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RESUMEN

Se investigd la presencia de anticuerpos contra la Gastroenteritis Transmisible (GET) del cerdo
por la técnica de seroneutralizacion, en sueros recolectados en mataderos de Bogotd, Barranquilla,
Cicuta, Medellin, Ipiales, Cali y Leticia. De 3125 sueros analizados se encontraron 16 reactores
positivos correspondientes todos a cerdos muestreados en la ciudad de Bogotd, con titulos que
fluctuaron entre 1:4 y 1:256. Por lo anterior, se establecidé una prevalencia puntual de 1.11%
para Bogota y de 0.0% para las demas ciudades seleccionadas.

Palabras Claves Adicionales: Diarrea viral, anticuerpos neutralizantes, suinos.

ABSTRACT

Serologic Prevalence of Transmissible Gastroenteritis in Swine in Colombia. An Abattoir Survey,
1985.

The presence of antibodies against Transmissible Gastroenteritis of swine was investigated in
sera from the abbatoir of seven main cities of the country (Bogotd, Barranquilla, Cali, Ctcuta,
Ipiales, Leticia, Medellin). Among 3125 sera tested, 16 were positive (all from the same city)
and showed titers ranging from 1:4 to 1:256. A puntual prevalence of 1.11 for Bogota and 0.0%

for the rest of the country was established. The disappearance of the disease is discussed.

Additional Index Words: Swine, viral diarrhea, neutralizing antibodies,

La GET se encuentra ampliamente distribuida a
nivel mundial; se ha reportado en varios paises euro-
peos y en el Japén, Rusia, Estados Unidos, Canadd,
Méjico, Brasil y Venezuela (2, 11). Es una enferme-
dad muy contagiosa de los cerdos, cuya forma epi-
démica se caracteriza por la presentacién de diarrea,
vomito, deshidratacién y alta mortalidad en cerditos
de pocos diasde vida (1,5,12).

En la mayoria de los cerdos, muy poco virus es ex-
cretado en la materia fecal después de que ésta se tor-
na firme (7). Experimentalmente el perrodo mas pro-
longado de excrecion del virus ha sido de ocho sema-
nas después de la inoculacién (22). El virus de GET
también ha sido aislado de pulmones de porcinos (26)
y su habilidad para causar lesiones o para ser transmi-
tido via tracto respiratorio, especialmente a partir de
animales portadores, aun no se ha establecido,

En general, el virus se elimina a través de la orina,
materia fecal y por aerosoles del tracto respiratorio
(13, 14). Este ltimo parece ser el medio mas impor-
tante de propagacién entre cerdos de un corral, pero
estudios para determinar cémo se propaga la infec-
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cion de granja a granja han sido relativamente escasos
y no se conoce con certeza dénde se mantiene el virus
entre epidemias.

Usualmente se sospecha que el origen de los brotes
es la granja cercana que ha tenido la enfermedad,o
bien la adquisicion en piaras vecinas o ferias de cerdos
para engorde o cruzamiento (10). Uno de los mayores
impedimentos para controlar la enfermedad en los
parses temperados, es el desconocimiento del reservo-
rio y de los medios a través de los cuales el virus se
mantiene durante el verano (5, 7).

Algunos cerdos de engorde expuestos al virus de la
GET no presentan signos clinicos de la enfermedad,
aunque pueden mantener una infeccién benigna y lo-
cal en el yeyuno (18). Los cerdos que se recobran de
la enfermedad pueden convertirse en portadores y
fuente de infeccién para animales susceptibles (2). Se
desconoce cuédntos cerdos se hacen portadores y cuan-
to tiempo permanecen asi. Underhahl ef al, (26) han
aislado virus de cerdos luego de 104 dias de una ino-
culacién oro-nasal. El virus de la GET ha sido aislado
de pulmones de cerdos aparentemente sanos y de fro-
tis faringeos tomados en plantas de sacrificio (13).
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Haelterman (11) ha sugerido cuatro posibles reser-
vorios del virus: un huésped diferente del cerdo; cer-
dos portadores; granjas donde el virus se propaga du-
rante los meses de verano, presumiblemente sin sig-
nos clinicos y material infectado congelado para uso
posterior en procedimientos de inmunizacidn,

Estudios realizados en Estados Unidos de América
(2) han demostrado que el mayor numero de brotes
ocurren en los meses mas frios, Trabajos experimen-
tales (9) han indicado que la temperatura medio am-
biental es muy importante porque afecta la habilidad
de los cerditos recién nacidos para resistir infecciones
con virus atenuados y la replicacion viral dentro del
organismo, y que las temperaturas ambientales bajas
también capacitan al virus para sobrevivir por perio-
dos mas largos fuera del cerdo.

A diferencia de la forma tipica de la GET, existe
una forma enzodtica de la enfermedad, la cual no es
un fendmeno caracteristico de invierno, sino que ocu-
rre con igual frecuencia en verano, Se presenta cuan-
do hay una permanente fuente de cerdos susceptibles
para perpetuar la infeccién (como en programas con-
tinuos de partos), o cuando entran a la piara cerdos
para engorde (2, 18). Comunmente aparece primero
en animales adultos para luego propagarse a los cerdos
recién nacidos y a las hembras en la sala de pariciones
(7, 20).

