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1. INTRODUCCION

1.1. Anatomia y fisiologia de la cavidad nasal

Es conveniente conocer la configuracion normal de la cavidad nasal, particularmente la
de los cornetes nasales para poder estimar su deformidad en caso de rinitis atréfica (RA). El
hocico es una proyeccién que se funde con el labio superior. La extremidad rostral del tabique
nasal esta osificada y forma el hueso del rostro. Los cartilagos forman el armazon de la cavidad
nasal y llegan a la escotadura nasomaxilar (Dyce et al., 1999). La cavidad nasal es larga,
estrecha y esta separada por un septo nasal amplio, queda dividida en tres meatos nasales por
dos cornetes nasales (Sgrensen et al., 2006). El cornete dorsal es delgado en la parte rostral pero
poco a poco aumenta de diametro en sentido caudal, se proyecta ventralmente y hacia adentro
para formar la pared dorsolateral de la cavidad nasal, de manera que su borde ventral se sitla
hacia medial con respecto a la parte dorsal del cornete ventral (Adams, 1990; Van Alstine,
2012). El cornete ventral es mucho mayor que el dorsal y se adelanta rostralmente. Las paredes de
los cornetes estan recubiertas de mucosa que se engrosa localmente por la presencia de plexos
vasculares. La mucosa nasal se adhiere al periostio. El grosor de la mucosa varia con el grado de
congestion vascular, cuando los vasos estan muy congestionados impiden notablemente el paso
de aire, provocando sensacion de “taponamiento” que se asocia con el catarro nasal (Adams,
1990; Van Alstine, 2012).La region vestibular de la cavidad nasal estd recubierta por epitelio
escamoso estratificado. El resto de la cavidad nasal estd revestida por epitelio ciliado
pseudoestratificado con células caliciformes productoras de moco. El sistema respiratorio
modifica el aire que entra antes de que este acceda a las vias respiratorias inferiores como un
mecanismo de proteccién. Por su paso por la mucosa lo calienta, ya que la misma estd muy
vascularizada. También el aire se humedece por la evaporizacion de las lagrimas y de la
secrecion nasal serosa y se limpia por el contacto con las secreciones de las numerosas y
dispersas glandulas mucosas, las cuales extienden una alfombra de moco sobre la mucosa nasal
que atrapa las particulas y gotitas que entran y se ponen en contacto con ella. Mediante los cilios
del epitelio que reviste la mucosa, el moco pasa a la faringe para ser deglutidos o expectorados.
(Dyce et al., 1999; Van Alstine, 2012). El estornudo también es un reflejo que forma parte de un
mecanismo de defensa, ocurre gracias a una red de nervios sensoriales que detectan estimulos
irritantes, estan ubicados desde la nariz hasta la parte inferior de las vias respiratorias (Geppetti

et al., 2010). La defensa contra la invasion de microorganismos y otras particulas extrafias es



proporcionada por las estructuras anatémicas y por mecanismos inmunolégicos (Dyce et al.,
1999; Van Alstine, 2012).

1.2. Microbiota de la cavidad nasal

El tracto respiratorio superior es el habitat natural de muchos patégenos potenciales,
incluidos virus, micoplasmas, clamidias y muchas otras bacterias. La mucosa nasal de los
lechones esta colonizada por una serie de bacterias muy rica y diversa como parte de su
microbiota. Esta muestra una evolucion notable durante las primeras siete semanas de vida. Son
importantes porgque proporcionan una primera linea de defensa contra los invasores extranjeros
ya que la competencia y la interaccién entre las bacterias pueden proteger a un huésped de
colonizarse con patdgenos particulares. Sin embargo, la inestabilidad de la microbiota durante la
vida temprana significa que puede ser mas susceptible a la disbiosis, que puede crear
predisposiciones a otras enfermedades (Munyaka et al., 2014).

La flora bacteriana de cerdos vivos y sanos que se consideran patégenos potenciales o
secundarios incluye M. hyorhinis, estreptococos spp. (no hemoliticos, alfa-hemoliticos), varias
especies de estafilococos, Escherichia coli (E. coli), Klebsiella spp., Arcanobacterium
pyogenes, Bordetella bronchiseptica (Bb), Haemophilus parasuis y Pasteurella multocida (Pm)
(Hansen et al., 2010). Esta microbiota en cerdos jovenes en desarrollo es particularmente
vulnerable a variaciones asociadas principalmente con el estrés, la dieta, las practicas de manejo
y los compuestos antimicrobianos (Schokker et al., 2015). Estas variaciones pueden provocar
impactos a largo plazo afectando la susceptibilidad a determinadas enfermedades y el
rendimiento del crecimiento. Se sabe que de los agentes causantes de RA porcina, Pm es un
microorganismo habitante y comensal de membranas y mucosas de las vias respiratorias altas,
cavidad oral, tracto genital y digestivo de mamiferos y aves. Es importante tener en cuenta a la
microbiota de cada musosa cuando se utilizan herramientas diagnésticas como el aislamiento.
Los cultivos bacterioldgicos de la rinofaringe pueden ser de dificil interpretacion debido a que
no siempre se obtiene una clara idea del origen de la patologia: la microbiota es variada y
comprende tanto bacterias aerobicas como anaerdbicas y hongos. Por ello la obtencion de
microorganismos potencialmente patégeno de las vias respiratorias; debe considerarse en el
contexto de microorganismos normales. El desafio microbioldgico consiste en definir cual de
los microorganismos aislados de una muestra clinica participa de la enfermedad. Es necesario el

ailamiento de un germen nativo en tres muestras de un mismo sitio para atribuirle valor
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diagndstico al hallazgo y atribuirle categoria de agente causal de infeccion.

1.3. Agentes que producen rinitis en cerdos

Cuando se investiga rinitis en cerdos, uno de los principales pasos a seguir consta en
hacer los posibles diagnosticos diferenciales de las posibles causas de afecciones en la cavidad
nasal. El estornudo en lechones es a menudo el primer signo clinico de RA, pero también resulta
de la infeccion con otros patdgenos que produce rinitis aguda. Entre estos agentes se encuentras
virus, bacterias y elementos abidticos. Dentro de los virus, los que pueden causar rinitis son el
virus de la Enfermedad de Aujeszky, el citomegalovirus porcino y el virus de influenza porcina
(Yoon y Edington 2006). De las bacterias, las principales agentes causales de rinitis son Bb y
Pm, que seran vistas en detalle mas adelante y entre los agentes abiéticos, el amoniaco ha sido
informado como agente causal de rinitis y empeorar los cuadros bacterianos (Urbain et al.,
1994)

1.4. Rinitis Atréfica

La RA del cerdo es una enfermedad infecciosa respiratoria cronica, ampliamente
prevalente de las poblaciones porcinas, que se caracteriza por provocar rinitis y atrofia de los
cornetes nasales. Se reconocen dos formas, una grave e irreversible, denominada “rinitis atrofica
progresiva” (RAP), que es causada por cepas toxigénicas Pm ya sea sola o en combinacion
conBb (Jong y Nielsen 1990).

