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Abstract

The porcine respiratory complex is the denomination for multiple changes and lesions that
result in a decreased respiratory capacity of affected pigs. It is appropriate to use the word complex
because the swine respiratory disease is a multifactorial, multietiologic syndrome in which the
participation of more than one agent is the rule. In this review, the interactions of pathogens are
divided in three types. Type one is the classical, well documented, in which the virus or a
Mycoplasma affects the defense mechanisms of the respiratory tract, and a bacteria that is a natural
inhabitant of the airways is then able to produce severe damage. The best example is enzootic
pneumonia where Mycoplasma hyopneumoniae and Pasteurella multocida produce considerable
damage to the respiratory tract. Type two interaction is when the damage to the defense mechanism
is carried out by a virus, but the invader that causes the noticeable damage is a bacteria that usually
colonizes other tissues instead or besides the respiratory ones. Examples of this interaction are the
interactions of porcine respiratory and reproductive syndrome (PRRSV) with Salmonella
cholerasuisor with Haemophilus parasuis. Type three interaction does not include bacteria, and is
rather the combination of a virus and a Mycoplasma or two viruses. Cases of this type of interaction
have been documented for Mycoplasma hyopneumoniae and PRRSV, and for PRRSV and swine
influenza virus. It is postulated that in some cases, the activity of the pathogen that is damaging
defense mechanisms goes beyond the tissues of the respiratory tract, and it brings more possibilities
for other pathogens to proliferate and produce lesions.
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Resumen

Complgo respiratorio porcino es la descripcion que se ha hecho para la serie de cambios
gue ocurren como resultado de las infecciones en los tgjidos del aparato respiratorio del cerdo. Este
término resulta apropiado, ya que las enfermedades de los cerdos son, en la mayoria de los casos,
resultado de combinaciones de factores ambientales y agentes infecciosos que actdian en conjunto,
afectando la funcion respiratoria. El propdsito de esta revision es ampliar € conocimiento de los
participantes en estas interacciones. Para efectos de estudio, |as interacciones se dividieron en tres
tipos. en cuanto a distribucion de tareas, se mencionan, en primer lugar, € patégeno que destruye
las defensas, y en segundo lugar, € patdgeno que causa € dafio severo y notable € tipo uno, las
interacciones que estan mas documentadas, es € patdgeno que destruye los mecanismos de defensa
es un Mycoplasma o un virus, y € patdgeno que causa dafio severo es una bacteria que se considera
como flora del tracto respiratorio; por gemplo, la neumonia enzodtica, donde Mycoplasma
hyopneumoniae y Pasteurella multocida, actuando en combinacion, causan dafios severos. El tipo
dos, también interacciones virus-bacteria, pero en este caso la bacteria involucrada es un germen
que normalmente coloniza otros tejidos diferentes al tracto respiratorio, g emplos de esta interaccion
son la del virus del sindrome reproductivo y respiratorio del cerdo (SRRP) con Salmonella
cholerasuis En € tipo tres no se da la interaccion virus-bacteria sino la de virus-virus, o bien
Mycoplasma-virus o viceversa, giemplos de estas interacciones son las que ocurren entre € virus
del SRRP con Mycoplasma hyopneumoniae, o bien € virus dd SRRP y d virus de la influenza
porcina. Resulta posible interpretar que, ocasionalmente, € dafio alos mecanismos inespecificos de
defensa ocurre en otros tejidos ademas del tracto respiratorio, y con esto Ultimo se incrementa la

posibilidad de que otros patdégenos proliferen y causen dafio.

Palabras clavee COMPLEJO RESPIRATORIO PORCINO, Mycoplasma hyopneumoniae,
Pasteurella multocida.

