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l. Introduccion

La Rinitis Atréfica Porcina (RA) es una enfermedad res-
piratoria crénica que se caracteriza por rinitis y atrofia de los
cornetes nasales, lo que generalmente puede provocar de-
formaciones de las estructuras éseas de la jeta. Sin duda
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una de las razones que han hecho que esta enfermedad, de
distribucion mundial, haya recibido considerable atencion, es su
impacto negativo sobre la ganancia diaria de peso en los
animales afectados (1, 2, 3, 4, 5). Sin embargo, este es uno de
los aspectos de la enfermedad en donde existe controversia ya
gue varios autores no han encontrado correlacion entre la
presencia y /0 severidad de la enfermedad y la ganancia de peso
(6,7, 8,9).

Otro aspecto controvertible de esta enfermedad es su etio-
logia ya que hay dos microorganismos involucrados en la
mayorfa de los estudios al respecto: Bordetella bronchiseptica y
Pasteurella multocida. Hoy en dia un numero creciente de
investigadores parece apoyar la tesis que sugiere que es P.
multocida, serotipo D y productora de toxina dermonecrética, el
agente etiolégico mas importante. Uno de los objetivos de este
trabajo es revisar criticamente este aspecto y presentar evidencia
experimental que impide descartar a B. bronchiseptica como
factor etiolégico de la RA. Asi mismo, se revisaran estudios
recientes con relacién a propiedades y factores de virulencia de esta
bacteria que pudieran participar en la patogenia de la
enfermedad. Finalmente se abordara el aspecto de inmunizacion
y el estado actual de nuestro conocimiento en cuanto a antigenos
de B. brmchiseptica importantes en la induccion de proteccion
inmune.

I1. Etiologia de la rinitis atrofica

1. Bordetella bronchiseptica

El primero en asociar a este microorganismo con la en-
fermedad fue Switzer en 1956 quien reprodujo la enfermedad
inoculando B. bronchiseptica aislada de un caso clinico de RA
(10). Esta primera observacién ha sido corroborada infectando
en forma experimental ya sea cerdos convencionales (11, 12, 13,
14), libres de patdgenos especificos (15) o gnotobioticos (5, 16,
17, 18, 19, 20, 21).

Por otro lado, B. bronchiseptica ha sido aislada a partir de
cerdos con manifestaciones clinicas de la enfermedad en varios
paises, incluyendo Estados Unidos (22, 23, 24), Jap6n (25),
Dinamarca (26), Inglaterra (27) y Holanda (28). En
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nuestro pais la enfermedad ha sido identificada a nivel de
rastro (29) y B. bronchiseptica se ha aislado en casos clinicos
de RA (30). Una tercera linea de evidencia que apoya la
asociacion de B. bronchiseptica con RA es la de estudios en
los que se previene la enfermedad vacunando con este
microorganismo. Estos trabajos seran discutidos méas adelante.

Es justo mencionar que algunos autores que han estudiado
la enfermedad, ya sea reproducida experimental o natural-
mente, han observado que cuando B. bronchiseptica es el Unico
agente etiolégico involucrado, la lesién en los cornetes nasales
es leve y tiende a regenerar espontdneamente (31, 32, 33).
Estos resultados sin duda sugieren que otros factores estan
involucrados en la etiologia (concretamente P. multocida) pero
no son suficientes para descartar a B. bronchiseptica, sobre
todo cuando se consideran algunas de las propiedades de esta
bacteria, discutidas en la seccién correspondiente a patogenia
de la enfermedad.

2. Pasteurella multocida

La asociacién de este microorganismo con la RA fue des-
crita original mente por Switzer (10), en un estudio en donde
se reprodujo la enfermedad inoculando cerdos con P. mul-
tocida (pero también con B. bronchiseptica estableciendo
desde entonces la posibilidad de etiologia mudltiple). Esta
observacion ha sido corroborada por otros autores, quienes han
reproducido la enfermedad inoculando exclusivamente P.
multocida (31, 34, 35). Asi mismo se ha demostrado la co-
rrelacion entre la presencia de la enfermedad y el aislamiento
de P. multocida pero no B. bronchiseptica (36). Sin duda el
hallazgo més interesante en este sentido es el de Jong, et al.
(37) quienes observaron que s6lo cepas de P. multocida
serotipo D productoras de toxina dermonecrdtica eran capaces
de producir la enfermedad en lechones inoculados ex-
perimentalmente ya sea con las bacterias o con un filtrado libre
de ellas. Estas observaciones han sido repetidas en estudios en
donde la RA se ha reproducido inoculando la toxina por via
intraperitoneal (38) o intramuscular (39).
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3. Sinergismo entre B. bronchiseptica y P. multocida