Por otro lado Bb sola también puede causar rinitis y atrofia de cornetes en cerdos
jovenes acompafiada de efectos menores sobre el crecimiento, pero esta condicion reversible,
conocida como rinitis atrofica no progresiva (RANP) es distinta de RAP. Es muy prevalente en
los paises con gran produccion de cerdos donde la prevalencia de la infeccion supera
ampliamente a la presencia de cuadro clinico. Este agente ingresa principalmente por la
introduccidn de cerdos portadores. Por ello, las cerdas portadoras juegan un papel determinante
al transmitir ambas bacterias durante la fase de lactacion a su descendencia. En cuanto a la
transmision entre compafieros de corral, se da por aerosoles. La mayor eliminacion de ambas
bacterias tiene lugar a las 2-3 semanas posteriores al destete, la infeccion se puede potenciar y
diseminar rapidamente entre la poblacion tanto de madres como de lechones susceptibles y dar

lugar a un cuadro clinico de rinitis atréfica progresiva o regresiva, con el agravante de que el
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mismo suele aparecer en edades mas tardias (Brockmeier et al., 2012). Los lechones de madres
portadoras son infectados a partir de la segunda semana de vida (m&ximo a las seis semanas),
mientras que si estas cerdas estan vacunadas contra Bb y Pm toxigénica, las posibilidades
infectivas se trasladan a las 14-18 semanas de vida, donde el desarrollo de la RAP ya no es
factible en produccidn intensiva con sacrificio a las 22-25 semanas de vida. El grado de dafio o
inflamacion epitelial depende del estadio de la enfermedad y si esta presente la coinfeccion con
Bb (Elling y Pedersen, 1985). La colonizacion de la mucosa nasal por los agentes etioldgicos y
la produccion de las lesiones caracteristicas de RA dependen de la edad ya que la infeccién por
Bb deberia tener lugar durante las primeras semanas de vida para dar lugar a atrofia notable de
los cornetes (de Jong y Akkermanns, 1986) mientras que, bajo condiciones predisponentes, Pm
puede producir atrofia de los cornetes leve a moderadas con éxito incluso a la edad de 12-16
semanas (de Jong, 1999) pero los cerdos infectados durante las primeras semanas de vida con
Pm toxigénica son los mas gravemente afectados con RAP.
La enfermedad mas grave generalmente se asocia con sistemas intensivos confinados de
produccion que tienen una alta densidad de poblacion, poca higiene y mala ventilacion. La
exposicion a altos niveles de polvo y amoniaco puede facilitar la colonizacion del tracto
respiratorio superior por Pm y/ o exacerbar la enfermedad. La patogénesis de Bb depende de
factores de virulencia, que incluyen adhesinas, toxinas y otros productos bacterianos que pueden
alterar las funciones del huésped, facilitar la evasién inmune o ayudar a la transmision o la
supervivencia. Los microrganismos muestran una adherencia preferencial a las células ciliadas.
En el tracto respiratorio, Bb expresa dos toxinas, una toxina dermonecrética (TDN) que ejerce
efectos pleiotropicos, esencial para el desarrollo de neumonia y atrofia de cornete en cerdos
(Brockmeier et al. 2002) y una toxina bifuncional, la adenilato ciclasa (TAC), también
contribuye a la virulencia al alterar las funciones inmunoprotectoras innatas (Harvill 1999). Por
otro lado, la elaboracion por Pm de una toxina conocida como toxina Pm (TPM), es el factor de
virulencia esencial de la patogénesis de RAP. Esta toxina produce progresivo acortamiento del
hocico, lesiones y atrofia del cornete, lesiones en el higado, y el tracto urinario caracterizado por
degeneracion y cambios hiperplasicos. La toxina interfiere con la remodelacion normal y
formacion de hueso en los y puede contribuir a un crecimiento lento asociado con RAP.

Los signos clinicos varian mucho entre los cerdos infectados con Bb dependiendo de la
edad, el estado inmune y la coinfeccion con otros patdégenos. Suelen aparecer entre las 4 y 12
semanas de edad, alrededor de 2-3 dias después de la infeccion. Los primeros signos en aparecer

se asocian con una rinitis catarral aguda y bronquitis y son incluidos estornudos, resoplidos,
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secrecion nasal serosa a mucopurulnta, secrecion ocular y tos seca y repetida (Pedersen y
Barfod 1981). Estas manifestaciones clinicas son comunes entre la RAP y la RANP. La
epistaxis presete en casos mas graves, es un signo presente mayormente en RAP tras episodios
de estornudos violentos.

En cuanto a las lesiones, la atrofia de los cornetes ventrales y dorsales, presentes en variables
grados, es la lesion que caracteriza esta enfermedad. En casos leve a moderado, los cornetes
ventrales son los mas ampliamente afectados y esta condicién se la asocia generalmente a
RANP; en casos severos pueden dar progreso a la pérdida total de los cornetes, la desviacién del
tabique nasal, curvatura del hocico, braquignatismo superior. Estas lesiones generalmente se
observan en infecciones mixtas con cepas toxigénicas de Pm (de Jong y Nielsen 1990) que
produce una variedad de cambios degenerativos en los cornetes ventrales: hiperplasia epitelial,
atrofia de las glandulas mucosas, aumento en el volumen de los vasos sanguineos, ostedlisis, y
una proliferacién de las células mesenquimales las cuales eventualmente reemplazan las
trabéculas del hueso y tejidos osteogénicos (Pedersen y Elling 1984). Dependiendo de la etapa
de la enfermedad aguda, subaguda o croénica, en el momento de la necropsia, se pueden observar

diferentes cambios histoldgicos.

1.5. Herramientas diagnosticas para Rinitis Atrofica

El diagndstico definitivo de enfermedades respiratorias para los porcinos como asi
también para otras especies, se basa en una combinacion de antecedentes epidemioldgicos,
observaciones clinicas, necropsias, evaluaciones de lesiones macroscopicas y microscopicas y
pruebas de laboratorio (seroldgicas, de aislamiento y moleculares), y puede incluir controles de
matanza. Para el diagndstico de certeza es necesaria la deteccion directa del agente patdgeno.

Un diagnéstico definitivo de RA depende de las observaciones clinicas, patoldgicas y
de la demostracion de Pm toxigénica y Bb. Se requieren el cultivo de hisopos nasales (Pedersen
y Nielsen, 1983), también se puede utilizar la PCR para la deteccion de ambas bacterias

directamente de hisopados nasales (Markowska-Daniel et al., 2009).

1.5.1. Monitoreo Clinico

El monitoreo clinico es un seguimiento en el tiempo de signos clinicos presentes en una

poblacion que puede ser realizado por un veterinario 0 encargado de granja previamente
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capacitado, necesitando un protocolo definido que permita obtener datos confiables en el
tiempo, si posteriormente estos resultados se combinan con PCR o aislamientos permitiria un
conocimiento preciso de la dindmica de la enfermedad y del agente infeccioso en la piara,
escencial para una exitosa medida de prevencion y control de la enfermedad.

Entre los principales signos respiratorios que se pueden observar tenemos: deformacion
nasal, estornudo, tos y dificultad respiratoria también podemos sumar a estos la secreciones
nasales y oculares con sus diferentes caracteristicas, serosas, mucosa, y muco-purulentas
(Baadsgaard y Jargensen 2003).

1.5.2. Radiografia y tomografia computada

Pueden proporcionar observaciones objetivas de animales vivos y no son tecnicas
invasivas, pero requieren que los cerdos sean sedados o fisicamente inmovilizados. La
tomografia revela cambios mas sutiles que pueden no ser evidentes por la radiografia (Magyar
et al., 2003). Aungue ambas técnicas constituyen herramientas de diagnostico valiosas, son

caras, requieren equipamiento especielizado y no son utilizadas de manera rutinaria.

1.5.3. Serologia

Las cepas toxigénicas y no toxigénicas de Pm comparten muchos antigenos de reaccion
cruzada, y en la actualidad, no existen pruebas seroldgicas satisfactorias para la identificacion
de animales infectados con cepas toxigénicas solamente. Los ensayos inmunoabsorbentes
ligados a enzimas (ELISA) especificos de PMT disefiados para uso con la bacteria (Bowersock
et al., 1992) pueden adaptarse para uso con suero, pero PMT es un inmundgeno débil en cerdos
infectados naturalmente y los anticuerpos especificos de PMT a menudo son indetectables. Los
primeros métodos empleados para el diagndstico seroldgico de la infeccion por Bb se basaron
en la deteccién de anticuerpos séricos aglutinantes en ensayos que utilizaban formatos de tubo
(Jenkins 1978) o de placa (Shashidhar et al., 1983). Se describieron posteriormente algunos
ELISA para la deteccion de anticuerpos en suero (Kono et al., 1994) o las secreciones nasales.
A pesar de las ventajas del ELISA, no existen en nuestro medio kits comerciales para la

deteccion de anticuerpos contra Pm toxigenica y/o Bb.



