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1- Introduccion

La Eperitrozoonosis es una enfermedad de los porcinos descripta
mundialmente (1, 2, 22, 36, 48, 50, 53, 54). Es producida por |la bacteria Eperythrozoon
suis considerada hasta hace poco tiempo dentro del Orden Rickettsiales y de la Familia
Anaplasmataceae (6, 9, 44, 46, 50).

Histéricamente se asocié la presentacion de la enfermedad a cerdos en
las etapas de desarrollo y terminacion que bajo condiciones de estrés desarrollaban un
cuadro febril conjuntamente con una icteroanemia aguda (8, 18, 25, 27, 32, 33, 34, 37,
45, 46, 50, 56). Estudios posteriores demostraron que la enfermedad también se
presenta en otras categorias y con otras manifestaciones:

e« Anemia, ictericia, debilidad en lechones recién nacidos (17, 18, 32, 33,

34, 46, 48, 55).

e Bajo aumento de peso en las etapas de desarrollo y terminacion (18,
32, 33, 34, 46, 55, 56).

o Fallas reproductivas en cerdas caracterizadas por: celos retardados,
muerte embrionaria temprana, abortos tardios (17, 18, 32, 33, 34, 46,
55, 56).

o Fiebre, disminucién de la produccion de leche y problemas de
conducta en cerdas asociados al estres postparto (46, 48).

¢ Aumento de la susceptibilidad de los lechones a infecciones
respiratorias y digestivas (15, 17, 21, 34, 56).

El diagnéstico en los procesos agudos con Eperythrozoon suis, se basa
en la observacidén directa con microscopio 6ptico de extendidos de frotis de sangre
tefiidos con la coloracién de Giemsa (7, 17, 21, 34, 46, 56). Sin embargo, debido a que

las bacteriemias son transitorias, el microorganismo se detecta cuando se inicia la



etapa con sintcmatologia aguda haciendose posteriormente mas dificil su observacion
(22, 36, 45, 46, 50, 55). Ademas, después de la presentacion de la enfermedad
persisten en las granjas infecciones subclinicas y los cerdos portadores son dificiimente
detectables por frotis (5, 8, 17, 33, 34, 45, 46, 49, 50, 55).

El diagnéstico por inoculacién de sangre fresca sospechosa en un cerdo
esplenectomizado es un método seguro de diagndstico pero no practico para utilizarlo
en forma rutinaria (4, 7, 22, 27, 37, 45, 46, 51). Se han utilizado pruebas serolégicas
para confirmar la presencia de anticuerpos en criaderos con antecedentes de casos
clinicos de ia enfermedad (3, 7, 17, 21, 34, 45, 46, 56). Estudios realizados dentro de
establecimientos infectados de Estados Unidos con la técnica de hemaglutinacion
indirecta demostraron una prevalencia sobre los animales de cada granja que oscilaba
del 16 al 40% (46).

Los tratamientos consisten en la aplicacién de tetraciclinas o compuestos
arsenicales (4, 8, 15, 17, 27, 33, 37, 45, 46, 49, 51). A pesar que dan resultados
satisfactorios desde el punto de vista de la mejoria clinica, no esterilizan la infeccion
transformando a los animales en portadores (3, 4, 8, 17, 33, 34, 45, 46, 55).

La enfermedad fue descripta por primera vez en Argentina en el afio 1985
(26), y desde entonces ha sido reportada en diferentes oportunidades. Las distintas
comunicaciones en el pais coinciden con la descripcién de la enfermedad en su forma
de icteroanemia aguda febril (2, 8, 27). Las distintas formas de presentacion descriptas
mundialmente muestran una serie de signos y sintomas perfectamente compatibles con
diferentes enfermedades que afectan a los cerdos. Esto empeora la situacién ya que
estas formas son mas dificiles de diagnosticar clinicamente y no se cuenta con

métodos de rutina apropiados para el diagnéstico de laboratorio



2- Objetivos

o Presentar informacion actualizada de la enfermedad.

e Incluir a Eperythrozoon suis como un diagnéstico diferencial mas
en los problemas de bajo aumento de peso en las etapas de
desarrollo y terminacién, fallas reproductivas y anemia en cerdas,
ictericia y debilidad en lechones recién nacidos.

e Describir las caracteristicas principales de los diferentes casos
clinicos observados en el Laboratorio de Diagnostico del Instituto

de Porcinotecnia de Chafiar Ladeado, Santa Fe.



3- Etiologia

Izstudios filogenéticos recientes basados en el gen del ARNr 16S,
reclasificaron taxonémicamente al Eperythrozoon suis dentro del Género Mycoplasma
(23, 29, 30, 31, 36, 43, 48).

l.os microorganismos del orden Rickettsiales son de vida intracelular
obligada, de tamafio pequefio y Gram negativos. Algunos carecen de pared celular y
otros son capaces de crecer en medios inanimados; se multiplican por fision binaria y
estan relacionados con vectores invertebrados (3, 6, 9). Para la medicina veterinaria
sélo tienen importancia las familias Rickettsiaceae y Anaplasmataceae (6, 9, 44).

=perythrozoon suis fue histéricamente clasificado dentro del orden
Rickettsiales y de la familia Anaplasmataceae (6, 9, 44, 46, 50).

l.La familia Anaplasmataceae incluye a los géneros Anaplasma,
Haemobartonella, Eperythrozoon y Aegyptianella. Estos géneros se diferencian entre si
por su localizacién en los eritrocitos, su morfologia y por su especificidad de
hospedador (6, 9, 44). Tanto Eperythrozoon como Haemobartonella son pleomorficos y
basofilos, y su tamafio estd comprendido entre 0,8 y 3u. En el género Eperythrozoon
predominan los anillos y los cocos, los cuales se encuentran unidos a la superficie de
los eritrocitos, sin producir lesiones visibles en sus membranas (6, 9, 36, 44).

l.os microorganismos dei género Eperythrozoon parasitan los glébulos
rojos de determinados roedores, cerdos y rumiantes, pero desde el punto de vista de la
produccién de enfermedad con importancia econémica, sélo los cerdos y las ovejas son
afectados (6, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 27, 35, 44, 45, 50).

