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RESUMEN 

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

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

A BST RACT 

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 (Bogota, Barranquilla, Cali, Cücuta, 
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 Japdn, Rusia, Estados Unidos, Canada, 
Méjico, Brasil y Venezuela (2, 11). Es una enferme-
dad muy contagiosa de los cerdos, cuya forma epi-
dmica se caracteriza por la presentación de diarrea, 
vómito, deshidratación y alta mortalidad en cerditos 
depocosdiasdevida (1,5 12). 

En la mayoria de los cerdos, rnuy poco virus es ex-
cretado en la materia fecal después de que ësta se tor-
na firme (7). Experimentalmente el periodo más pro. 
longado de excreción del virus ha sido de ocho sema-
nas despuds de la inoculación (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, aün no se ha establecido. 

En general, el virus se elimina a través de la orina, 
materia fecal y por aerosoles del tracto respiratoric 
(13, 14). Este dltimo parece set el medio más impor-
tante de propagación entre cerdos de un corral, pero 
estudios para determinar cómo Se propaga la infec- 

cion de granja a granja han sido relativamente escasos 
y no se conoce con certeza dnde 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 adquisicidn en piaras vecinas o ferias de cerdos 
para engorde o cruzamiento (10). Uno de los mayores 
impedimentos para controlar la enfermedad en los 
pafses 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 infección benigna y lo-
cal en el yeyuno (18). Los cerdos que Se recobran de 
la enfermedad pueden convertirse en portadores y 
fuente de infección para animales susceptibles (2). Se 
desconoce cuántos cerdos se hacen portadores y cuán-
to tiempo permanecen asi. Underhahl et al. (26) han 
aislado virus de cerdos luego de 104 dias de una mo-
culación oro-nasal. El virus de la GET ha sido aislado 
de pulroones 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 chnicos y material infectado congelado para usa 
posterior en procedimientos de inmunización. 

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

A diferencia de la forma tipica de la GET, existe 
una forma enzoótica de La enfermedad, la cual no es 
un fenómeno caracterlstico 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 infección (coma en programas con-
tinuos de partos), o cuando entran a la piara cerdos 
para engorde (2, 18). Comünmente 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 población total-
mente susceptible, un diagnástico confiable puede 
usualmente realizarse a partir de los signos y de la his-
torn cllnica. Cuando ocurre en piaras inmunes o par-
cialmente inmunes el diagnóstico exacto es diflcil, 
aun con métodos de laboratorio (1). Esto es espe. 
cialmente cierto en las cerdas inmunes que estn ama-
mantando, en las cuales se alteran los signos clinicos 
y las caracterlsticas epidemiolögicas. 

En el pals, el 18 de enero de 1973 liegaron a Cali 
(Valle) procedentes de los Estados Unidos, 82 cerdos 
de tres y media meses de edad (30 machas y 52 hem-
bras). Al dla siguiente ëstos fueron distribuidos en 
siete piaras localizadas dentro del municipio de Cali. 
El 26 de enero se informó de mortalidad en lechones 
en una de las granjas. En los dlas siguientes se presen-
to mortalidad en lechones en sOlo cinco de las siete 
granjas. Durante enero y febrero murieron un total 
de 234 cerdos. Asi 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) dictO la Reso-
luciOn No. 0056 mediante la cual se declaró la cuaren-
tena de las fincas a donde ilegaron los animales, y se 
adoptaron medidas de desinfecciOn y profilaxis. El 
diagnóstico de La enfermedad coma GET fue realiza-
do el 9 de abril de 1973. Morales et al.(17) realizaron 
estudios epidemiológicos e histopatoldgicos. En 1976 
se revelaron resultados de estudios epiderniolOgicos y 
virológicos de cerdos procedentes de una de las gran-
jas que hablan reportado cerdos enfermos, compro-
bdndose en ellos la presencia de anticuerpos especifi- 

cos y del virus, hasta dos años después del brote (24). 

Posteriormente, aunque Se ha saspechado 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 momenta presente persiste la in-
quietud de que la enfermedad hubiera podido en algu-
na forma permanecer en el pals (ya que no hubo des-
poblaciOn en algunas de las granjas), a bien porque 
dsta hubiera podido ser introducida en otras oportuni-
dades por la compra o corn ercialización ilegal de cer-
dos. 

Asi planteado el problema, se reconociO la necesi-
dad de adelantar un estudio serológico a nivel nacia-
nal, el cual permitiera validar o negar la teorla de la 
presencia actual del virus de la GET en el pals. 

MATER IALES V METODOS 

Tamaiio y Distribución de la Muestra 

Esta investigaciOn se llevó a cabo entre enero y di. 
ciembre de 1985. Se estudiaron un total de 3.125 sue-
ros recolectados en los mataderos de Bogota, Barran-
quilla, Cdcuta, Medellin, Cali, Ipiales y Leticia (Figi.i-
ra 1). 

El tamano n" de la muestra se calculd con base 
en el sacrificio diana reportado en cada matadero Se-
leccionado, mediante la utilizacidn de un modelo de 
distribuciOn binomial (6), tornando coma prevalencia 
critica el 0.1% (0.001) y un grado de confianza del 
95% 

La anterior significO que el nOmero minimo de 
muestras fue de 3.000 de acuerdo con las condiciones 
previamente establecidas. El nOmero de sueros por 
tomar en cada matadero Se obtuvo multiplicando la 
fracción muestral por el ndmero promedio de anima-
les sacnificados por aflo en cada matadero, y el nüme-
ra de sueros en cada uno de ellos por 12 (Tabla 1). Se 
hizo una (1) toma mensual en cada uno de losmata-
deros. La selecciOn de las muestras se realizó aleato-
niamente. 