1.5.4. Aislamiento bacteriano

La deteccion de la infeccidn con Bb se basa tipicamente en el aislamiento y las pruebas
bioquimicas de colonias sospechosas cultivadas a partir de hisopados nasales o lavados de
pulmén post mértem o muestras de biopsia. Bb crece facilmente en agar sangre; sin embargo,
es deseable el uso de un medio selectivo para prevenir el crecimiento excesivo de otras bacterias
comensales y patdgenas de crecimiento mas rapido y tipicamente mas numerosas que puedan
estar presentes. Pm crece facilmente en agar sangre. Para la mayoria de las muestras, se prefiere
un medio selectivo para evitar el enmascaramiento de las colonias por el crecimiento excesivo
de otras bacterias, a menudo presentes en mayor cantidad. Una vez aisladas, las pruebas

bioguimicas convencionales pueden usarse para identificar colonias sospechosas.

1.5.5. Diagnostico molecular

Las cepas causantes de RAP corresponden a Pm toxigénica tipo D o A. Es de utilidad
epidemioldgica la determinacion de los tipos capsulares de Pm toxigénica. Por otro lado, Pm
presenta 16 serotipos somaticos siendo los serotipos 3 y 5 son los gque se detectan en la mayoria
de los aislamientos a partir de muestras clinicas de cerdos. Si bien la Pm es un microorganismo
relativamente facil de aislar a partir de cualquier muestra clinica y los biotipos pueden ser
determinados mediante pruebas bioquimicas, otras técnicas mas rapidas y especificas como la
PCR son utiles no solo para la confirmacion diagnostica sino también para la correcta
tipificacion de la bacteria, ya sea para saber si es toxigenica o no toxigenica (Nagai et al., 1994)
o determinar los biotipos capsulares (Townsend et al., 2001). Respecto a Bb, la identificacion
de genes que codifican para flagelos puede utilizarse para la deteccion del agente mediante PCR
(Hozbor et al., 1999).

1.5.6. Monitoreo en frigorifico

La prevalencia y la gravedad de la atrofia de los cornetes se estiman mejor mediante el
examen de los mismos durante los controles regulares de frigorifico, aunque pueden no
detectar enfermedades subclinicas o enfermedades que afectan a cerdos jovenes que cicatrizan
(Register et al., 2000). Para evaluar la atrofia de los cornetes, los hocicos se deben seccionar
transversalmente al nivel del primer/segundo premolar superior. La atrofia puede puntuarse
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subjetivamente por varios sistemas. Estos métodos se basan en la evaluacion subjetiva y visual
de las estructuras. Puede haber una considerable variacion inter observador dentro de un
sistema, por ello, las comparaciones deben ser realizadas por el mismo observador
experimentado usando el mismo sistema de puntuacién. Igualmente la puntuacion subjetiva es
muy til para controlar el estado de la piara y evaluar el tratamiento. La estimacion de la
prevalencia de la RAP no necesariamente refleja el nivel de la enfermedad clinica, ya que puede
ocurrir en piaras sin enfermedad clinica evidente o lo que se denomina de presentacion
subclinica (Parada et al., 2010).

1. 6. Control de la RA

Hay condiciones que agravan la RA, como por ejemplo, alta tasa de reposicion, elevada
densidad de cerdos, toma de calostro incorrecta de los lechones, control ambiental insuficiente
(renovacion del aire, concentraciones de oxigeno, niveles de gases, variaciones de temperatura
de confort, humedad relativa), mezcla de animales de diferentes edades y/o origenes, practicas
de bioseguridad deficientes, presentacidn del pienso en harina con elevado porcentaje de finos y
polvo, entre otras cosas (Brockmeier et al., 2012; Register et al., 2012). Por ello el control
efectivo de RA requiere una combinacion seleccionada de procedimientos de manejo,
ambientales, quimioterapéuticos y de vacunaciéon. La proteccion de los lechones, ya sea
mediante tratamiento antibiético, anticuerpos pasivos mediante la vacunacion de las cerdas, o
una combinacién de ambos, durante las primeras semanas de vida parece ser un factor

importante en el control de la rinitis atrofica (Pejsak et al., 1994).

1.7. Tratamiento antibidtico

Los tratamientos antimicrobianos pueden realizarse estratégicamente segin el caso y el
objetivo del mismo. El uso de antibi6ticos para reducir la prevalencia y la gravedad de la
infeccion nasal adquirida y controlar los casos de RA incluye la administracion por via de
alimentacion o parenteral a cerdas y lechones alrededor del momento del parto/destete en un
esfuerzo por limitar el grado de colonizacion en cerdos jovenes. Resulta conveniente medicar en
la alimentacion a la cerda en el Ultimo mes de gestacién y lechones lactantes mediante
inyecciones estratégicas de agentes antibacterianos en dosis terapéuticas durante las primeras 3-

4 semanas de vida (Register et al., 2012). Los agentes Bb y Pm son susceptibles a la
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clortetraciclina, oxitetraciclina y enrofloxacina (Kadlec et al., 2004).

1.8. Vacunacion

Las vacunas comerciales actuales tipicamente contienen bacterina de Bb y un toxoide
de Pm para una proteccion 6ptima contra RAP. Los lechones suelen infectarse naturalmente con
Bb con mayor frecuencia en las primeras semanas de vida, por lo que la vacunacion de cerdas
entre 4 y 8 semanas y nuevamente entre 2 y 4 semanas antes del parto proporcionar proteccion
materno-calostral a los lechones a una edad temprana y asi prevenir la infeccion de los lechones
(Foged et al., 1989). La vacunacion no previene la colonizacion pero limita o incluso suprime
significativamente la enfermedad clinica disminuyendo la severidad de la enfermedad y
aumentar el rendimiento de los lechones (Riising et al. 2002). La mayoria de los estudios de
vacunas han examinado la eficacia en términos de prevencion de la RA, pero como Bb
predispone a la infeccion con otros patdgenos respiratorios, la vacunacién o la eliminacion de

un rebafio pueden tener efectos mas amplios en la salud respiratoria.

1.9. Medidas de manejo

Ademas de las medidas ya mencionadas, para controlar o eliminar el RAP de una piara
se incluyen combinaciones de medidas de manejo como la preferencia por sistemas todo
adentro- todo afuera, reducir la densidad de poblacion, separacién de cerdos con barreras sélidas
entre diferentes grupos de edad. Implementar estrictas medidas de higiene. Se deben mantener
las tasas de ventilacion con un flujo de aire adecuados en la sala, para reducir las bacterias en el
aire, el amoniaco y el polvo. Evitar de igual manera las variaciones de temperatura, el
enfriamiento y las corrientes de aire inapropiadas. Una vez que la carga de patogenos o la
prevalencia baja, muchos factores pueden influir en el equilibrio entre el huésped y el patégeno,
por ello la bioseguridad es primordial para mantener a los cerdos sanos. Los estrictos controles
de higiene y desinfeccién sobre los vehiculos, el equipo y el personal que ingresa a la granja
ayudaran a reducir la reintroduccion de los patégenos y minimizar la transmision entre los

rebafios.



1.10. Importancia econémica de la RA

La RA puede llevar a una ganancia diaria de peso reducida, una condicién corporal
deficiente y un crecimiento variable, debido a la dificultad para comer. También puede
aumentar el riesgo de infeccion por enfermedades respiratorias. Varios estudios han informado
asociacion entre RA y la tasa de crecimiento retardada en algunos rebafios (Pedersen y Barfod
1981). Donkd et al., 2005 propusieron una escala para cuantificar la lesion nasal y luego, en
base a ello, calcular los efectos deleteros de la RA, detectando diferencias significativas de
rendimiento de crecimiento entre los grupos de cerdos con diversos grados de RA y la ganancia
diaria de peso (GDP).
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2. HIPOTESIS

El monitoreo clinico, anatomopatoldgico, bacteriolégico y molecular permite
determinar el momento de mayor impacto de la rinitis atrofica en cerdos desde la recria hasta

la terminacion.