Introduccion

El conocimiento de los procesos patoldgicos que afectan la funcidn respiratoria de los
porcinos ha incrementado notablemente, y los efectos de las enfermedades respiratorias en la
redituabilidad de las empresas porcinas son bien conocidos. Por esta razon, actuamente los
mayores esfuerzos van encaminados a controlar €l efecto de las enfermedades. Existen sistemas de
maneo y produccion que se han desarrollado y puestoen practica con € objetivo principa de evitar
el efecto negativo de cualquier infeccién en una poblacién porcina. Entre estos sistemas podemos

mencionar la produccidn en dos o tres sitios, asi como la préctica de destetar a los lechones a una



edad inferior alas tres semanas, para tratar de evitar la transmision de un patégeno especifico de la
cerda ala camada. Estos sistemas seran de utilidad para €l usuario en la medida en que éste tenga un
conocimiento claro y detallado de la bateria de gérmenes patdgenos, asi como de las interacciones
entre los mismos, que estan presentes en su granja. Cada granja representa un sistema bioldgico
diferente, los fendmenos que suceden en cada una de ellas pueden ser diferentes de los que ocurren
en otra, aun cuando los animales, la dieta y las instalaciones sean similares para las dos granjas. El
fendmeno de asociacion de patdgenos ha sido demostrado en forma reiterada tanto a partir de casos
de campo como con base en trabgjos realizados en condiciones experimentales controladas. Sin
embargo, Ultimamente la evidencia indica que en los procesos respiratorios de los cerdos hay
participacion de gérmenes que hace algunos afios no aparecian en la lista; por gemplo: Virus del
sindrome respiratorio y reproductivo del cerdo (SRRP) o la bacteria Haemophilus parasuis-®. Este
trabgjo presenta una revision de datos que permiten ver que asi como existen interacciones que
estén suficientemente documentadas, existen otras que estdn apareciendo, y en algunos casos
todavia se presenta la controversia en cuanto a su factibilidad, pero deben estar presentes en la lista
de posibles responsables del complejo respiratorio y de esta forma incrementar las posibilidades de

controlar dicho compleo.

Clasificacion delasinteracciones

En términos generales se cree que las interacciones de gérmenes son producto de la
combinacion de habilidades de los mismos gérmenes, para favorecer su permanenciay proliferacion
en e tracto respiratorio porcino. El megjor gemplo de colaboracion es el que ocurre con Pasteurdla
multocida, que es un habitante normal de las vias respiratorias, pero en cuanto existen las
condiciones propicias es capaz de causar dafio severo a tejido pulmonar. Las condiciones propicias
para que esto Ultimo ocurra a menudo son € resultado de la infeccion con Mycoplasma
hyopneumoniae. En repetidas ocasiones se ha demostrado que la asociacion de estos dos gérmenes
tiene un efecto negativo notable en la funcion respiratoria, mientras que cualquiera de estos
gérmenes solos producen una infeccion de poco impacto a pulmon’. Resulta conveniente ver esto
tltimo como un esguema de colaboracion donde un patdégeno afecta las defensas normales del
aparato respiratorio, sin causar un dafio severo, y otro, que no proliferaria en condiciones normales,
ahora proliferay causalesiones severas.

Para efectos de estudio las interacciones se dividiran en tres modelos (Cuadro 1). El modelo
mas comun es aquel en € cual un virus o Mycoplasma afecta las defensas ddl tracto respiratorio y

una bacteria prolifera. EI modelo dos es diferente a primero porque la bacteria que proliferay causa



dafio no es un habitante normal del tracto respiratorio. EI modelo tres modifica la norma, ya que €
germen que causa lesiones severas no es una bacteria.

I nteracciones entre virusy bacterias respiratorias

El primer grupo de interacciones, que también podria llamarse modelo tradiciona, es donde
participan un virus 0 Mycoplasma como los antes mencionados y una bacteria respiratoria. El
caificativo de germen respiratorio se debe a que son gérmenes que tienen € tgido respiratorio
como su Stio unico de colonizacion, por gemplo: Pasteurella multocida o Actinobacillus
pleuropneumoniae. Este modelo de interaccion es @ que ha sido demostrado un mayor nimero de
veces, pero en los ultimos afios este grupo ha tenido una expansion importante por la inclusiéon del
virusdel SRRP” .