Independientemente de lo mencionado hasta este momento,
existen estudios que indican un sinergismo entre P. multocida y
B. bronchiseptica en la etiologia de la RA. Harris y Switzer en
1968 (40) observaron que lechones inoculados a los tres dias de
edad con P. multocida serotipo D, desarrollaban solo leves
lesiones microscopicas en los cornetes y la bacteria era eliminada
rapidamente. Sin embargo, si la infeccidon era precedida por
inoculacion con B. bronchiseptica, P. multocida se establecia y
permanecia en la mucosa nasal. Estos autores concluyeron que P.
multocida por si sola era incapaz de colonizar la cavidad nasal
del cerdo.

A partir de entonces han aparecido estudios con resultados
contradictorios. Por ejemplo, Nielsen (31) reprodujo la
enfermedad inoculando P. multocida sola o en combinacién con
B. bronchiseptica. Otros autores han observado que la
enfermedad en su forma clinica sélo se reproduce inoculando P.
multocida (productora de toxina dermonecrotica) precedida 5
dias antes por la inoculacion de B. bronchiseptica (33).
Resultados similares han sido observados por Pedersen y Elling
(41) quienes incluso en uno de sus trabajos sugieren que la
infeccion con B. bronchiseptica deprime la resistencia de la
mucosa nasal y facilita el establecimiento de cepas P. multocida
productoras de  toxina  presentandose  entonces  las
manifestaciones clinicas de la RA.

4. Otros microorganismos

La posibilidad de que otros microorganismos estén invo-
lucrados en la etiologia de RA ha sido estudiada. Edington y
colaboradores (18) inocularon cerdos gnotobidticos con
Citomegalovirus y observaron que éste solo producia lesiones a
nivel de la mucosa nasal. Cuando se inocularon el virus y B.
bronchiseptica en combinacién, las lesiones sobre los cornetes
nasales no fueron mayores que las producidas por la bacteria
sola.

Por otra parte, Mycoplasma hyorhinis ha sido aislado de la
cavidad nasal de cerdos con RA aunque la inoculacién
experimental con este microorganismo (30) o con Mycoplasma
flocculare (31) no reproduce la enfermedad.
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I11. Patogenia de la rinitis atrofica

En esta seccion se consideran algunos estudios que describen
propiedades de B. bronchiseptica relevantes en la patogenia de la
RA.

1. Afinidad y efecto de B. bronchiseptica por el epitelio ciliar del
tracto respiratorio

Un primer aspecto a considerar es la marcada afinidad de B.
bronchiseptica por el epitelio ciliado del tracto respiratorio.
Duncan y Ramsey, observaron que en lechones de 5 dias de edad
inoculados intranasalmente con B. bronchiseptica la lesién
principal, 2 semanas después, era la pérdida de cilios en el
epitelio nasal (42). Este mismo grupo en un experimento similar
y utilizando un antisuero fluorescente encontro B. bronchiseptica
solo entre los cilios de la mucosa nasal y traqueal; pero no en
tejidos subyacentes (43). Estas observaciones fueron
corroboradas por Maeda y Shimizu inoculando cerdos libres de
patdgenos especificos (44). Otro grupo japonés extendio estas
observaciones en estudios in vitro los que revelaron que sélo
cepas virulentas de B. bronchiseptica se adhieren a células
epiteliales de la mucosa nasal del cerdo mientras que cepas
avirulentas lo hacian en forma débil (45). En este mismo trabajo
se corrobor6 la marcada pérdida de cilios en lechones
experimentalmente infectados con B. bronchiseptica.

Cabe mencionar que la afinidad de B. bronchiseptica por el
epitelio nasal ha sido también observada en otras especies
animales como conejo (46) y perro (47) y es compartida por
Bordetella pertussis, agente etiolégico de la tosferina, la cual
coloniza el epitelio ciliado del tracto respiratorio del humano
(48). Un grupo que ha profundizado en este aspecto es el de
Bemis y colaboradores (49, 50, 51). En uno de sus trabajos
estudiando la infeccién experimental por aerosol en el perro se
encontré que B. bronchiseptica persistia en la mucosa traqueal
hasta 14 semanas post-infeccion, mientras que la infeccion con
gérmenes normalmente presentes en el tracto respiratorio (P.
multocida, Staphilococcus aureus, Pseudomona aeruginosa) se
eliminaba en un lapso de tres dias (49). En estudios in vitro
empleando explantes traqueales se observé que cultivos
virulentos de B. bronchiseptica



reducian significativamente el movimiento ciliar en un lapso
de 5 minutos post-infeccion, mientras que cepas avirulentas o
virulentas muertas con formalina no producian ciliostasis (50).
En un estudio comparativo de varias cepas de B. bronchiseptica
la Unica caracteristica morfoldgica que correlacioné con la
capacidad de producir ciliostasis fue la presencia de pili (51).