2.1. OBJETIVO GENERAL

Realizar un monitoreo clinico, anatomopatoldgico, bacteriolégico y molecular en
cerdos de un sistema confinado desde la recria hasta la terminacion para determinar el

momento de mayor impacto de la rinitis atrofica.

2.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

1- Determinar la dindmica clinimétrica compatible con rinitis atréfica mediante la
observacion y cuantificacion de estornudos y secreciones nasales en cerdos desde la recria a

la terminacion.

2- Determinar la presencia de P. multocida toxigénica y B. bronchyseptica por

medio de bacteriologia y PCR en cerdos desde la recria a la terminacion.

3- Identificar lesiones anatomopatoldgicas compatibles con rinitis atréfica en cerdos

de recria-desarrollo y en frigorifico.
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3. MATERIALES Y METODOS

3.1. La granja: breve descripcion de las instalaciones y el plan sanitario

El estudio se realizé durante el mes de noviembre del 2017 en la granja porcina
“Yanquetruz” ubicada en la zona rural de Juan Llerena, provincia de San Luis, sobre la ruta
provincial 2 km 51. Se trata de un sistema confinamiento de ciclo completo, farrow-to-finish
de 2900 madres y alrededor de 29.000 cerdos en engorde. Esta conformada por dos sitios, los

cuales se encuentran perimetrados con alambrado (Figura 1).

Figura 1. Vista aérea de la granja en donde se realizo el estudio.

El Sitio 1, tiene tres galpones. Dos galpones de gestacion, los cuales cuentan con
cinco filas de jaulas individuales donde las cerdas permanecen desde que son inseminadas
hasta 2-3 dias previos al parto. Ademas de las jaulas, cada galpon cuenta con un anexo. El
galpon de Gestacion 1, cuenta con 8 corrales para el alojamiento de cerdas en casos
excepcionales. En el segundo galpon de gestacion, el anexo es otro sector completamente
separado de la zona de las jaulas, denominado estimulo. En este sector se encuentran corrales
para las cachorras seleccionadas para la reposicion, corrales para sacar celo, padrilleras, zona
de recoleccion del semen, y laboratorio para su evaluacién y procesamiento. No todo el
semen es propio sino que también se recibe semen de centros de inseminacién. El tercer
galpon es la maternidad, que cuenta con 8 salas, cada una con 64 jaulas de maternidad. Y 4

salas para las cerdas retenidas para reposicion interna. En las salas de maternidad se cuenta
12



con piso slat de plastico en las jaulas, y pasillos de cemento, también con control
automatizado de las variables ambientales, por medio del sistema Chore-Tronics que permite
adaptar y registrar de las temperaturas y controlar la ventilacién en cada sala. Este galpon
cuenta con otro sector llamado aclimatacion, donde hay 4 salas extras donde quedan las
hembras para la seleccion de la futura reposicion interna. El paso de cerdas de galpon a
galpon se realiza por medio de pasillos de concreto con paredes por lo cual no tienen
contacto con el exterior.

La cuota de servicio semanal es de 142 servicios. Las cerdas son ingresadas a la
sala unos dias previos al parto, la cual esta limpia, desinfectada y seca con un dia de
anterioridad a recibir a las cerdas. Existe personal destinado exclusivamente a esta tarea.

Semanalmente se destetan dos salas, a los 21 dias de edad promedio. Los lechones
destetados son trasladados en un camién al sitio 2, ubicado a mas de 400 metros. La sala que
los recibe los espera limpia, seca y desinfectada, con un dia de vacio. Cada sala tiene una
capacidad de 1400 animales aproximadamente, tiene 2 filas de 12 corrales separados por un
pasillo central. En el ingreso a la sala se cuenta con pediluvio.

El sitio 2, tiene 22 salas en total, los lechones destetados ingresan a su
correspondiente sala y permanecen alli hasta llegar al peso de faena alrededor de los 118
kilos en promedio. No se realiza homogenizacion ni ingreso de animales de diferentes
edades a las salas. Estas salas tienen piso slat de concreto dentro de los corrales.

Los animales terminados son cargados con destino a abastecer el frigorifico
Alimentos Magros S.A, ubicado en Justiniano Posse, provincia de Cordoba, en el cual se
realiz6 el monitoreo anatomopatoldgico.

En cuanto a las condiciones sanitarias de la granja, la misma se encuentra libre de
Aujeszky, Brucelosis, Influenza y pleuropneumonia contagiosa porcina. En la misma se
habia diagnosticado neumonia enzodtica porcina y Circovirus porcino tipo 2. En la Tabla 1
se muestra el esquema de tratamiento/vacunacion de los cerdos (animales de linea de
produccién), en las Tablas 2, 3 y 4 los esquemas de vacunacion de las cachorras de
reemplazo, hembras de primer parto y hembras de segundo parto, respecticamente.

La granja contaba con antecedentes de lesiones compatibles con RA observadas en
frigorifico. Por lo que se estaba analizando la incorporacion al plan sanitario de rutina la
vacuna contra RA. El presente trabajo surge como un monitoreo previo a la incorporacion de

la vacuna para lograr determinar el impacto de la RA en el establecimiento.
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Dias de vida

Droga- Vacuna

Hierro inyectable

3 Toltrazuril

21 Circovirus porcino 2(vacuna)
Certiofur LA

38 Clortetraciclina

40 Tiamulina Soluble

50 Florfenicol alimento

52 Amoxicilina Soluble

130 Tilmicosina

Tabla 1. Esquema de tratamiento/vacunacion de los animales de la linea de produccion.

Dias de vida Vacuna
60 Mycoplasma hyopneumoniae
Parvovirus- Leptospirosis
160 Circovirus Porcino tipo 2
Mycoplasma hyopneumoniae
180 Parvovirus- Leptospirosis

Mycoplasma hyopneumoniae

Tabla 2. Esquema de vacunacién de cachorras de reemplazo.

Dias pre-parto

Vacuna

Colibacilosis- Clostridial

35 .
Mycoplasma hyopneumoniae

15 Colibacilosis- clostridial

Dias pre-servicio Vacuna

15 Parvovirus- Leptospirosis

Tabla 3. Esquema de vacunacion de hembras de primer parto

Dias pre-parto

Vacuna

35 Mycoplasma hyopneumoniae
15 Colibacilosis- Clostridial
Dias pre-servicio Vacuna

15 Parvovirus- Leptospirosis

Tabla 4. Esquema de vacunacion de hembras de segundo parto.
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El tratamiento antibidtico que se implementaba en el momento del monitoreo era el

siguiente:
ALIMENTO [ ANTIBIOTICO PreMix | Agua| Dosis/ tn Dias al inicio | Dias de administracion
NO CEFTIOFUR inyectable 18 dias
F1 Sulfato de colistina | X 0.16/tn 21ds(3S) 5-7 ds(4S)
F2 Sulfato de colistina | X 0.4/tn 30 ds(4S) 7-9 ds(5S)
Clortetraciclina X 22mg/kg 38 ds(5S) 10 ds(6S)
INICIADOR
Tiamulina X 10mg/kg 40 ds(5S) 7 ds(6S)
Florfenicol X 10 mg/kg | 50 ds(7S) 5ds(7S)
RECRIA
Amoxicilina X 20mg/kg 52 ds(7S) 7 ds(8S)
DESAR. 1
DESAR. 2
ENGORDE 1
ENGORDE 2 | Tilmicosina X 10mg/kg 130ds 10ds

3.2. Monitoreo clinico

Se llev6 a cabo la aplicacion del protocolo clinimétrico respiratorio para la
cuantificacion de signos clinicos del tracto respiratorio superior propuesto por Camacho
(2016). Se realizaron dos monitoreos, con un intérvalo entre ellos de 7 dias. El dia previo a la
realizacion del monitoreo clinimétrico se llevo a cabo una capacitacién por medio de un
experto al tesista. Al dia siguiente, el tesista realizd el monitoreo en el sitio 11, desde los
corrales donde estaban alojados los lechones de 4 semanas de edad hasta las 20 semanas de
edad. Se midio la proporcion de estornudos y de secreciones nasales y oculares de tipo
seroso, mucopurulento y hemorrégico de la siguiente manera:

1.- Ingreso a la nave, seleccidn de sala correspondiente, ingreso a corral elegido al
azar. Conteo del n° de animales con los que contaba el corral seleccionado.