El virus de fiebre porcina clésica es uno de los agentes virales que mas claramente dejaron
demostrada su habilidad de colaboracion con otros patdégenos tales como Pasteurella multocida.
Afortunadamente en México la incidencia de casos de infeccién con d virus de fiebre porcina
clésica se ha reducido notablemente en los Ultimos afios, por esta razén la informacién relativa a
esta interaccion no se revisara con detalle; para los interesados se recomienda que lean los trabajos
de Pijoan y Ochoa’ e Iglesiasy Pijoar’. Para e caso del virus de la enfermedad de Aujeszky, como
el patégeno que facilita la actividad de bacterias, esto esta contundentemente demostrado en varios
modelos y existe evidencia de campo que confirma este conocimiento”®. Entre |as interacciones que
se han demostrado con replicaciones experimentales, se cuenta la interaccion con Pasteurdla
multocida®'®. La actividad nociva que este virus puede tener sobre los macréfagos aveolares se
demostré con los trabajos de Iglesias et al. '™ Estos trabgjos documentan la notable disminucion
en actividad que tuvieron los macréfagos aveolares luego de haber sido infectados con € virus de
la enfermedad de Aujeszky. En un trabgjo posterior, € mismo grupo de investigadores informé que
los macrofagos aveolares estuvieron entre las poblaciones de células que resultaron positivas a la
presencia de virus en cerdos que habian sido experimentalmente infectados utilizando la via

intranasal, que se considera la via més comin de entrada del virus** .

El virus de influenza porcina es un virus menos patégeno que los mencionados
anteriormente, pero su participacion en infecciones mixtas del aparato respiratorio es conocida; de
hecho, se establece que en los casos esporédicos en los que no hay complicaciones de tipo
bacteriano, un brote de enfermedad causado por virus de la influenza puede ser totalmente superado

en un periodo de 7 a 10 dias”. Sin embargo, los casos no complicados son excepcionaes y esto



hace que d virus de influenza se mantenga como un patdgeno comin. Vincent™ informé que este
virus es un participante en cuando menos 10% de los casos de enfermedad respiratoria, que llegan a
los laboratorios de diagnostico del medio oeste de Estados Unidos de América. De acuerdo con
algunos autores, las bacterias que se han visto asociadas a este virus en casos de enfermedad
respiratoria son Pasteurella multocida y Actinobacillus pleuropneumoniae’.

El participante en interacciones respiratorias mas reciente es € virus del SRRP, este virus,
seguin algunos estudios, ha incrementado la severidad de los cuadros de enfermedad respiratoria que
se observan en granjas infectadas’. Done et al.™® publicaron una de las revisiones més completas que
existen en cuanto a los problemas causados por este virus, y son claros a decir que en los casos de
enfermedad en |os que no existe la concomitancia de infecciones bacterianas severas, resulta normal
no encontrar lesiones microscopicas obvias en € aparato respiratorio. Existen algunas lesiones que
si se han asociado con este virus como agente Unico, tal seria el caso de la neumonia intersticia que
se ha encontrado en casos de lechones nacidos débiles en brotes de enfermedad causada por este
virus, € planteamiento es que en animales de pocos dias de nacidos resulta poco probable que esté
ocurriendo unainteraccion de gérmenes.™ Sin embargo, en los casos de enfermedad respiratoria que
se produce en animales destetados 0 de crecimiento, las lesiones ya no corresponden a una

neumonia intersticial.

En experiencias de campo resulta obvia la colaboracién de virus dd SRRP para
incrementar la severidad de los problemas respiratorios. Hace poco Zeaman informa los resultados
de un estudio de compilacion de datos que se llevd a cabo en d Laboratorio de Diagnéstico de
Dakota del Sur®. En ese estudio se hizo un andlisis de infecciones respiratorias concomitantes o
asociadas, que ocurrieron en casos de PRRS. De todos |os casos recibidos en ese laboratorio y que
resultaron con un diagnostico positivo de SRRP, se establecio que habia otros gérmenes en
pulmén. En 60% de los casos se encontrd evidencia de la presencia de algun otro patdgeno en
pulmon, esto es un dato bastante fuerte, indica que en 3 de cada 5 casos de animales con semidtica,
que ameritd examen y resulto estar involucrado € virus de SRRP, existio ademés cuando menos
otro patdgeno respiratorio. Los patdgenos que fueron mas frecuentemente encontrados en estos
pulmones se anotan a continuacion en orden descendente, entre paréntesis se registra el porcentgje
relativo que ocupd cada uno de éstos. Pasteurella multocida (30.3), Streptococcus suis (19.1),
Haemophilus parasuis (14.5), Salmonella (10.4), Mycoplasma hyopneumoniae (7.7), Bordetella
bronchiseptica (6.3), Actinobacillus pleuropneumonie (4.5). Por otro lado, en Japén se hizo un

trabajo de blusgueda de otros gérmenes involucrados en casos de campo con interés principal en