Cuando se presenta la GET en una poblacion total-
mente susceptible, un diagndstico confiable puede
usualmente realizarse a partir de los signos y de la his-
toria clinica. Cuando ocurre en piaras inmunes o par-
cialmente inmunes el diagnéstico exacto es dificil,
aun con métodos de laboratorio (1). Esto es espe-
cialmente cierto en las cerdas inmunes que estdn ama-
mantando, en las cuales se alteran los signos clinicos
y las caracteristicas epidemioldgicas.

En el pais, el 18 de enero de 1973 llegaron a Cali
(Valle) procedentes de los Estados Unidos, 82 cerdos
de tres y medio meses de edad (30 machos y 52 hem-
bras). Al dia siguiente éstos fueron distribuidos en
siete piaras localizadas dentro del municipio de Cali.
El 26 de enero se informé de mortalidad en lechones
en una de las granjas. En los dias siguientes se presen-
t6 mortalidad en lechones en solo cinco de las siete
granjas. Durante enero y febrero murieron un total
de 234 cerdos. As1 mismo, tres granjas que no habian
recibido animales nuevos informaron sobre la muerte
de 937 animales en estos dos meses (4).

El 6 de febrero, el ICA (Regional 5) dictd la Reso-
lucién No. 0056 mediante la cual se declard la cuaren-
tena de las fincas a donde llegaron los animales, y se
adoptaron medidas de desinfeccién y profilaxis. El
diagnostico de la enfermedad como GET fue realiza-
do el 9 de abril de 1973, Morales ef al,(17) realizaron
estudios epidemioldgicos e histopatoldgicos. En 1976
se revelaron resultados de estudios epidemiolégicos y
virologicos de cerdos procedentes de una de las gran-
jas que habian reportado cerdos enfermos, compro-
bandose en ellos la presencia de anticuerpos especifi-
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cos y del virus, hasta dos afios despues del brote (24).

Posteriormente, aunque se ha sospechado clinica-
mente la presencia de la GET, desde el trabajo de
Rueda (24) no se ha intentado el aislamiento del vi-
rus, ni se ha comprobado la presencia de anticuerpos.
No obstante, en el momento presente persiste la in-
quietud de que la enfermedad hubiera podido en algu-
na forma permanecer en el pais (va que no hubo des-
poblacidén en algunas de las granjas), o bien porque
ésta hubiera podido ser introducida en otras oportuni-
dades por la compra o comercializacion ilegal de cer-
dos.

Ast planteado el problema, se reconocié la necesi-
dad de adelantar un estudio seroldgico a nivel nacio-
nal, el cual permitiera validar o negar la teoria de la
presencia actual del virus de la GET en el pais.

MATERIALES Y METODOS
Tamaiio y Distribucion de la Muestra

Esta investigacién se llevd a cabo entre enero y di-
ciembre de 1985. Se estudiaron un total de 3.125 sue-
ros recolectados en los mataderos de Bogotd, Barran-
quilla, Ctcuta, Medellin, Cali, Ipiales y Leticia (Figu-
ral).

El tamafio “n’' de la muestra se calculd con base
en el sacrificio diario reportado en cada matadero se-
leccionado, mediante la utilizacién de un modelo de
distribucién binomial (6), tomando como prevalencia
eritica el 0.1% (0.001)y un grado de confianza del
95%

Lo anterior significdé que el nimero minimo de
muestras fue de 3.000 de acuerdo con las condiciones
previamente establecidas. El nimero de sueros por
tomar en cada matadero se obtuvo multiplicando la
fraccién muestral por el nimero promedio de anima-
les sacrificados por afio en cada matadero, y el nime-
ro de sueros en cada uno de ellos por 12 (Tabla 1). Se
hizo una (1) toma mensual en cada uno de los mata-
deros. La seleccion de las muestras se realizo aleato-
riamente.

Prueba Serologica

La determinacién de anticuerpos se realizé median-
te la técnica de microseroneutralizacion en placas de-
sechables TC-96 para cultivo celular (°). Los virus y
antisueros de referencia fueron obtenidos del Natio-
nal Animal Diseases Laboratory (NADL) de Ames,
Iowa.

Virus

La cepa obtenida se propagd en la linea celular de
testiculo porcino (ST), la cual fue mantenida en me-
dio MEM-F-15 con suero fetal bovino al 10%. Los
cultivos infectados fueron congelados y descongela-

(o) Limbro Chemical .Co. Inc. Haven, Conn., USA. .
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FIGURA 1. Areas de procedencia de los cerdos que van a los mataderos de las ciudades seleccionadas en el estudio. (Enero a Di-
ciembre, 1985).