2.- Estimulo: Se movié a los animales de cada corral de manera constante durante 30
segundos (cronometrados), mediante el ingreso al corral y estimulacién por medio de

aplausos vy silbidos.
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3.- Registro: Después de concluidos los 30 segundos, se procedid a contar y anotar
en la planilla correspondiente del n° de animales con estornudos, durante 3 minutos medidos
por cronémetro. Luego de estos 3 minutos se registro el namero de animales con secreciones
nasales y oculares, segun el tipo.

Todos los datos obtenidos fueron registrados en la planilla que se detalla en el
Anexo N° 1.

3.3. Monitoreo anatomopatolégico

3.3.1. Monitoreo en recria (Sitio I1)

Para la observacion de lesiones anatomopatoldgicas compatibles con RA en cerdos
de recria se trabajo6 del siguiente modo: Se inspecciond los hocicos de los animales muertos
recientes de 4 a 16 semanas de edad, durante un periodo de dos semanas, dia por medio. En
un primer momento se habia planteado un rango menor, pero por los resultados obtenidos en
la clinimetria se decidio ampliar el rango. La inspeccidn se realizé cortando transversalmente
el hocico del cerdo a nivel del 1°-2° premolar superior. De cada hocico cortado se tomé una
foto digital para su posterior analisis y se graduaron las lesiones in situ. El analisis posterior

de las fotos se realizé a ciegas, por parte de la tesista y por personal del laboratorio HIPRA.

3.3.2. Monitoreo en frigorifico

El jueves 30 de noviembre del 2017 se llevo a cabo el monitoreo en frigorifico, en
este caso, inmediatamente posterior a la faena del animal se procede a la separacion de 43
cabezas, a las cuales se les realiz6 la inspeccion de los hocicos mediante corte transversal del
mismo, a nivel del 1°-2° premolar superior. De cada hocico cortado se tom6 una foto digital
para su posterior analisis y se graduaron las lesiones in situ. De igual manera a lo realizado
con los cerdos de recria, el analisis posterior de las fotos se realizé a ciegas, por parte de la
tesista y por personal del laboratorio HIPRA. Tanto para la graduacion de la RA in situ,
como para el andlisis de las fotografias de cerdos de recria y frigorifico, se utilizé la misma
escala: El grado de atrofia de los dos cornetes nasales ventrales (derecho e izquierdo) y de
los dos cornetes nasales dorsales (derecho e izquierdo) se puntuaron utilizando la escala

propuesta por Magyar et al. 2002 (Figura 2)
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A. Atrofia de las volutas de los cornetes:

No atrofia.

Atrofia ligera (falta menos de la mitad de la voluta).
Atrofia moderada (falta més de la mitad de la voluta).
Atrofia grave (el hueso de la voluta es recto).

A W N B O

Atrofia muy grave (desaparicion completa de la voluta)

B. La desviacion del septo nasal:

0 No existe desviacion.
1 Desviacion muy ligera.
2 Desviacidn del septo
Atrofia de las volutas del comete nasal ventral %ezsviacion del septo
(0-4 para cada voluta) (02)
X 4 volutas Puntuacion maxima: 2 puntos

Puntuacion maxima: 16 puntos . ]

0 Sin atrofla ‘ 0 No existe desvlackin :
H ]
|
Atrofla leve (falta menos de la i Yo la - !
1 mitad de la voluta) = i = = 1 Desviackin muy ligera !
H ]
2 Atrofia moderad (falta més H :
de la mitad de I voluta) [ H ) 2 Desvlackn del septo !
i '
) Mrola grave (el hueso de la - ' ).
3 voluta es recto) ) i (3 1 !
Atrofla muy grave (desaparicion 2 i 3 4 . )
4 i " ' )
AP 0 Copets o ot - | Puntuacion maxima total: 18 puntos

Figura 2. Esquema de puntuacién propuesto por Magyar et al., 2002.
El grado de lesion, segun la puntuacién obtenida, se realiz6 de la siguiente manera:

Grado 1: puntuacion total de 0-4 (cornetes sanos o con una muy ligera lesion)
Grado 2: puntuacion total de 5-8 (cornetes con lesion ligera a moderada)
Grado 3: puntuacion total de 9-18 (cornetes con una lesién de moderada a muy

severa)
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3.4. Toma de muestras

Para la deteccion de Pm toxigénica y Bb se trabajé con dos tipos de muestras
distintas: Hisopados nasales y fluidos orales.

3.4.1. Toma de muestra de Fluidos Orales

Se utiliz6 el pack para la toma de muestra de fluido oral CIVTEST SUIS ORAL
FLUIDS del laboratorio HIPRA SUIS, el cual cuenta con los siguientes materiales: cuerda
de algoddn 100% (no tratada con productos quimicos) con soga para adaptarla al corral,
bolsas de plastico (tipo Zipplog ®), tubos de plastico estériles con base cénica o redondeada
y con capacidad suficiente para el volumen de la muestra (20cc) y guantes de latex (Figura
3). Otros elementos necesarios fueron crondmetro, tijera, conservadora, refrigerantes, cinta

adhesiva y lapicera para identificacion.

Figura 3: Pack para la toma de muestra de fluidos orales
(CIVTEST SUIS ORAL FLUIDS)

Se tomaron muestras de fluidos orales de 3 corrales de cada categoria a evaluar (6,
10, 14 y 18 semanas de edad). Se eligi6 los 3 corrales de cada sala al azar. Se colgé la soga
del techo del corral, hasta la altura de los hombros de los cerdos y fue ubicada en el centro
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del corral, logrando de esta forma que los cerdos tengan acceso a la misma desde todos los
lados (Figura 4y 5).

Figura 5: Fotografia del procedimiento de la toma de muestra de fluido oral.

Se cronometraron 30 minutos en los que los cerdos mordian la soga. Finalizado el
tiempo, con guantes se procedio a colocar el extremo de la soga dentro de la bolsa de

plastico y se escurrié. Recolectando asi el fluido en la bolsa, cuando se obtuvo un volumen
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igual o superior a 10 ml, se lo traspaso al tubo de plastico estéril con tapa a rosca con base
conica. Se identifico cada tubo con nimero de muestra, numero de corral y categoria. Y se lo
colocé en una caja de telgopor con refrigerantes hasta que llegaron las muestras a la UNRC.

3.4.2. Toma de muestra de hisopados nasales

Se tomaron muestra de hisopados nasales (Deltalab, Espafia) de animales de 4, 6, 8,
10, 12, 14, 16, 18 semanas de edad, 9 hisopados de cada categoria (n necesario para la
deteccién de al menos un positivo, con una prevalencia estimada del 30% con un 95% de
confianza —WinEpicope-). Se procedié a la recoleccion de la muestra entre dos operarios.
Uno realiz6 sujecion y la tesista la extraccion de la muestra evitando no tocar ninguna parte
del hocico antes de ingresar a la fosa nasal, y una vez ingresado al hisopo se realizaron

vueltas en sentido horarias, y se lo coloco en su medio correspondiente.
3.5. Procesamiento de muestras

3.5.1. Fluidos orales

Una vez en el laboratorio, una alicuota de 1 ml del mismo fue colocado en tarjetas
FTA para su envio al laboratorio HIPRA suis (Figura 6), en donde serian procesadas para la

deteccion de Pm toxigénica y Bb por medio de una PCR semicuantitativa.