Mycoplasma hyorhinis. Se tomaron muestras de tegjidos de cerdos procedentes de granjas donde se
conocia de la presencia del virus en la poblacién. Se trabajaron muestras de 43 cerdos que eran
positivos a la presencia de anticuerpos y ademés presentaban un cuadro clinico sugestivo de la
infeccion con € virus de SRRP, también se colectaron muestras de 2 cerdos que eran
serol 6gicamente positivos, pero parecian clinicamente sanos y también de 10 cerdos procedentes de
granjas negativas a la presencia de virus y fueron considerados testigos negativos. De acuerdo con
los resultados, se aidd Mycoplasma hyorhinis a partir de 40 de los 43 cerdos clinicamente
enfermos. También se aid6 a partir de uno de los positivos clinicamente sano y de tres de los
negativos. Otros gérmenes que se aidaron de los animales afectados fueron Haemophilus parasuis y
Pasteurella. Otra diferencia importante entre grupos fue la cantidad de Mycoplasma hyorhinis que
estaba presente en los tgidos muestreados. En los aidamientos realizados a partir de animales
clinicamente afectados, se logré una cantidad por arriba de 10° unidades formadoras de colonia por
gramo de tgido (CFU/g), mientras que en los otros aisamientos la cantidad fue inferior a 10°
CFG/g. Estos resultados muestran que los cerdos afectados con € virus del SRRP presentaron
mayor proliferacion de gérmenes de los que se considera que estan presentes en un gran nimero de
cerdos, pero no producen enfermedad, ya que los mecanismos de defensa inespecificos son

normalmente suficientes para limitar su proliferacion’”.

Los trabgos experimentales encaminados a demostrar la interaccion de este virus con las
bacterias respiratorias clésicas han tenido resultados un tanto sorprendentes en € sentido de que la
participacion de este virus no ha demostrado ser un elemento que incremente en forma notable la
severidad de las lesiones producidas por las bacterias. Por gjemplo, Carvalho et al.* compararon la
severidad de las lesiones producidas en cerdos inoculados con VSRRP y P. Multocida con las
producidas en cerdos inoculados con virus de la enfermedad de Aujeszky y Pasteurella. Las
lesiones en los tgjidos del tracto respiratorio fueron més severas en € grupo de cerdos inoculados
con la combinacién virus de la enfermedad de Aujeszky mas Pasteurella que en los inoculados con
la combinacién VSRRP y Pasteurella. Cabe destacar que los autores mencionan que en todos los
grupos de cerdos inoculados, incluso € grupo inoculado exclusivamente con & VSRRP,
presentaron lesiones de neumonia intersticial que se ha considerado una lesién asociada con la
infeccion con este virus. Por otro lado, Pol et al.*® evaluaron & posible incremento en la severidad
gue se podria dar ad combinarse las infecciones del virus del SRRP y Actinobacillus
pleuropneumoniae; en este caso primero se reaizo la inoculacién con la bacteria, después la
inoculacion con € virus, se redlizaron dos experimentos en los que sélo varié la distancia entre una

inoculacién y otra. En € primero se pretendia establecer la interaccion entre estos gérmenes cuando



los animales estaban en la fase aguda de la infeccidn bacteriana, mientras que en € segundo se
pretendia ver este mismo efecto, pero cuando era la fase crénica de la infeccion con €
Actinobacillus pleuropneumoniae. Las lesones en los animaes inoculados no fueron
significativamente diferentes de las encontradas en los testigos, los autores concluyen que no se
debe asumir que en todos los casos de infeccion con € virus del SRRP se incrementa la severidad
de lesiones causadas por bacterias respiratorias.