Ezn el cerdo la especie de importancia patégena es el Eperythrozoon
suis. Este parasita la superficie de los glébulos rojos y se presenta de forma cocoide,

siendo su diametro medio de 0,8 a 1 micra. Pueden verse varias bacterias por
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eritrocito aungue también se los observa especialmente con forma anillar, libre

plasma (6, 9, 13, 14, 27, 40, 44, 50).
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4- Epidemiologia

El comportamiento de la enfermedad en la poblacién y las condiciones
para la aparicién de la misma no son todavia bien conocidos (48).

La morbilidad y mortalidad son muy variables (8, 27, 34, 55, 56).
Diferentes estudios realizados en nuestro pais muestran valores de morbilidad que
oscilan entre €l 0,3 y 34,7 % y mortalidad de 1,2 a 24 % (8, 27, 37). Otro estudio
reporto cifras de morbilidad que alcanzan el 60 % y mortalidad de hasta el 90 % (54).
Pueden verse afectados cerdos de cualquier edad, pero la forma mas comunmente
descripta es la icteroanemia aguda en animales después del destete (8, 18, 25, 27, 32,
33, 34, 37, 45, 46, 50, 55, 56).

La enfermedad ha sido detectada unicamente en cerdos domésticos.
Investigaciones serolégicas en cerdos salvajes, han mostrado resultados negativos por
la técnica de hemaglutinacién indirecta (46). La trasmisién a animales de laboratorio no
ha podido ser realizada (5).

Diferentes reportes muestran que el numero de casos de la enfermedad
es mayor en el verano (8, 37, 46). El aumento de la poblacién de vectores artropodos
gue intervienen en la transmisién de la enfermedad en esta época del afio, podria ser
la razén de la presentacion estacionaria (46).

La Peste Porcina Clasica ha sido considerada como un factor
predisponente para la aparicion de Eperythrozoon suis y se la puede encontrar
asociada a la enfermedad en casos de campo (27, 37, 48). También fueron
diagnosticados episodios clinicos en cerdos destetados donde la inmunosupresién
producida por el virus del Sindrome Respiratorio y Reproductivo Porcino era marcada

(15).
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La aparicion de sintomatologia clinica en animales infectados se asocia a
situaciones que producen estrés (6, 13, 14, 46, 48 ). La alta densidad animal que se
presenta en los sistemas de produccién confinados es un factor predisponente por el
estrés adicional que ésta implica (6, 13, 14, 48). En granjas de engorde fue observada
la presentaciéon de casos clinicos luego del mezclado de los animales como factor
estresante desencadenante del problema (46).

Se ha comprobado que diferentes artrépodos pueden actuar como
vectores mecanicos en la transmisiéon. El piojo del cerdo, Hematopinus suis, y los
acaros de la sarna intervienen aumentando los contagios (8, 11, 13, 19, 22, 27, 33, 34,
41), La mosca de los establos, Stomoxys calcitrans y el mosquito de la fiebre amarilia,
Aedes aegypti, son capaces de actuar como difusores de la enfermedad (11, 27, 34,
41).

Estd comprobada también la transmisién mecanica a través de agujas o
instrumentos quirlrgicos contaminados como asi también a través de los lazos de
sujecién que se utilizan para tomar al cerdo desde el hocico (19, 22, 27, 33, 34, 46).

Igualmente, se pueden producir contagios a partir de la ingestion de orina
dependiendo de la cantidad de globulos rojos que se encuentren en la misma (19). Por
lo anterior, los comportamientos anémalos como el hociqueo inguinal persistente,
comido de colas y orejas (canibalismo), y practicas de manejo como el sefialado de las
orejas predispondrian al contagio.

No se ha corroborado la transmisién venérea, ni por la ingestion de
secundinas, liquido amniético, liquido alantoideo ni secrecion loquial (22). Algunos
autores sin embargo, consideran a la via transplacentaria como ruta en la transmision

del microorganismo (5, 34, 41, 46).
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El uso de aditivos promotores de crecimiento con actividad antibidtica

puede ser una causa que evita o disminuye la presentacion de la enfermedad (46).
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5- Patogenia

Falta esclarecer varios aspectos de la patogenia de la eperitrozoonosis.
Se sospecha que E. suis causa alteraciéon en la membrana de los glébulos rojos por la
produccion de aglutininas frias que se unen, por su similitud, tanto a receptores de
dicha membrana como a receptores del patéogeno. Esto causa una aglutinacién
reversible de los eritrocitos y remociéon de los gldbulos alterados por las ceélulas
endoteliales del bazo y linfonédulos (27, 38). Estos anticuerpos con propiedades
aglutinantes por debajo de la temperatura corporal, dan lugar a micro aglutinacion y
trombosis en las regiones de circulacion terminal, que resultan en necrosis y cambios
ciandéticos (27, 55). Puede también ocurrir hemélisis intravascular que deriva en anemia
e ictericia. La anemia se considera de tipo autoinmune (38).

El Eperythrozoon suis consume grandes cantidades de glucosa (45). Las
alteraciones matabdlicas mas importantes son hipoglucemia, acidosis, bilirrubinemia
moderada con incremento de acido lactico y piruvico en la sangre mientras que el
glucogeno hepatico y muscular disminuye. Los eritrocitos infectados utilizan mas
glucosa y el propio Eperythrozoon suis provoca un desequilibrio entre la glucogénesis y
fa glucolisis cor predominio de esta Ultima, lo que origina una concentracion elevada de
magnesio en el plasma, suero y eritrocitos, interfiriendo con la manutencién del
glutatién. La funcion de los linfocitos T en los cerdos infectados puede estar suprimida,

predisponiendo a infecciones por otros patégenos (20, 24, 34, 37, 38, 45, 55).
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6- Sintomatolcgia Clinica

6.1- Cerdos en el periodo de destete hasta la terminacién

La forma mas comun de presentacion en cerdos después del destete es
la icteroanemis aguda (8, 18, 25, 27, 32, 33, 34, 37, 45, 46, 50, 55). Los signos y
sintomas mas destacados son: fiebre, anorexia, apatia progresiva, adinamia, disnea,
cianosis y grados variables de ictericia que en algunos animales da lugar a una
coloracion amarillenta de la conjuntiva, esclerética y mucosa bucal. También se pueden
observar las entrepiernas desde palidas hasta intensamente verde amarillentas,
gangrena de las orejas cuando son expuestas a temperaturas frias, constipacion con
heces cobreadas, orina turbia, postracion y muerte convulsiva. En algunos animales se
puede observar dificultad en el desplazamiento (tambaleo de tren posterior). La
temperatura ccrporal puede liegar a 41,5 °C (8, 27, 37). Pueden aparecer muertes
subitas sin otra sintomatologia y en estos casos la ictericia puede estar ausente (8, 42).