TABLA 1. Prevalencia serolégica de GET en Colombia. Enero adiciembre de 1985,

Ciudad Sacrificio diario Muestras Reactores positivos Prevalencia
(X) (No.) (No ) (%)
Bogotd 935 1.435 16 1.11
Barranquilla 90 138 0 —
Clicuta 20 32 0 -
Medell[n 500 767 0 —
Iplales 30 46 0 —
Cali 450 691 o] —
Leticia 10 16 0 —
TOTAL 2.035 3.125 16 0,51
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dos cuando aproximadamente el 80% de las células
(monocapa) mostraban efecto citopdtico. Posterior-
mente, el virus fue clarificado por centrifugacion y
separado en pequefias alicuotas, conservdndose a
~70°C hasta su empleo.

Neutralizacion

Los sueros fueron inactivados a 56 °C por 30 minu-
tos antes de ser probados. Se utilizé la prueba de neu-
tralizacién descrita por Snyder er al, (25).

RESULTADOS

Se encontrdé una toxicidad promedia del 5% que
hizo necesario reemplazar al azar el nimero de sueros
correspondientes en cada matadero, Bajo las condi-
ciones del presente estudio, 16 porcinos resultaron
reactores positivos a la GET', lo cual se traduce en una
prevalencia puntual de 0.51% (Tabla 1). Es importan-
te destacar que unicamente se halld reactividad sero-
légica en sueros recolectados en dos de los tres mata-
deros muestreados de Bogotd. Las pruebas cuantita-
tivas mostraron la siguiente distribucién, segun el ti-
tulo: 1:4 (2 sueros), 1:8 (3),1:16 (1), 1:32 (4), 1:64
(4), 1:128 (1), 1:256 (1).

También es de interés resaltar el hecho de que en
los sueros provenientes de Cali y que vienen de la
zona en donde se presenté el brote de la enfermedad
en 1973, no se detectaron anticuerpos neutralizantes
especificos a GET. Las dreas de influencia de las ciu-
dades donde se tomaron los sueros se presentan en la
Figura 1.

La técnica de microseroneutralizacién ha sido am-
pliamente usada en diagnostico de la GET y es de
gran confiabilidad.

-DISCUSION

La diarrea es quizd la causa principal de morbi-
mortalidad en cerdos lactantes y a pesar de que el uso
de nuevos agentes terapéuticos ha reducido las pérdi-
das por este concepto, este sindrome se considera co-
mo una de las mayores limitantes de la industria por-
cina en Colombia (3, 8, 15). La magnitud exacta del
problema no es bien conocida y menos aun los agen-
tes etiologicos involucrados.

La amplia causalidad de las diarreas complica el
cuadro, lo mismo que el escaso desarrollo de la mayor
parte de la industria porcina en el pais.

El virus que entrd a Colombia por la importacién
de cerdos en 1973 (17), aparentemente desaparecio
sin una explicacidon muy convincente. La presencia de
otro coronavirus que compita efectivamente con el
virus de la GET (16) podria sugerir una forma de
aclarar, en parte, esta situacién. Sin embargo, la posi-
bilidad de permanencia y propagacién del virus se
comprobd en esa oportunidad,al menos por un perio-
do de dos afios (24).
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El que no se haya vuelto a informar de la presencia
de la GET en Colombia se podria deber a la ausencia
de estudios seroldgicos para establecer actividad viral
y a la presentacién clinica similar de otros procesos
diarréicos, existiendo la posibilidad de que el agente
se haya mantenido en forma enzoética. En general, en
esta forma los brotes tienen una duracién de tres a
cuatro semanas (7). Inicialmente se presentan en las
areas de engorde o destete (7, 19) para pasar luego a
las dreas de maternidad, donde se produce una morta-
lidad del 100% en los lechones de menos de dos se-
manas de edad. En esta area el brote se detiene des-
pués de 15 dias, debido a que este es el lapso que tar-
dan en inmunizarse las hembras gestantes, Cuando el
95% de los animales estan inmunes, el brote se detie-
ne finalmente, Después de un afio, el 80% de las hem-
bras estaran inmunes y a los dos afios no se encontra-
rd ninguna susceptible, 1o cual explicaria por qué no
es comin que la GET aparezca al afio siguiente y sI
pueda presentarse o no de los dos afios en adelante
(20).

Sin embargo, la frecuencia de presentacién varia
considerablemente; por ejemplo, en Inglaterra las epi-
demias de GET ocurren con intervalos de 6 a 7 afios,
presentdndose el mayor numero de brotes en los me-
ses de invierno (10), aunque finalmente hay granjas
donde los animales no vuelven a padecer la enfer-
medad.

La presencia ciclica de la enfermedad por periodos
relativamente prolongados se ha explicado por diver-
sos mecanismos (21, 22, 23, 26). No obstante la facti-
bilidad de esta teoria, el hecho de encontrar sélo un
bajo nimero de reactores positivos en sueros recolec-
tados en las plantas de sacrificio de Bogotd, algunos
de éstos con alto titulo indicativo de un contacto re-
ciente con el virus (infeccién o vacunacién) sugieren
que la enfermedad no estd presente en el pais y que
los reactores positivos encontrados serian el produc-
to de animales que han entrado a Colombia esporadi-
camente en forma ilegal con destino al sacrificio. Este
fin ha impedido la propagacion de la enfermedad, ya
que se cree que sélo un reducido numero de estos cer-
dos se destinarian a la ceba.
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