I nteracciones en las que participa un virus o un Mycoplasmay una bacteria “ no respiratoria’

Este tipo de interacciones han sido menos estudiadas, pero existen evidencias derivadas de
trabajos experimentales que demuestran su factibilidad; ademas es comin encontrar informes de
casos de campo en los que las bacterias que se aidan de pulmones afectados son bacterias de las que
su sitio comun de aojamiento no es € aparato respiratorio. Entre los casos de bacterias que han
mostrado esta habilidad estéd Sreptococcus suis, que se encontrd que causaba mayor dafio cuando se
encontraba asociado con € virus de la enfermedad de Aujeszky, comparado con € dafio que causd
cuando se encontraba como Unico agente patdgeno en cerdos experimentalmente infectados®. Un
efecto similar fue sefialado cuando se evalud lainteraccion entre esta bacteriay e virus del SRRP?.
Es de destacar que en los trabajos antes referidos, se informa de un incremento en la habilidad del
Streptococcus suis para proliferar y causar lesiones en todos los 0rganos en los que esta bacteria es
capaz de proliferar, € tracto respiratorio fue uno entre varios de |os tgjidos afectados.

El virus de SRRP ha sido relacionado con gran niumero de infecciones mixtas o
interacciones, pero vale pena limitarse a aguellas que han sido comprobadas. Recientemente Wills
et al.”® demostraron que Salmonella cholerasuis causaba mayor mortalidad en cerdos que habian
sido previamente inoculados con virus del SRRP. Esta bacteria se considera un agente de tipo
entérico, pero resulta comun encontrarla involucrada en procesos respiratorios; por lo tanto, debe
tomarse en cuenta € hecho de que en cerdos que padecen la infeccion con € virus, del SRRP, la
bacteria prolifera con mayor intensidad. Finalmente, en este grupo de interacciones debe sefialarse
la del virus del SRRP con la bacteria Haemophilus parasuis Esta bacteria es capaz de causar
inflamacion de serosas en todas las cavidades del cuerpo, s bien en cuanto a distribucion es muy
similar a Sreptococcus suis y no debe considerarse un germen respiratorio, estd comprobado que
entre los tgfidos que se ven afectados cuando polifera estan lapleuray € pericardio, por lo que tiene
un efecto negativo notable en la funcidn respiratoria. La demostracion de esta interacciéon fue
recientemente publicada por Solano et al >’ En este trabajo hubo animales inoculados con cada uno

de los dos agentes y un grupo inoculado con ambos, solamente en este Ultimo grupo hubo



mortaidad y lesiones severas, en cuanto a lesiones € grupo inoculado con H. parasuis
exclusivamente ocupd € segundo lugar y, por ultimo, € grupo de cerdos inoculados exclusivamente
con virus. En estos animales solo existieron lesiones de neumonia intersticial, que fueron evidentes

en e examen histopatol 6gico.

I nteracciones que no conforman con e modelo virus bacteria

Si bien es cierto que las interacciones més revisadas son aquellas en las que se estudiay se
mide e efecto del virus que con su actividad favorece la proliferaciéon de bacterias, 1o anterior no
significa que en todos los casos, invariablemente, se presente la secuencia de patdgeno en € mismo
order®. Algunos de los modelos de interaccion que han sido comprobados y que no conforman ¢
modelo virus-bacteria, son la combinacion de dos virus; tal es @ caso de la infeccion con € virus
del SRRPy d virus de influenza porcina. Kay et al.” mostraron que la infeccion con estos dos virus
puede causar episodios de inapetencia y disminucion en la ganancia de peso, los cerdos afectados
con ambos virus tuvieron una diferencia de 3.175 kg por debgjo de los cerdos no infectados.