Dentro de esta etapa se debe considerar a la baja ganancia de peso
como un parametro importante a la hora de diagnosticar la enfermedad (17, 18, 21, 31,

33, 34, 48, 55, 56).

6.2- Lechones en lactancia

Los lechones de menos de 5 dias de edad muestran mas frecuentemente
el color palido o ictérico en la piel como consecuencia de la anemia (46). Estos
animales no responden a la terapia con hierro dextrano (48).

La recuperacién se observa después de la primera semana pero al
momento del destete se han demostrado diferencias en el tamano y la vitalidad (45,

46), y eventualrnente ictericia. La anemia puede persistir aun después del tratamiento y

15



el desmejoramiento general hace que también sean mas dificultosas las tareas de

control de enfermedades respiratorias y entéricas (16, 17, 34, 46).

6.3- Plantel reproductor

En cerdas pueden aparecer infecciones de cursos agudos y crénicos. Las
hembras que manifiestan una infeccién aguda se pueden mostrar abatidas y presentar
anorexia por un periodo de 1 a 3 dias. La temperatura corporal puede oscilar entre los
40 y 41,7 °C durante 48 a 72 horas postparto sin respuesta a la terapia usual con
antibidticos y antiinflamatorios. El cuadro se observa mas frecuentemente asociado al
estrés que se produce alrededor del parto. En algunos casos la fiebre continua durante
la lactancia con periodos de hipotermia. Se puede apreciar apetito pobre durante la
lactancia, desmejoramiento del estado de la piel y pelo hirsuto, lesiones de la piel
parecidas a reacciones alérgicas, pérdida parcial o total de la lactancia por secado,
seguido de disminucion del peso de la camada al destete, pesos desparejos al
momento del destete y anemia importante.

Ocasionalmente algunas hembras pueden desarrollar edema en las
glandulas mamarias y la vulva. En estos animales se comprobé menor produccion
lactea ademas de una conducta anormal durante el periodo de lactancia. Los lechones
de estas camadas se aprecian muy desmejorados con respecto a hembras normales.
En estas hembras los lechones nacidos muertos pueden aumentar de 0,5 a 1 6 2 por
camada. Algunas cerdas pueden mostrar de 3 a 5 lechones nacidos vivos por camada
mientras que sus comparieras llegan a 11 (46, 49).

Después del destete puede haber un aumento del intervalo entre el

mismo y la presentacién del celo. Se piensa en una ruptura en la inmunidad de estos

16



animales ya que se vuelve a presentar el mismo sindrome en los mismos animales en
el préximo parto (46).

La presentacién cronica en las cerdas muestra una sintomatologia similar
observandose dentro del plantel reproductor animales débiles, palidos e ictéricos.
Muchas de estas cerdas no conciben, se producen repeticiones de celos o no
presentan celo disminuyendo notablemente la perfomance reproductiva del plantel (13,
17, 18, 33, 34, 45, 46, 48, 55, 56).

Infestaciones con acaros de la sarna acompafiadas de un medio
ambiente no aclecuado y deficientes planteos alimentarios son factores que contribuyen
a la aparicién de la elnfermedad. El aumento de la mortalidad en estos rebafos por
infecciones secundarias es comun y las cerdas afectadas cuando son retiradas del

plantel reproductor y alimentadas a discrecion presentan bajos aumentos de peso (46).

6.4- Reproduccién experimental

La reproduccién experimental de la enfermedad se realiza en cerdos
esplenectomizados de 10 a 17 semanas de edad. A pesar que se ha intentado inducir
la eperitrozoonosis clinica con tratamientos inmunosupresores, la Unica técnica capaz
de reproducir esta enfermedad bajo condiciones experimentales es la esplenectomia.
Ello indica que la eliminacién de las células infectadas por parte de los macréfagos
esplénicos es fundamental para el control del microorganismo ( 6, 7, 40).

El periodo de incubacién es de 3 a 5 dias. La respuesta febril se produce
entre 72 y 96 horas después de la inoculacion subcutanea de un mililitro de sangre con
microorganismcs detectables. La temperatura varia de 40 a 41,1 °C ( 27, 45, 46). Los
cerdos muestran inapetencia, marcada hipoglucemia, observandose numerosos

Eperythrozoon en los glébulos rojos (20, 21, 45, 46).
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Cuando la glucosa en la sangre desciende a valores por debajo de 10 mg
por dl, los animales presentan convulsiones y coma antes de la muerte. Si los cerdos
sobreviven a la crisis hipoglucémica, la glucosa puede volver a valores normales
dentro de las 24 horas (46).

La anemia se desarrolla gradualmente tardando hasta una semana para
que se noten los signos clinicos. La aparicién de disnea e ictericia se produce junto al
cuadro anémico. La sangre aparece fina o aguada y la sedimentacién de los glébulos
rojos se ve aumentada. Las plaquetas y los valores de hemoglobina decaen
rapidamente.

Los animales enfermos se ven deprimidos, apaticos, débiles y
constipados. No se observa hemoglobinuria. Los cerdos pierden mas de un 10 % del

peso corporal al momento de la muerte (46).

18



7- Lesiones

Es comun encontrar los animales con icteroanemia muy marcada. Las
lesiones son similares en aquellos que mueren de infeccidn natural a las descriptas en
la infeccién experimental. Los cambios macroscépicos y microscépicos estan
relacionados con el grado de hemdlisis que puede variar de acuerdo al grado de
bacteriemia, a la virulencia del microorganismo y al estado fisico y nutricional del

huésped (46).