Prueba Serológica 

La determinación de anticuerpos se realizO median-
te la técnica de rnicroseroneutralizaciOn 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 propagO en La ilnea celular de 
testiculo porcino (ST) la cual fue mantenida en me-
dia IVIEM-F-15 con suero fetal bovino a! 10%. Los 
cultivos infectados fueron congelados y descongela- 

(°) 	Limbro Chemical Co. Inc. Haven, Conn,, USA. 
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Oc 
Pa 

Sacrificlo diario 
(X) 

Muestras 
(No.) 

Reactores positivos 	 Prevalencia 
(No.) 

935 1.435 16 	 1.11 

90 138 0 	 - 
20 32 0 	 - 

500 767 0 	 - 
30 46 0 	 - 

450 691 0 	 - 
10 16 0 	 - 

2,035 
	

3125 
	

16 
	

0.51 

GONZALEZ G., G.; TORRES R., M. L. Gastroenteritis transmisible en cerdos. 

FIGURA 1. Areas de procedencia de los cerdos qua van a los mataderos de las ciudades seleccionadas en el estudio. (Enero a Di-
ciembre, 1985). 

TAB LA 1. Prevalencia serolOgica de GET en Colombia. Enero a diclembre de 1985.   

Ciudad 

8ogot 

Barranquilla 

COcuta 

Medellin 

lpiales 

Call 

Leticia 

TOTAL 

75 
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dos cuando aproximadamente el 80 de las células 
(monocapa) mostraban efecto citopático. Posterior - 
mente, el virus fue clarificado por centrifugación y 
separado en pequefias allcuotas, conservándose a 
—70

0
C hasta su empleo. 

Neutral izaciOn 

Los sueros fueron inactivados a 56°C por 30 minu-
tos antes de ser probados. Se utilizó la prueba de neu• 
tralizacidn descrita por Snyder et al. (25). 

R ESU LTADOS 

Se encontrö una toxicidad promedia del 5 que 
hizo necesario reemplazar al azar el nümero 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 ónicamente se halló reactividad sero-
lógica en sueros recolectados en dos de los tres mata-
deros muestreados de Bogota. Las pruebas cuantita-
tivas mostraron la siguiente distribución, segdn el tl-
tub: 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 Call y que vienen de la 
zona en donde se presentó el brote de la enfermedad 
en 1973, no se detectaron anticuerpos neutralizantes 
especluicos a GET. Las areas de influencia de las ciu-
dades donde se tomaron los sueros se presentan en la 
Figura 1. 

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

DISCUS ION 

La diarrea es quizá 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 rnagnitud exacta del 
problema no es bien conocida y menos aun los agen-
tes etioldgicos involucrados. 

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

El virus que entró a Colombia por la importación 
de cerdos en 1973 (17), aparentemente desapareció 
sin una explicación muy convincente. La presencia de 
otro coronavirus que compita efectivamente con el 
virus de la GET (16) podrla sugerir una forma de 
aclarar, en parte, esta situación. Sin embargo, la posi-
bilidad de permanencia y propagación del virus se 
comprobá en esa oportunidadal menos por un perlo-
dode dos aflos (24). 

El que no se haya vuelto a informar de la presencia 
de la GET en Colombia se podrla deber a la ausencia 
de estudios serológicos para establecer actividad viral 
y a la presentación cllnica similar de otros procesos 
diarréicos, existiendo la posibilidad de que el agente 
se haya mantenido en forma enzoótica. En general, en 
esta forma los brotes tienen una duración de tres a 
cuatro semanas (7). Inicialmente se presentan en las 
areas de engorde o destete (7, 19) para pasar luego a 
las areas 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 dlas, debido a que este es el lapso que tar-
dan en inmunizarse las hembras gestantes. Cuando el 
951/r de los animales están inmunes, el brote se detie-
ne finalmente. Después de un año, el 80% de las hem-
bras estarán inmunes y a los dos años no se encontra-
rá ninguna susceptible, lo cual explicari'a por qué no 
es comün que la GET aparezca al afto siguiente y si 
pueda presentarse o no de los dos aflos en adelante 
(20). 

Sin embargo, la frecuencia de presentación varla 
considerablemente; por ejempbo, en Inglaterra las epi-
demias de GET ocurren con intervabos de 6 a 7 anos, 
presentándose el mayor nümero 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 teorla, el hecho de encontrar sdlo un 
bajo ndmero de reactores positivos en sueros recolec-
tados en las plantas de sacrificio de Bogota, algunos 
de éstos con alto titulo indicativo de un contacto re-
ciente con el virus (infección o vacunación) sugieren 
que la enfermedad no está presente en el pals y que 
los reactores positivos encontrados serian el produc-
to de animales que han entrado a Colombia esporádi-
camente en forma ilegal con destino a! sacrificio. Este 
fin ha impedido la propagación de la enfermedad, ya 
que se cree que solo un reducido nümero de estos cer-
dos se destinarlan a la ceba. 
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