Otra combinacion de dos virus que afecta entre otros a aparato respiratorio es la que ocurre
entre el virus de SRRPy @ circovirus porcino. La enfermedad causada por este ultimo virus se ha
denominado sindrome del retraso cronico multisistémico posdestete®. Sin embargo, los estudios
experimentales que han pretendido replicar la enfermedad por medio de la inoculacion en animales
susceptibles no han logrado replicar la enfermedad con € cuadro que se observa en los animales
naturalmente afectados®. Esto hace suponer que lo que se observa en casos de campo es e
resultado de la participacion de este virus, asi como otros agentes. En un estudio epidemiolégico
realizado por Harding y Clark,** en granjas de Canadé afectadas con este problema, se determing
que € virus del SRRP fue uno de los patdgenos que estaba presente en la mayoria de las granjas
afectadas, mientras que resultd posible constatar la ausencia de otros patégenos, incluyendo
Mycoplasma hyopneumoniae cuando menos en algunas de las granjas afectadas. Esto ultimo
permite proponer que & cuadro clinico asociado con € circovirus porcino es una interaccion de este
virus con € virus del SRRP.

Como se anoté anteriormente, Mycoplasma hyopneumoniae es € agente causal de la
neumonia enzodtica y esta enfermedad adquiere relevancia en la medida en que participan en ella
otros patdgenos, como Pasteurella multocida®. El incremento en la susceptibilidad a Pasteurella
multocida en cerdos infectados con M. hyopneumoniae fue demostrado desde la década pasada™ y
mas recientemente se ha demostrado que la colonizacion con M. hyopneumoniae genera un proceso

inflamatorio donde abunda la prostaglandina E2; esta prostaglandina afecta la actividad de los



polimorfonucleares, por lo que favorece la proliferacion de bacterias que pueden estar presentes en
el aparato respiratorio®.

Lahabilidad del Mycoplasma hyopneumoniae para asociarse con bacterias que resultan las
responsables del dafio en casos de heumonia no resulta ser una limitante para que e Mycoplasma
hyopneumoniae, por si mismo, se comporte como patdgeno responsable de |os dafios cuando esta en

otro tipo de asociacion. Recientemente Shibata et al.*®

informan que en cerdos inoculados con virus
de laenfermedad de Aujeszky y Mycoplasma hyopneumoniae, se desarrollaron lesiones pulmonares
de mayor tamafio a las desarrolladas en cerdos inoculados exclusivamente con uno de los dos
agentes. Las inoculaciones se hicieron con una semana de diferencia. Los cerdos tenian 10 semanas
cuando fueron inoculados con M. hyopneumoniae, y una semana més tarde se inocularon con virus
de laenfermedad de Aujeszky. En animales que se examinaron 4 semanas después de lainoculacion
con M. hyopneumoniae, € porcentgje de pulmén afectado en los inoculados con ambos agentes fue
17.2%, mientras que en los inocul ados exclusivamente con M. hyopneumoniae fue de 8.3%.

La interaccion dd virus de SRRP y Mycoplasma hyopneumoniae ha sdo sujeto de
controversia; en un informe Van Alistine et al.® afirman que e virus del SRRP no tiene efecto
exacerbante en la infeccion con M. hyopneumoniae en cerdos, sin embargo, en otro trabgo
publicado solo unos cuantos meses después por Thacker et al.*” se demuestra que cerdos inoculados
con estos dos agentes mostraron lesiones pulmonares que fueron estadisticamente mayores que las
producidas por cada uno de estos patdgenos en cerdos inoculados exclusivamente con uno de los
dos agentes. En € trabgjo de Van Alstine et al.® cerdos de 3 semanas de edad fueron inoculados
con € virus del SRRP, y una semana después fueron inoculados con Mycoplasma hyopneumoniae,
los autores informan €l aislamiento del virus del SRRP a partir de suero de los animales inoculados,
con lo que se demuestra que € virus era capaz de causar viremia, pero no hubo diferencia en las
lesiones pulmonares encontradas en los cerdos inoculados con |os dos agentes o exclusivamente con
el Mycoplasma. El otro trabajo fue con cerdos de 2 semanas de edad, en los que la inoculacién con
Mycoplasma fue antes, smulténea o posterior a la inoculaciéon con € virus dd SRRP*'. Es
interesante notar que los autores informan acerca de la existencia de lesiones que pueden estar
asociadas a uno u otro patdgeno; en ambos casos se manifestd e incremento de lesiones en los
animales inoculados con ambos, comparados con los animaes que habian sido inoculados

exclusivamente con uno de |os dos patdgenos.