7.1- Cambios macroscoépicos

La anemia y la ictericia son las lesiones macroscopicas mas comunes.
Las membranas mucosas Yy la piel se observan palidas. La sangre esta fina y aguada
pero coagula en contacto con el aire (8, 25, 27, 46, 48). El suero puede presentar un
tinte ictérico y en la sangre heparinizada la microaglutinacion dificulta el conteo (27).

La ictericia generalizada es muy frecuente (foto 1 y 2) pero puede no
estar presente (foto 3), sin embargo es muy notable en los casos agudos. El tinte
ictérico puede observarse en la esclerética y la cavidad bucal, en el tejido subcutaneo,

en las fascias y en el peritoneo, en la grasa coronaria y la intima aortica (27, 42).

19
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Foto 1. Esplenomegalia e ictericia marcada.




Foto 2: Esplenomegalia, ictericia marcada e higado marrén amarillento.
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Foto 3: Eisplenomegalia, higado color marrén amarillento, ausencia de ictericia.

El higado toma un color marréon amarillento (foto 2, 3 y 4), se nota
inflamado y su consistencia es firme. La vesicula biliar puede estar aumentada de
tamanio y contener bilis de consistencia variable a veces de color ladrillo (8, 27, 37, 42,
46). Pueden verse hemorragias petequiales en la mucosa de la vesicula biliar. Es
frecuente ver el bazo aumentado de tamafio y de color oscuro (foto 1, 2y 3), (25, 27,
37, 42, 46). A veces se pueden encontrar los rifones y el corazén palidos y de
consistencia mas debilitada (42, 46).

Lcs ganglios linfaticos pueden estar inflamados y edematosos (8, 37, 42,
46). Es frecuente encontrar ascitis, hidrotérax e hidropericardio (8, 25, 27, 37, 42, 46).
La médula 6sea puede verse congestionada pero no grasa. Estos cambios dependen

de la duracién de la enfermedad (46).
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Foto 4: Higado color marron amarillento.

7.2- Cambios microscoépicos

Las lesiones microscépicas en el higado son: hemosiderosis, cambios
grasos, hipertrofia de las células reticuloendoteliales, degeneracion y necrosis
centrolobulillar, acumulos de bilirrubina en los sinusoides hepaticos e infiltracion
linfocitica (41, 42, 46).

La médula ésea se ve hiperplasica. En el bazo se observa un aumento de

la hemosiderina en las células del sistema reticuloendotelial.
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8- Diagnéstico

En las formas agudas el diagnéstico clinico patolégico es altamente
orientativo. Se realiza tras la observacion de los signos clinicos, las lesiones
encontradas durante la necropsia y por la deteccién del microorganismo en frotis de
sangre, obtenida de animales febriles, tefidos con Giemsa (21, 27, 34, 42, 46 ). La
historia clinica debe incluir la edad de los animales, temperatura corporal en el
momento de la extraccion de sangre y el estatus sanitario del rodeo o antecedentes de
la enfermedad en el mismo.

8.1- Deteccidon del microorganismo:

Frotis Sanguineos: La infeccion con Eperythrozoon suis puede ser

detectada tras la examinacién de frotis de sangre tefiidos con Giemsa (foto 5). Pueden
observarse formas de anillo, cocoides o bacilares, con un diametro de 0,8 a 1 micra,
aunque las formas anillares pueden llegar hasta 3 micras. Los eperitrozoos se ven
adheridos a la superficie de los eritrocitos pero también aparecen libres en el plasma;
probablemente esto ultimo sea el resultado de separaciones artificiales de los globulos
rojos (13).

Los microorganismos son faciles de observar cuando los animales se
encuentran con fiebre, estando o no anémicos. Las temperaturas elevadas coinciden
con una infecciéon severa y rapida destruccién de glébulos rojos, mientras que la
temperatura disminuye cuando desaparecen las bacterias de la sangre periférica. A
partir de este momento se pueden observar pocos o ningun Eperythrozoon suis (17, 22,

36, 46, 50),
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Foto 5: Eperythrozoon suis en frotis de sangre tefiidos con Giemsa (26).

Reaccién en cadena de la polimerasa (PCR): Esta técnica detecta el ADN

de la bacteria por amplificacién de zonas especificas del acido nucleico a través de
"primers" que se unen a ellas. Se han disefiado diferentes "primers" para
Eperythrozoon suis como por ejemplo los que amplifican el gen del ARNr 16S. A partir
de muestras de sangre entera se realiza la extraccion de ADN por lisis de las células
bacterianas, se agregan los "primers" y los elementos necesarios para que se produzca
la amplificacion de la zona elegida. Los productos amplificados son separados por
electroforesis en gel de agarosa. Esta técnica es altamente sensible y especifica y
permite detectar la bacteria aun en cerdos con infeccién cronica o portadores. La
técnica de PCR es capaz de detectar Eperythrozoon suis tempranamente, a las 24
horas postinfeccién (17, 21, 28, 38).

El ADN de Eperythrozoon suis se ha detectado también por técnicas de

hibridizacién in situ (16).
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8.2- Deteccidn de anticuerpos

La técnica mas utilizada para la blusqueda de anticuerpos es la
hemagiutinacién indirecta (IHA). Consiste en la utilizacién de glébulos rojos de oveja
sensibilizados con un antigeno soluble de Eperythrozoon suis. Este ultimo se obtiene
separando y luego centrifugando la bacteria adherida a los eritrocitos de la sangre de
un animal inoculado experimentalmente. Los titulos hemaglutinantes se observan en
una microplaca y generalmente se realizan diluciones en base 2. Son comunes los
resultados falsos negativos (3, 7, 45, 47). La utilizaciéon de esta técnica demostré que
cerdos que fueron esplenectomizados e inoculados experimentalmente desarrollaban
titulos de 1:40 o mayores después de la infeccion.