RN 1%
Figua 6: Preparacion de tarjetas FTA para el envio al laboratorio

HIPRA SUIS
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3.5.2. Hisopados nasales

Los hisopados nasales (n total=72) se procesaron por bacteriologia en el Laboratorio
de Patologia Animal de la Facultad de Agronomia y Veterinaria de la Universidad Nacional
de Rio Cuarto. Cada hisopado se sembr6 en agar sangre al 5% de sangre ovina. Se incubo la
placa en estufa a 37°c por 24 hs. Luego se realiz tincién de Gram para determinar
morfologia y composicion de la pared celular. Se tomaron las colonias para realizar las
pruebas bioguimicas correspondientes, entre ellas se evalué la produccién de indol,
movilidad y produccion de sulfhidrico (S.I.M). Las colonias compatibles con Bb se

confirmaron por la PCR descripta por Hozbor et al. 1999.
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4. RESULTADOS

4.1. Monitoreo clinico

El porcentaje de estornudos, secreciones nasales y oculares serosas tuvieron un
comportamiento similar, aumentando a partir de las 4-6 semanas (Gréficos 1y 2).

En el MONITOREO 1 la presencia de estornudos comenzé a aumentar a las 7 -8
semanas (6%), alcanzando el maximo a las 9 semanas (18%), para luego disminuir a las 10
semanas (5%,), a las 12 (4%), y luego mostrar valores que no superaban el 3%, a las semanas
13, 14, 16, 17 y 18 (Grafico 1).

En el MONITOREDO 2, la presencia de estornudos se observo desde la semana 7 (5,5
%), 9 (11%), 10 (5%), 11 (9%) y 12 (4%). En los animales mas grandes, el porcentaje de
estornudos no superé el 2% a las semanas 14, 16 y 17, el resto de las edades (13,15, 18, 19,
20, 21y 22) no presentaron estornudos (Gréfico 2).

En ambos monitoreos se observo la presencia de estornudos en un rango amplio de
edad (semana 4 a semana 18) pero no superaban el 3%, a excepcion de los picos que se
encontraron concentrados entre la semanas 7 y 12. Los valores mayores fueron en el
monitoreo 1 a la edad de 9 semanas con 18% y en el monitoreo 2 a la edad de 9 semanas son
un 11% (Graficos 1y 2).

No se observaron secresiones nasales de tipo mucosas, mucopurulentas o
hemorrégicas. Sélo se observaron secreciones serosas nasales (SNS) y secrecién ocular
serosa (SOS).

La SNS en el monitoreo 1 se comienza a observar en la semana 5 con 8%, y desde
alli continua aumentando el porcentaje de animales afectados hasta un pico de 53% en la
semana 10, tiende a disminuir llegando a un 38% en la semana 12, y vuelve a hacer un pico
de 57 % en la semana 16. Luego la tendencia es decreciente hasta llegar a un valor de 37%
en las 22 semanas de vida. Por otro lado, la SOS comenzé a observarse a partir de la semana
7 con un 6%, hace un pico a la semana 10 con un 32% Yy otro pico a semana 13 de un 39%,
luego aumenta hasta llegar al valor maximo de 45 % en la semana 13, después de esta edad
se mantiene en ese rango hasta la semana 22 (29%). Grafico 1.

La SNS em el monitoreo 2 aparece a la semana 4 de edad, con un 7% y desde alli va
en aumento hasta llegar al 51% en la semana 11, luego comienza a disminuir hasta llegar a
21% a la semana 16. Luego las secreciones vuelven a aumentar, llegan a un 39% en la

semana 19, y continGa en esos valores hasta la edad de faena. La SOS comienza en la
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semana 6, y va en aumento hasta llegar al pico de 53% en la semana 13. Después comienza a
disminuir hasta llegar a la semana 15 con 27%, después de aqui se mantiene en valores
menores de 42% y mayores de 27% hasta la edad de faena.

La tendencia de las secreciones es similar entre ellas. Aparecen a temprana edad
antes o junto con los estornudos y tienden a aumentar a medida que avanza la edad del
animal. Sus picos ocurren entre 1 a 2 semanas posterior al pico de estornudos y luego de
alcanzarlo, a diferencia de los estos que disminuyen, las secreciones tienden a mantenerse en
valores altos. En la semana 1, nunca disminuyen por debajo del 29% para SOS y 37% para

SNS y en la segunda semana no disminuyen menos que 21% para SNS y 27% para SOS.
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Gréfico 1: Porcentaje (%) de animales con estornudo, secresion nasal serosa (SNS) y
secrecion ocular serosa (SOS) de la semana 1.
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Gréfico 2: Porcentaje (%) de animales con estornudo, secresion nasal serosa (SNS) y
secrecion ocular serosa (SOS) de la semana 2.

4.2. Monitoreo anatomopatoldgico

En el monitoreo de lesiones anatomopatoldgico en recria al igual que en frigorifico
se observo diferencia entre los resultados obtenidos por la tesista que puntud in situ y el
laboratorio por medio de las imagenes digitales. A pesar de esta diferencia la tendencia es
similar en los dos casos, ya que en la recria la mayoria de los animales presentaron grado 1
de lesién (un 82% y 77%), seguido por grado 2 (un 14% y 18%) y solo un pequefio
porcentaje presentd lesiones de grado 3 (4 % y 5%) (Grafico 3).

En frigorifico el resultado del monitoreo concluyé que también la mayoria de los
animales presentaron un grado 1 de lesion (un 72% y 91%), seguido por grado 2 (un 26% y
9%) y s6lo un pequefio porcentaje presento lesiones de grado 3 (4 % y 5%).

La tesista observo un 2% de lesiones grado 3, mientras que la empresa no informo
lesiones de grado tipo 3. En el Anexo N° 2 se encuentran las fotos digitales de los cortes de

hocico con su correspondiente puntuacion y graduacién segun la categoria evaluada.
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TESISTA

4%

B Grado 1
M Grado 2
¥ Grado 3

HIPRA

5%

M Grado 1
M Grado 2
¥ Grado 3

Gréfico 3. Porcentajes de los diferentes grados de lesiones obtenidos en el monitoreo en

Recria segun tesista y segun el laboratorio HIPRA SUIS.

TESISTA

2%

M Grado 1
M Grado 2
M Grado 3

HIPRA

B Grado 1
M Grado 2
M Grado 3

Gréfico 4. Porcentajes de los diferentes grados de lesiones obtenidos en el monitoreo en
frigorifico segun tesista y segun el laboratorio HIPRA SUIS.
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4.3. Bacteriologia

Del procesamiento de los 72 hisopados nasales, se aislé6 Bb en 3 muestras, y en
ninguna se logro aislar Pm. Se aislo Bb en el 11% de los animales de 6 semanas de edad y
22% de animales de 8 semanas de edad. De acuerdo al esquema de muestreo empleado
puede afirmarse que en animales de 6 y 8 semanas de edad la prevalencia de Bb es mayor al
30%.

4.4. Diagnostico molecular

Pm toxigénica fue detectada por PCR semicuantitativa en una muestra de fluido oral
de las 14 semanas de edad (Tabla 5), mientras que Bb fue detectada a partir de las 10
semanas de edad en todas las muestras de fluidos orales (Tabla 6).

MUESTRA EDAD RESULTADO
Fluido Oral 1 6 semanas NEG
Fluido Oral 2 6 semanas NEG
Fluido Oral 3 6 semanas NEG
Fluido Oral 4 10 semanas NEG
Fluido Oral 5 10 semanas NEG
Fluido Oral 6 10 semanas NEG
Fluido Oral 7 14 semanas POS +
Fluido Oral 8 14 semanas NEG
Fluido Oral 9 14 semanas NEG
Fluido Oral 10 18 semanas NEG
Fluido Oral 11 18 semanas NEG
Fluido Oral 12 18 semanas NEG

Tabla 5. Resultados obtenidos por PCR para la deteccion de la Toxina de Pm. NEG: No
se ha detectado ADN bacteriano.POS (+): Se ha detectado ADN bacteriano en baja
cantidad.POS (++): Se ha detectado ADN bacteriano en moderada cantidad

POS (+++): Se ha detectado ADN bacteriano en alta cantidad.
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MUESTRA EDAD RESULTADO