Asimismo, existen agunos trabajos de campo que igualmente sefialan la participacion
conjunta de Mycoplasma hyopneumoniae y € virus del SRRP como responsables de disminucién en

la ganancia de peso en lotes de cerdos en engorda. Al evento clinico que se ha presentado en granjas



infectadas con estos dos patdgenos, algunos autores le han denominado “la pared de las 18
semanas’, ya que los cerdos van creciendo de forma norma hasta que llegan a las 18 semanas.
Aungue no se mueren, se observa un detenimiento en e ritmo de crecimiento. El andisis de este
fendbmeno permite reconocer que se ha dado un cambio en la epidemiologia de la enfermedad, la
infeccion con M. hyopneumoniae era considerada como una enfermedad de animales jovenes, que
en muchos casos era derivada de un contacto con la cerda y que causaba su mayor dafio en los
destetes®®. Ahora se ha encontrado que causa un dafio considerable, pero en la etapa de finalizacion.
Las explicaciones mas acertadas en cuanto a este fendmeno son las que se fundamentan en los
cambios que han tenido los sistemas de manejo. Dee® propone como explicacion a este tipo de
problemas, la existencia de subpoblaciones dentro de una poblacién. Lo anterior significa que en €
grupo de animaes que estan en una caseta de engorda habrd cerdos que son portadores de la
bacteria, ya que se infectaron cuando eran lechones 0 quiza destetados, pero en ese momento,
debido a la proteccion materna o a mayor grado de sanidad de las instalaciones donde estaban, no
se desarroll6 la enfermedad. Estos animales estardn en contacto con animales que hasta ese punto
estaban libres de lainfeccion y serén estos Ultimos los que se encargan de desencadenar eventos de
multiplicacion, es posible afirmar que Mycoplasma hyopneumoniae es un patdgeno con una gran
capacidad de interaccion con otros patdgenos. La nocion de que siempre era otro € patdégeno que
causaba lesiones notables y que deberia ser € foco de atencion debe ser modificada. Por otro lado,
el concepto antes mencionado de las subpoblaciones dentro de una granja es ago que debe
mantenerse presente como un factor de riesgo que puede desencadenar un brote de enfermedad en
cuaquier momento. Esto Ultimo no es exclusivo del Mycoplasma hyopneumoniae, sino de todos los
patégenos que participan en e compleo respiratorio porcino.

Lalista de participantes en e comple o respiratorio porcino que aqui se presentd, pretendia
incluir alos mas comunes, pero es sabido que hay otros agentes infecciosos que en algunos casos
también han participado en procesos patoldgicos como e virus de la encefalomiocartidis’. Es
importante conocer la lista de participantes, pero mas importante es recordar que la gran mayoria de
padecimientos respiratorios son multietiologicos. Se debe tener conciencia de que la lista de
interacciones es s0lo una guia que invita a mantener una mentalidad critica respecto de que las
actividades diagnosticas establezcan cud es la interaccion que esta ocurriendo en la poblacion que
se estudia. Cuando se redlice un trabgjo de diagndstico solido y bien fundamentado, no debe de
sorprender s se llega a la conclusién de que lainteraccidn que se ha encontrado no esta descrita en
laliteratura
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Cuadro 1
RELACION DE INTERACCIONES ENTRE AGENTES INFECCIOSOS EN EL COMPLEJO
RESPIRATORIO DEL CERDO

Modelode  Patégeno quedestruye Patégenoquecausadafio  Replicaciéon  Referencias

interaccion defensas evidente experimental

1 Mycoplasma Pasteurella multocida Si 3,33
hyopneumoniae

1 Virus enfermedad de Pasteurella multocida Si 910

Aujeszky

Virus del SRRP Haemophilus parasuis Si 27
Virus del SRRP Salmonella cholerasuis Si 26

3 Mycoplasma Virus del SRRP Si 37
hyopneumoniae

3 Virus del SRRP Virus de influenza porcina No 29
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