Estudios realizados por IHA en Estados Unidos demostraron la presencia
de anticuerpos en los rodeos. Sobre un muestreo de 15.000 sueros se obtuvieron los
siguientes resultados: el 85 % fue negativo, el 7 % fue sospechoso con titulos de 1:40y
el 8 % fue positivo con titulos de 1:80 o mas. Este estudio mostré que era mas comun
encontrar anticuerpos en cerdas gestantes o lactando. Los cerdos de menos de 3
meses de edad fueron los que presentaban menor cantidad de anticuerpos mientras
que las cerdas mas viejas presentaban la mayor reactividad. Se han encontrado cerdas
serolégicamente positivas a la técnica de IHA donde la enfermedad no ha sido
observada (46).

Se han asociado problemas reproductivos a rodeos con titulos positivos a
la enfermedad: anestro y repeticion de celo, muerte embrionaria con absorcion fetal y
abortos (17, 18, 21, 32, 33, 34, 48, 55, 56). Hay que considerar que otros agentes
infecciosos 0 condiciones de manejo pueden ser responsabes de la misma

sintomatologia, pero la observacién de seroconversion positiva luego de 2 semanas de
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aparicion de la sintomatologia mas la mejoria tras la adiciébn de arsenicales o
tetraciclinas, son evidencias muy tenidas en cuenta por los veterinarios clinicos.

Otro test serdlogico desarrollado a nivel experimental fue el ELISA, de
mayor sensibilidad que la hemaglutinacién indirecta, pero no distribuido en forma
comercial (7, 17, 21, 48).

Ambas técnicas han mostrado dificultades por la naturaleza de la
respuesta de anticuerpos hacia Eperythrozoon suis. Cerdos jévenes de menos de 12

semanas tienen titulos bajos y éstos tienden a declinar rapidamente (16).

8.3- Inoculacién experimental
La confirmacion de la enfermedad puede realizarse tras la inoculacion de
sangre de cerdos sospechosos en cerdos esplenectomizados. Esta técnica es poco

practica en su implementacién (7, 42, 45, 46, 51).

8.4- Hematologia

La hematologia durante el proceso agudo puede ofrecer datos
complementarios importantes. El hematocrito oscila entre 9 y 24%, los glébulos rojos
entre 970.000 y 3.800.000 por mm?® con anisocotosis y poiquilocitosis variables. Los
glébulos blancos pueden dar conteos normales pero hay un aumento de los linfocitos
en la formula leucocitaria; también se puede observar basofilia. La hemoglobina segun
algunos autores puede oscilar desde 4.53 a 10.27 % (37, 42).

Durante la infeccion aguda se produce una severa acidosis e
hipoglucemia (20). Se observan valores sanguineos de hasta menos de 20 mg por di

de glucosa en sangre (45).
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9- Diagnéstico diferencial

El diagnéstico diferencial debe contemplar la posibilidad de cuadros
anémicos de tipo nutricional, condiciones icteroanémicas producidas por otros agentes
infecciosos, parasitos o intoxicaciones (24, 38, 42, 45) (Tabla 1 y 2). La piroplasmosis
por Babesia trautmanni y Babesia perrocitoi, no diagnosticadas en Argentina, producen
sintomas clinicos similares pero cursan con hemoglobinuria y ademas presentan
morfologia diferente en los frotis (48).

La Leptospirosis se inicia con un cuadro febril pero en la mayoria de los
casos la infeccion es asintomatica, o bien produce un cuadro muy leve que puede
diagnosticarse por serologia. Ocasionalmente puede haber animales con ictericia,
anemia y hemoglobinuria. La enfermedad adquiere importancia cuando causa
problemas reproductivos; en estos casos el Unico signo es el aborto, que suele
producirse en los ultimos estadios de la gestacion (42).

La obstrucciéon del conducto colédoco por Ascaris suum produce una ictericia
muy marcada. En estos casos es comun encontrar varios parasitos adultos en esta

ubicacién al momento de la necropsia.
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Foto 6: ictericia marcada.

Foto 7: Obstruccion de conducto colédoco por Ascaris suum.
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Tabla 1

Enfermedades gue provocan anemia en los lechones (Straw,B.E.; Wilson,M.R.,

1989)

Enfermedad Cerdos Signos Hallazgos Diagnéstico
Afectados Hematologicos

Anemia por Los cerdos son Pelo aspero, Eritrocitos Historia de que

déficit de normales al nacer respiracion microciticos los cerdos no

hierro y la anemia se rapida, hipocrémicos recibieron una

agrava a medida
gue aumenta la
edad

crecimiento
desigual

inyeccion
suficiente de
hierro.
Necropsia: el
corazon esta
dilatado, hay
derrame
pericardico y
bazo aumentado
de tamafio

Eperitrozoonosis

Especialmente en
cerdos de menos
de 5 dias, pero
en cualquier
momento entre el
nacimiento y el
destete.

Ictericia, pelo
aspero,
crecimiento
desigual, higado
amarillo marrén,
bazo aumentado
de tamano.

Se ven
microorganismos
en los eritrocitos

Tincién de Wright
- Giemsa de la
sangre de un
cerdo febril, o
titulo de 80 o mas
en la prueba de
IHA de la cerda.

Hemorragia
umbilical

Muerte neonatal.
Uso de viruta de
madera en la
cama.

Cordén grueso.
No contraible.
Piel
sanguinolenta.

Normal

Clinico
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Tabla 2

Enfermedades y micotoxinas que provocan anemia en los cerdos desde el

destete a la edad aduita (Straw,B.E.; Wilson,M.R., 1989)

Enfermedad

Edades afectadas

Otros signos

Ulcera gastrica.

Cerdos en crecimiento.

Anorexia.
Pérdida de peso.
Rechinar de dientes.

Déficit de hierro.

Cerdos lactantes.

Disminucién del indice de
crecimiento, pelo aspero.

Infestacion por Sarcoptes suis.

Cerdos de cria a adultos. La
anemia es mas grave en los
cerdos jovenes.

Prurito intenso. Pelo aspero.
Queratinizacién de la piel.

Infestacion por Trichuris suis.

Por lo general cerdos de 2 a 6
meses.

Anorexia, diarrea con moco,
pérdida de peso.

Enteropatia
porcina (EHP).

hemorragica

Generalmente cerdas
primerizas jévenes en edad
reproductora.

Hemorragia anal, por lo
general con buen estado
organico.

Enteritis proliferativa (EP).

Cerdos lactantes a adultos.

Grados variables de anorexia,
pérdida de peso.