Fluido Oral 1 6 semanas NEG
Fluido Oral 2 6 semanas NEG
Fluido Oral 3 6 semanas NEG
Fluido Oral 4 10 semanas POS ++
Fluido Oral 5 10 semanas POS +++
Fluido Oral 6 10 semanas POS ++
Fluido Oral 7 14 semanas POS ++
Fluido Oral 8 14 semanas POS ++
Fluido Oral 9 14 semanas POS ++
Fluido Oral 10 18 semanas POS ++
Fluido Oral 11 18 semanas POS ++
Fluido Oral 12 18 semanas POS ++

Tabla 6. Resultados obtenidos por PCR para la deteccion de Bb. NEG: No se ha
detectado ADN bacteriano. POS (+): Se ha detectado ADN bacteriano en baja cantidad.
POS (++): Se ha detectado ADN bacteriano en moderada cantidad. POS (+++): Se ha
detectado ADN bacteriano en alta cantidad.
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5. DISCUSION

Si bien el estornudo, signo clinico caracteristico de la RA esta presente, se sabe que
no es exclusivo de esta enfermedad ya que puede ser producido por otras etiologias
infecciosas y no infecciosas. En el presente estudio, puede descartarse enfermedad de
Aujeszky e influenza ya que la granja era libre. No se evalud la presencia de
Citomegalovirus, pero al encontrarse lesiones atréficas podria descartarse, ya que virus no la
produce. Otro factor importante, que no debe excluirse en los sistemas confinados, es el
amoniaco, ya que el mismo puede producir irritacion de la mucosa, producir estornudos y
secreciones, y predisponer a la infeccion por bacterias productoras de RA (Urbain et al.,
1994). Lamentablemente los niveles del gas no fueron investigados en este estudio.

De acuerdo al esquema de muestreo empleado puede afirmarse que en animales de 6
y 8 semanas de edad la prevalencia de Bb es mayor al 30%. Respecto a este hallazgo, Bb es
altamente prevalente entre los cerdos y con frecuencia se aisla tanto de cerdos con neumonia
0 RA como de aquellos aparentemente. No se aislaron colonias compatibles con Pm en
ninguno de las muestras, sin embargo fue detectada por PCR semicuantitativa a las 10
semanas de edad, por lo cual seria posible que la prevalencia en las categorias muestreadas
fuera menor al 30%.

Respecto a la relacion entre la presencia de Bb y Pm y la aparicion de la signologia
clinica, Bb se detectdé una semana antes a la aparicion de estornudos, por lo cual podria
considerarse que la bacteriologia tenga algin valor en la deteccién preclinica de la RA como
ha sido informado previamente (Parada et al., 2010). Esto podria deberse a la forma de
transmision que, si bien puede darse de forma horizontal, por contacto o principalmente por
gotitas de aerosol entre lechones sobre todo durante el destete, su principal forma de
transmision es vertical a través de madres portadoras a sus lechones durante la lactancia
(Register et al., 2012; Brockmeier et al., 2012). En este ultimo caso, los lechones cuentan
con inmunidad calostral y los anticuerpos adquiridos pasivamente por el calostro de cerdas
infectadas protegen contra las lesiones de los cornetes pero no contra la infeccion (Riising et
al., 2002). Esto hace que los lechones no presenten la RA hasta que decaiga dicha
inmunidad, entre las 3 y 6 semanas de vida. Esto coincide con los resultados obtenidos aqui,
en donde Bb se aislé a las 6 semanas de edad y a las 7 semanas comienzan a observarse
picos en el porcentaje de estornudos.

Ademas de la epidemiologia natural de la RA, no puede obviarse el tratamiento
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antibiotico, dado que aparentemente influyé en la dinamica de los signos clinicos. A las 5
semanas de vida comienzaba el tratamiento con clortetraciclina y tiamulina, durante una
semana, luego se continuaba con florfenicol y amoxicilina hasta las 8 semanas de vida. Si
bien los signos clinicos (estornudo, SNS y SOS) comienzan durante el tratamiento, alcanzan
los méximos picos después de las 8 semanas de vida, una vez suspendido el mismo. Esto
sugiere que aunque las bacterias pueden estar presentes en lechones jovenes, la infeccién se
torna més severa cuando se suspenden los tratamientos antibioticos. Lamentablemente no se
realizaron antibiogramas para evaluar los perfiles de sensibilidad de Bb, que podrian haber
esclarecido algo mas al respecto. Otro aspecto importante respecto al modo de consumos y
biodisponibilidad de los antibiéticos usados es que, si bien la Clortetraciclina es uno de los
antibidticos mas recomendados para esta afeccion (Brockmeier et al., 2012), la dosificacién a
los cerdos es por alimento, por lo que la dosificacion total que cada cerdo recibe depende del
consumo, que puede modificarse por multiples variables. Esto podria redundar en una
subdosificacion de los antibioticos, reduciendo la performance de los mismos.

El monitoreo molecular de los fluidos orales, demuestra la presencia de ADN
bacteriano en moderada cantidad de Bb desde la semana 10 hasta la semana 18 y ADN de la
toxina de Pm en poca cantidad a las 14 semanas de edad. El uso de los fluidos orales se ha
vuelto popular en los Gltimos afios para la deteccion de patégenos mediante la PCR. El uso
de fluidos orales, en sentido estricto, es cada vez mas utilizado para la deteccion de
patdgenos porcinos puesto que constituye un método barato, facil, rapido, no invasivo, que
no causa estrés y que permite que gran parte de la poblacién de cerdos de una sala o corral
sean muestreados. En este sentido se ha descripto su utilizacién para la deteccion directa y/o
indirecta de PRRSV, PCV2, Lawsonia intracellularis, Brachyspira spp, Salmonella Spp,
Mycoplasma hyopneumoniae, Actinobacillus pleuropneumoniae y virus de influenza
(Prickett et al., 2008; Costa et al.,), sin embargo no se ha encontrado en la literatura
informacidn acerca de su uso en la deteccién de Bb y Pm. Por ello, la informacidn obtenida
en este estudio constituye un antecedente importante para la deteccién de estos agentes en
muestras de fluidos orales. Sin embargo, hay que considerar que la deteccién de ADN de las
bacterias en los fluidos, solo significa que las mismas se encuentran en la cavidad oral de los
cerdos, sean viables o no.

En el monitoreo de lesiones anatomopatoldgico en recria al igual que en frigorifico
se observo diferencia entre los resultados obtenidos por el técnico que puntud in situ y el

laboratorio por medio de las imagenes digitales. Tales diferencias pueden ser debidas en
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primer lugar a la variacién entre observadores para la deteccién de signos clinicos es
contundente (Baadsgaard y Jargensen, 2003) y que por mas que se utilice la misma escala de
graduacion es importante la capacitacion previa de los observadores en conjunto para definir
y categorizar la variable a observar.

En cuanto a los resultados obtenidos en el monitoreo de lesiones en el frigorifico, se
observa que hay una disminucion respecto a lo observado en recria, en cuanto al porcentaje
de lesiones de grado 3 y la mayoria son de grado 1. Dentro de las lesiones grado 1, se
incluyen las lesiones que tienen puntaje de atrofia O (normal), hasta el 4 (con atrofia). Por lo
cual no es un detalle menor aclarar el porcentaje de animales con puntaje O dentro del
totalidad de la muestra. De las 22 muestras obtenidas, HIPRA considerd con puntaje 0 a 10
muestras (45%), y la tesista 4 (18%). Lo mismo ocurre con las lesiones en frigorico que de
las 43 muestras tomadas25 (58%) tienen puntaje O de atrofia para HIPRA 'y 10 (23%) para
la tesista. Mas alla de la diferencia en el puntaje, atribuible a las diferencias inter-observador,
se refleja un alto porcentaje de animales sin lesion compatible con RA.