Eperitrozoonosis.

Cerdos de cria a adultos.

Letargia, indice de crecimiento
disminuido, ictericia ocasional,
episodio agudo en cerdas de
cria al parto o al destete con
edema mamario y vulvar.
Depresion.

Aflatoxinas. Todas las edades. Los signos Depresion, anorexia, ascitis,
son mas graves en los cerdos aumento de las enzimas
jbvenes. hepaticas, ictericia ocasional.

Tricotecenos. Cerdos de cria a adultos. Gastroenteritis.

Intoxicacion por Warfarina.

Cualquier edad.

Cojera, marcha rigﬁa, letargia.
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10- Prevencion y Control

Estudios de laboratorio y pruebas de campo han demostrado el efecto
beneficioso del uso de tetraciclinas y arsenicales organicos en el tratamiento de la
enfermedad (4, 8, 13, 27, 37, 42, 46, 49, 51).

En cerdos esplenectomizados inoculados experimentalmente no se ha
podido eliminar su condicién de portador tras la administracion de oxitetraciclina
inyectada a razén de 11 mg / Kg.p.v. durante un periodo de 14 dias consecutivos (51).
Después de producida la enfermedad los rodeos quedan como portadores y los
tratamientos no eliminan esta condicién (4, 13).

Los animales que recibieron tetraciclinas u oxitetraciclinas a razén de 10
mg / Kg.p.v. disminuyeron la bacteriemia 6 horas después del tratamiento. El retorno a
la temperatura normal y mejora clinica son evidentes a las 24 horas (51). La
hipoglucemia juega un papel importante en la mortalidad y morbilidad de |a enfermedad
por lo que esta indicada la administracién de glucosa oral o parenteralmente (20, 45).

El mecanismo de acciéon de los arsenicales organicos no es bien
conocido. Se los utilizan normalmente para mejorar la eficiencia alimentaria y aumento
de peso en cerdos y aves. También son usados para el control de la Disenteria Porcina
y las infecciones por Trypanosomas en humanos (46).

Las medidas orientadas a eliminar los vectores artropodos y acaros de la
sarna juegan un papel muy importante en el control de la enfermedad favoreciendo el
resultado de los tratamientos (13, 45, 46). Rodeos en donde fueron controlados los
ectoparasitos y evitada la transmisién mecanica, lograron ser seronegativizados con el
uso de acido arsanilico. Las cerdas anémicas pueden mejorar sus valores sanguineos

después de adicionar acido arsanilico en sus raciones. Hubo piaras que se han
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mantenido serolégicamente negativas por un mes después de haberse retirado Ia
medicacion (46).

En Argentina el arsenical organico mas utilizado fue el acido 3 - nitro - 4 -
hidroxifenilarsénico. La presentacién comercial de esta droga es conocida como 3 Nitro
o 3 Nitro W. La forma de administraciéon es a través de la racion o el agua de bebida
(27).

Camadas de lechones anémicos nacidos de rodeos positivos (en donde
las madres habian sido testeadas seroléogicamente o se habia comprobado el
microoraganismo en frotis de sangre), se pueden tratar con hierro dextrano y
oxitetraciclina a razén de 25 mg / Kg.p.v. en el primer y segundo dia de vida. Una
segunda dosis de hierro dextrano puede administrarse a las dos semanas de vida para
tratar de reemplazar la falta de hierro por la destruccién de giébulos rojos.

Los animales que se enferman durante la lactancia pueden sufrir recaidas
después del destete. Los cerdos afectados no consumen suficiente cantidad de
alimento para responder a los tratamientos realizados con la incorporacion de
oxitetraciclina o arsenicales organicos. La administracion en forma parenteral de
oxitetraciclina es mas efectiva pero demanda un trabajo adicional. La administracion de
oxitetraciclina soluble o acido arsanilico o 3 Nitro W en el agua de bebida puede usarse
después del destete en los rodeos infectados. Los cerdos afectados remiten los
sintomas al tratarse con oxitetraciclina al 5,5 % en el agua durante 5 dias (15).

En rodeos con lechones anémicos se pueden incorporar 150 a 200
gramos de tetraciclina y 45 a 90 gramos de acido arsanilico por tonelada de alimento
antes del destete (46).

En los planteles reproductores se han ensayado distintos tratamientos

con arsenicales organicos para el control de la enfermedad. En raciones de gestacion
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puede utilizarse a razéon de 90 gramos de acido arsanilico por tonelada de alimento
desde los 21 dias hasta los 105 dias de gestacion (cada animal recibe
aproximadamente 250 miligramos). Con este tratamiento el acido arsanilico puede
continuarse o no en la racién de lactancia. Si se continla, pueden considerarse
seguros a niveles de 45 gramos por tonelada. Si se utiliza Acido 3 Nitro se debe reducir
la dosis a la mitad con respecto a la del acido arsanilico (46).

Cuando se incorporan hembras de reposicibn a un rodeo con
antecedentes de la enfermedad, se aconseja la administracién de acido arsanilico a
razén de 90 gramos por tonelada por un periodo de un mes (46).

Los signos clinicos de intoxicacion aguda con arsenicales organicos son
variados. Se observa incordinacion, debilidad, temblores, salivacién, vomitos, célicos,
diarrea, pulso débil y temperatura normal o subnormal. En el cerdo la dosis letal es de
50 a 100 miligramos por kilo de peso en agua de bebida (42).

Después de un tiempo corto los animales pueden quedar cuadripléjicos
pero siguen comiendo y bebiendo. Cuando se realizan tratamientos con arsenicales
organicos debe asegurarse el suministro de agua de bebida. Los arsenicales organicos
son eliminados por via renal y la toxicidad se ve aumentada cuando se suministra a
animales con diarrea (46).

Generalmente los rodeos infectados con Eperitrozoonosis tienen una
infestacion de moderada a grave con acaros de la sarna o piojos (8). La enfermedad es
muy dificil de controlar si no se realiza el control de estos ectoparasitos.

La transmision de la enfermedad a través de instrumental o agujas
contaminadas con sangre puede minimizarse cuando se trabaja con el plantel

reproductor con el cambio de aguja entre animal y animal o con la desinfeccién del
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instrumental entre camada y camada. Las hemorragias pueden ser responsables del
contagio de los lechones.

Si el plantel reproductor esta libre de la enfermedad se recomienda
realizar las reposiciones externas con animales que provengan de granjas con el
mismo nivel de salud (46).

El mejor entendimiento de la patogénesis y ciclo de vida de
Eperythrozoon suis podria facilitar el desarrollo de métodos terapéuticos mas efectivos
(17).

No existen vacunas desarrolladas hasta el momento.
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11- Descripcion de casos clinicos

11.1- Icteroanemia aguda febril

Durante un periodo de 30 meses fueron estudiados 14 casos clinicos en
el area de influencia del Laboratorio de Diagnéstico del Instituto de Porcinotecnia de
Chafar Ladeado ubicado en el sur oeste de la provincia de Santa Fe (Tabla 3). Todos
los establecimientos eran de modalidad al aire libre y los casos clinicos se presentaron
a lo largo de todo el afio pero con mas frecuencia en épocas de temperatura elevadas.

Se registraron datos de los establecimientos y los lotes afectados. Se
realizaron necropsias de los animales enfermos. Se hicieron estudios de hematdcrito y
frotis sanguineos.

Se vieron afectados animales de entre 15 a 60 kg de peso. El curso en
general fue agudo variando de 3 a 6 dias, pero en algunos de los establecimientos se

encontraron animales muertos sin sintomatologia previa.
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Tabla 3

Fecha, ubicacién geografica y tipo de establecimiento, cantidad, detalle de la

muestra ingresada y resultado al tratamiento.

N° Fecha Ubicacién Tipo de Muestra Cantidad Peso Resultado
Caso Geografica Criadero Ingresada Kg Tratamiento
(*)
1 7/3/89 Chanar Cria al aire Animal 1 25  Satisfactorio
Ladeado libre muerto
2 21/7/89  Weelwright Cria al aire  Animal 1 30 Sin
libre muerto informacion
3 22/8/89 Chanfar Cria al aire Animal 2 20  Satisfactorio
L adeado libre muerto
4 6/3/90 Chanar Cria al aire Animal 1 20  Satisfactorio
Ladeado libre muerto
5 29/3/90 Chafar Cria al aire Animal 1 15  Satisfactorio
L adeado libre muerto
6 2/4/90 Chafiar Criaalaire  Animal 2 30 Satisfactorio
Ladeado libre muerto
7 23/4/90 Chafdar Criaalaire  Animal 2 40  Satisfactorio
Ladeado libre muerto 30
8 12/11/90 Chanar Cria al aire Animal 1 25  Satisfactorio
Ladeado libre muerto
9 6/12/90 Chanfnar Cria alaire  Animal 1 30 Satisfactorio
Ladeado libre muerto
10 10/12/90 Los Animal 2 60  Satisfactorio
Quirquinchos vivo 40
11 18/12/90 Chaifiar Criaalaire  Animal 1 15  Satisfactorio
Ladeado libre Vivo
12 13/12/91 Chafar Cria al aire  Muestras Insuficiente
Ladeado libre bazo,
higado,
rifon
13 20/3/91 Chanar Cria alaire  Animal 1 25  Satisfactorio
Ladeado libre Vivo
14 23/8/91 Corralde Criaalaire  Animal 1 40 Sin
Bustos libre muerto informacion

(*) La interpretaciéon del resultado se
productores.

basdé en la informacién obtenida de los

La principal sintomatologia registrada fue: debilidad, dificultad en el

desplazamiento, anorexia, aumento de la temperatura, dificultad respiratoria y mucosas

palidas o ictéricas.
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Los hallazgos de necrépsias mas importantes fueron: esplenomegalia
muy marcada, hidropericardio, hidrotérax, ascitis, ictericia en mucosas y subcutaneo,
higado pardoamarillento, ganglios aumentados de tamafio, sangre palida y presencia
de ectoparasitos (piojos).

La morbilidad promedio fue de 4,33% y la mortalidad promedio fue 1,86%.

Los valores de hematdcrito oscilaron desde 7 a 17%, siendo el promedio
de 12,35%. Se observaron formas compatibles con Eperythrozoon suis en el 75% de

los frotis de sangre examinados (Tabla 4).

Tabla 4

Hematocritos y bacterioscopia.

N° Hematoécrito Bacterioscopia
Caso %
10 8.75 (+)
9.8 (+)
11 17 (+)
13 15.6 (-)

En todos los casos se realizaron tratamientos con oxitetraciclinas y se

obtuvieron en la mayoria resultados satisfactorios.

11.2- Anemia en lechones durante la lactancia
Se observo un caso clinico en una granja de ciclo completo de 150
madres. El sistema de cria es semiconfinado realizandose la gestacion bajo techo, y los

partos, destetes y terminacion de los productos al aire libre.
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La consulta se realizé por el desmejoramiento de lechones en lactancia
de 10 a 15 dias de vida. La sintomatologia observada fue aparente anemia, pelo
hirsuto, disnea, muerte por goteo y falta de respuesta a los antibiéticos.

La granja tenia antecedentes de neumonia por Bordetella bronchiséptica
con un test de sensibilidad antibidtica que sefialaba sensibilidad al ceftiofur como
antimicrobiano de primera eleccién. Es asi que en un primer momento los lechones
fueron medicados por via parenteral con ceftiofur sin respuesta satisfactoria.

Al realizarse una necropsia de uno de los lechones con sintomas se
observo: leve ictericia del tejido subcutaneo, la cual era mas evidente al inspeccionar la
tunica visceral adrtica, sangre palida, delgada y acuosa, con liquido abundante en
cavidad toraxica y abdominal. Los pulmones no presentaban lesiones aparentes.

Se extrajo sangre de los compafieros de camada y de otros lechones de
otras camadas con y sin anticoagulante.

Sobre 12 animales muestreados el resultado promedio de hematocrito
fue de de 27,40 % con valores minimos de 21,81 %.

Se decidi6 instaurar una medicacién parenteral con oxitetraciclina a razén
de 20 miligramos por kilo de peso durante 3 dias con resultados satisfactorios.