Con los datos aportados por la inspeccion de cornetes nasales en la granja y en el
frigorifico, los resultados de la técnica de PCR y bacteriologia para Bb y Pm toxigénica, la
clinimetria y la observacion directa a los animales en el transcurso del ensayo en el cual se
pudo construir una anamnesis descartando de la misma la presencia de desviaciones de
hocico, braquignatismo o epixtasis, es posible concluir que en el establecimiento se
encuentra presente un caso de RA no progresiva leve. Porque exiten lesiones atroficas en los
animales pero en su mayoria de grado 1 y que més alla de las diferencias inter observador,
aquellas de mayor grado tienen a disminuir en la etapa de frigorifico. El aislamiento de Bb
confirma la presencia de agente etiol6gico involucrado, pero no logré aislarse Pm. Los
fluidos orales apoyan la teoria de la persistencia de Bb en edades mas avanzadas. La
disminucion de los estornudos acompafian la resolucién de las lesiones que se manifiestan en
frigorifico. Las secresiones continuan en valores altos, pero las mismas pueden deberse a

otros facores antes mensionados como niveles de amoniaco, entre otros.
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6. CONCLUSIONES

Utilizando las distintas herramientas diagnosticas se concluyd que el momento de
mayor impacto de la RA es en animales desde las 6 a las 13 semanas de vida. Por un lado,
utilizando los resultados de los monitoreos clinicos para la cuantificacion de estornudos se
percibié que la clinimetria fue mas dinamica en este rango etario y que a partir de las 13
semanas de edad, comienza un descenso hasta desaparecer a las 18 semanas de vida. En
cuanto al monitoreo anatomopatoldgico en la recria, permitié ubicar en el mismo rango de
edades el mayor impacto de las lesiones. Con el monitoreo anatomopatol6gico en frigorifico,
se determind también que estas lesiones presentadas en ese rango de edades ademas de no
presentarse en edades superiores a 13 semanas de vida tampoco evolucionan mas adelante,
demostrando asi, que la enfermedad no progresa y gue tiende a delimitarse en ese rango de
edades en recria. Por otro lado, el monitoreo bacteriol6gico, sumado a los anteriores,
permitio llegar al diagnéstico definitivo, necesario para poder diagnosticar RANP, lo que
demuestra una prevalencia de 30% o mas de infeccion entre las 6 y 8 semanas, también

comprendido dentro del rango de edades sugerido como de mayor impacto.
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8. ANEXOS

Anexo N°1

Planilla utilizada para el registro de estornudos, y secreciones durante el monitoreo

clinimétrico.
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Anexo N° 2

Fotografias digitales de los hocicos de recria y frigorifico, con su respectivo puntaje y

graduacion.

Recria

CORNETES NASALES SIN Animal n° 1: 15 semanas Animal n® 2: 14 semanas
LESIONES: Cornetes: 0 Cornetes:0

EJEMPLO Tabique: 0 Tabique: 0

TOTAL:0 TOTAL:0

———
#

Animal n°5: 13 semanas

Cornetes: 2 Cornetes: 2 Cornetes: 4
Tabique: 0 Tabique: 0 Tabique: 1

TOTAL: 2 TOTAL:2 ‘ TOTAL: 5

s

ima n® 6: 13semanas ] Animal n°® 7: 12 semanas Animal n® 8: 11 semanas
Cornetes: 4 Cornetes: 8 Cornetes: 2
Tabique: 0 Tabique: 0 Tabique:0

TOTAL: 8 TOTAL: 2
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Animal n® 9 : 10 semanas

Cornetes: 4
Tabique: 0
TOTAL: 4

Animal n°® 12: 9 semanas

Cornetes: 4
Tabique: 1
TOTAL: 5

Animal n°15
Cornetes:3
Tabique: 0
TOTAL:

Animan° 18
Cornetes:4
Tabique: 0
TOTAL: 4

4&

Animal n° 10 : 10 semanas
Cornetes: 2
Tabique: 0
TOTAL: 2

Animal n® 11: 10 semanas
Cornetes:1
Tabique: 0
TOTALa 1

Animal n° 13: 10 semanas
Cornetes: 2
Tabique: 0
TOTAL: 2

Animal n°® 14 : 9 semanas
Cornetes: 2

Tabique: 0

TOTAL: 2

-

: 9semanas

Animal n°® 16 : 8 semanas

Cornetes:2
Tabique: 0
TOTAL: 2

Animal n® 17: 8 semanas
Cornetes:2
Tabique: 0
TOTAL: 2

. 8 semanas

Anima n°® 19 : 8 semanas
Cornetes: 2
Tabique: 0
TOTAL: 2

T,

Anima n°20 : 7 semanas
Cornetes:12
Tabique: 0
TOTAL:12
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Animan® 21 : 6 semanas

Cornetes: 2
Tabique: 0
TOTAL: 0

Animal n°® 22: 5 semanas
Cornetes:0

Tabique: 0

TOTAL:0

s

Frigorifico

Animal n°1: Animal n° 2 Animal n° 3:
Cornetes: 2 Cornetes: 5 Cornetes: 1
Tabique: 0 Tabique: 0 Tabique: 0
TOTAL:2 TOTAL:5 TOTAL:1

- R

= : = " acathe, po—
Animal n°4: Animal n° 5: Animal n°6:

Cornetes: 2 Cornetes: 3 Cornetes: 3

Tabique: 0 Tabique: 0 Tabique: 0

TOTAL: 2 TOT_AI::S TOTAL:3

Animal n° 7: Animal n°8:

Cornetes: 2 Cornetes: 4 Cornetes: 6
Tabique:0 Tabique:1 Tabique: 0
TOTAL: 2 TOTAL: 5 TOTAL :6
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T

Animal n° 10: Animal n° 11: //-\nir-nal n°2: .

Cornetes:3 Cornetes: 8 Cornetes: 2
Tabique: 0 Tabique:0 Tabique:0
TOTAL:3 _ TOTAL:8 TOTAL:

Animal n° 13: Animal n°14: Animal n°15:
Cornetes: 0 Cornetes:0 Cornetes: 4
Tabique: 0 Tabique:0 Tabique: 0

TOTAL: 0 _ TOTAL:0 TOTAL:0

.

Animal n° 16: Animal n° 17: Animal n° 18:

Cornetes: 2 Cornetes: 4 Cornetes: 0
Tabique: 1 Tabique: 0 Tabique: 0
TOTAL: 3 TOTAL:4 TOTAL: 0

Animal n°19: Animal n°20: Animal n°21:

Cornetes: 4 Cornetes: 2 Cornetes:4
Tabique:0 Tabique: 0 Tabique:0
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TOTAL:4 TOTAL:2
-, ~

T
Animal n°22: Animal n°® 23: Animal n 24°:
Cornetes:0 Cornetes:2 Cornetes: 5
Tabique:0 Tabique:0 Tabique: 0
TOTAL:0 ) TOTAL:2 ) TOTAL

S

Animal n°: 25 Animal n°: 26 Animal n°: 27
Cornetes: 3 Cornetes: 2 Cornetes: 0
Tabique:0 Tabique: 0 Tabique:0
TOTAL:3 TOTAL:2 TOTAL:O

il

Animal n°: 28 Animal n°: 29 ) Animal n°: 30 ‘

Cornetes: 6 Cornetes: 10 Cornetes: 4
Tabique:0 Tabique:0 Tabique:1
TOTAL:6 TOTAL:10 TOTAL:S5
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Animal n°: 31

Cornetes: 2
Tabique:0

Animal n°: 32
Cornetes: 0
Tabique:0
TOTAL:0

Animal n°: 33

Cornetes: 6
Tabique:2
TOTAL:8

s Y o - - s
Animal n°; 34 Animal n°: 35 Animal n°: 36
Cornetes:1 Cornetes: 0 Cornetes: 4
Tabique:0 Tabique:0 Tabique: 2
TOTAL:1 TOTAL:0 TOTAL:6

Animal n°: 37
Cornetes: 6
Tabique:0
TOTAL:6
S

Animal n°: 38
Cornetes: 2
Tabique:0
TOTAL:2

2

Animal n°: 40
Cornetes: 4
Tabique:1
TOTAL:5

Animal n°: 41

Cornetes:0
Tabique:0
TOTAL:O

Animal n°: 39
Cornete: 8
Tabique:0
TOTAL:8

Animal n°: 42
Cornetes: 2
Tabique:0
TOTAL:2
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