Si bien en este caso no pudo observarse el microorganismo en frotis
sanguineos (como ya se aclaré la bacteriemia es transitoria o bien los microorganismos
pueden ser muy escasos), posteriormente y a partir de las muestras de sangre fue
confirmada la presencia de Eperythrozoon suis por la técnica de PCR. El diagndstico
fue realizado por Messick y Pereyra en la Universidad de lllinois (39).

Los sintomas clinicos, sumados a las lesiones de necropsia, los
resultados del hematocrito, el éxito terapéutico con el uso de oxitetraciclina mas la

presencia del Eperythrozoon suis confirmado por PCR, nos hacen pensar que la
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Eperitrozoonosis en una de sus formas de presentacién menos comun podria ser la

responsable de estar aumentando la mortalidad dentro de esta etapa.

11.3- Anemia en lechones después del destete

En una granja de ciclo completo de 220 madres en confinamiento total se
observé un leve aumento en la mortandad y desmejoramiento general de los animales
en las salas de destete. La edad promedio de destete de esa granja era de 19 dias de
vida. Los animales recibian un preiniciador acorde para las necesidades de esa etapa.

Los signos clinicos observados fueron desmejoramiento en un 10 a 15%
de los animales, poco aumento de peso, pelo hirsuto, palidez de la piel, aparente
anemia y muerte subita. Algunos animales mostraban una coloracién ictérica leve en
mucosa bucal, conjuntivas y entrepiernas. Se observé disnea suave.

Al ser medicados con oxitetraciclina de efecto retardado los animales
mejoraban lentamente pero al momento de pasar a las salas de recria la uniformidad
de los lotes se veia afectada.

Se realizaron varias necropsias y las lesiones encontradas fueron;
ictericia de distinta intensidad en tejido subcutaneo, facias y mesenterio, aumento de
liquido color amarillo tenue en cavidad toraxica y abdominal, ganglios levemente
aumentados de tamano en general, en algunos animales el higado mostraba una
coloracion pardo amarillenta. En ningun animal se observé aumento del tamafo del
bazo.

Se extrajo sangre con anticoagulante a 10 animales del lote afectado. Al
momento de la extraccién los animales elegidos presentaban un retraso en su

crecimiento de acuerdo a su edad sin signos clinicos manifiestos de enfermedad.

40



0000000006660 00800060000000000000000000C0C0OCOVNOGICGNCGOIOGISITSTS

Los resultados de hematécrito de las 10 muestras fueron de 25,22 % en
promedio. El valor mas bajo fue de 16,41% y el suero mostraba un franco tinte ictérico.
Como en el caso descripto anteriormente no se pudo observar microorganismos
compatibles en los frotis sanguineos.

Ocho sobre las diez muestras obtenidas dieron positivas a la presencia de
Eperythrozoon suis por la técnica de PCR. Igual que en el caso descripto
anteriormente el diagnoéstico fue realizado por Messick y Pereyra en la Universidad de
Iinois (39).

Se instauré una medicacién con oxitetraciclina en la racién que recibian
los animales al momento del destete a razén de 400 partes por millén con resuitados
satisfactorios.

La baja ganancia de peso y la desuniformidad en los lotes afectados es
una de las formas menos comun de presentacion de Eperythrozoon suis. Las lesiones
encontradas sumadas a los resultados de laboratorio y de los tratamientos nos llevaron
a pensar que Eperythrozoon suis pudo haber sido responsable directa o

indirectamente en el proceso clinico descripto.
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12- Consideraciones Finales

Eperythrozoon suis estad mundialmente distribuido y en nuestros sistemas
productivos ha sido diagnosticado con frecuencia.

Las formas de presentacion pueden ser muy variables y la severidad de
los signos y sintomas clinicos, las lesiones y el pronéstico puede variar entre granja y
granja dependiendo quizas de las condiciones de salud, alimentacion e instalaciones.

La icteroanemia aguda febril es la forma mas comun de presentacion.
Realizando una prolija historia clinica y una minuciosa necropsia constituye la forma de
presentacién con menos dificultades para el diagnéstico.

Las otras presentaciones comparten una serie de signos y sintomas con
muchas enfermedades que afectan a los rodeos porcinos, lo que hace dificultoso su
diagnéstico. En estos casos técnicas sencillas de laboratorio como el hematdcrito, el
conteo de gidbulos rojos o las tinciones de frotis de sangre pueden ser de utilidad para
comenzar a sospechar de la enfermedad. La implementacion de técnicas mas
complejas como la PCR serian de suma utilidad en el diagnéstico de estas formas de
presentacion pero la implementacion de la misma en los laboratorios comunes de
diagnéstico es por el momento dificil de concretar.

Ante la sospecha de la presencia de estas formas menos comunes a
pesar de obtener frotis negativos, la utilizacion de terapias a base de oxitetraciclinas o
arsenicales organicos pueden ser de gran utilidad. Ante la imposibilidad de realizar un
diagnéstico etioldégico exacto, la observacion de datos clinicos compatibles y el
resultado terapéutico satisfactorio pueden ser suficientes desde el punto de vista clinico
para confirmar las sospechas de Eperythrozoon suis.

En Argentina el uso de oxitetraciclina es muy comun y en muchas

oportunidades la prescripcién y comercializacion de la misma no es realizada por
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Médicos Veterinarios. Esto lleva a pensar que en muchos establecimientos el uso
indiscriminado de este farmaco hace que la enfermedad pase desapercibida. Es
sabido también que los procesos neuménicos son los responsables de la mayoria de
los casos de mortandad en este tipo de granjas y al compartir el sintoma disnea como
componente del sindrome clinico, en muchas oportunidades los animales responden a
las terapéuticas sin conocerse con exactitud si se trataba de una neumonia o bien si
Eperythrozoon suis estaba presente. Esto lleva a pensar que tal vez la presencia de la
bacteria sea mayor que lo que las publicaciones en nuestro pais describen. Resultados
de estudios de prevalencia en Argentina, como se han realizado en otros paises,
serian de importancia para esclarecer la presencia de Eperythrozoon suis en nuestras
areas de produccion y considerar a la enfermedad como un posible diagnéstico
diferencial que se sume a los preexistentes.
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