2. Toxinas y otros factores de virulencia de B. bronchiseptica

En 1939 Evans y Maitland (52) publicaron la primera
descripcion detallada de una toxina intracelular de B. bron-
chiseptica. Esta toxina preparada por medio de ciclos sucesivos
de congelacién y descongelacion producia la muerte de cuyes
inoculados endovenosamente o necrosis de la dermis cuando
se aplicaba localmente a conejos; la toxina se inactivaba por
calentamiento a 56° C. Posteriormente Nakase (53) observo
que so6lo las cepas virulentas del microorganismo producian la
toxina, mientras que las cepas avirulentas eran poco toxicas.

Hanada et al. (54), reprodujeron la RA inoculando intra-
nasalmente cerdos con un extracto de B. bronchiseptica pre-
parado mediante la sonicacion de las bacterias. Los autores
sugieren que el factor responsable de las lesiones es la toxina
termo-1abil aunque no se descartd la posibilidad de que otros
factores como la endotoxina estuvieran involucrados. Mas
recientemente Collings y Rutter (2) observaron que algunas
cepas aisladas de cerdos, colonizaban el aparato respiratorio de
lechones gnotobidticos de manera mas eficiente que las cepas
aisladas de otras especies animales. Las dos cepas de origen
suino producian RA y eran altamente tdxicas en términos de
produccion de toxina termo-labil.

Harris y colaboradores (55, 56) prepararon un extracto
conteniendo la endotoxina de B. bronchiseptica que alteraba
algunos procesos respiratorios y la acumulacién de calcio en
mitocondrias. Este efecto era parecido al producido por un
estado de hiperparatiroidismo el cual produce resorcion dsea
con lesiones similares a las observadas en los cornetes nasales
de cerdos con RA.

Otro factor de virulencia de descripcion reciente para el
género Bordetella es la enzima adenil-ciclasa la cual cataliza
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la formacién de monofosfato de adenosina ciclico (AMPc). Esta
enzima se describi6é originalmente en cultivos de B. pertussis en
donde se le adscribi6 un peso molecular de 70,000 d y la propiedad
de ser termolabil (57). Posteriormente la enzima se encontré en
cultivos de cepas virulentas de los tres miembros del género B.
pertussis, B. parapertussis y B. bronchiseptica); pero no en
cultivos de cepas avirulentas (58, 59). En el caso de B. pertussis
existen estudios que asocian a la enzima con la virulencia de este
microorganismo. Confer y Eaton (60) Demostraron que
sobrenadantes del cultivo de B. pertussis contenian un factor que
inducia una disminucion en la produccién de iones superdxido en
macrofagos alveolares y neutrdfilos y alteraba la capacidad bac-
tericida de estos Gltimos en los que se observaba un incremento
substancial en el contenido intracelular de AMPc. Por otro lado
Weiss y colaboradores (61) observaron que en mutantes de B.
pertussis que perdian la capacidad de producir adenil-ciclasa y
hemolisina, se disminuia severamente su virulencia para ratones
lactantes. En el caso de B. bronchiseptica Montaraz y
colaboradores (62) prepararon un anticuerpo monoclonal que
conferia inmunidad artificial pasiva a ratones desafiados
subsecuentemente con un aerosol del microorganismo. Este
anticuerpo reaccionaba con un antigeno proteico de 68.000 d de peso
molecular presente en la membrana externa del microorganismo y
que poseia actividad de adenil-ciclasa (63) (la relevancia de este
antigeno en relaciéon con la inmunidad inducida en cerdos con
bacterina preparada con B. bronchiseptica serd discutida mas
adelante). Cabe sefialar que existen estudios que indican una
inhibicion de la replicacion celular en presencia de concentraciones
elevadas de AM Pc; como ejemplos se pueden citar los siguientes:
Sheppard (64) reportd que las células transformadas, ya sea por
accion viral o espontaneamente, retornaban a un estado de
inhibicion de la replicacion por contacto cuando se adicionaba
AMPc al medio de cultivo. Asi mismo Otten y colaboradores (65)
observaron que la replicacion de fibroblastos disminuye a medida
que los niveles enddgenos de AMPc aumentaban. En el mismo
estudio se encontré que la iniciacion de la sintesis de acido
desoxirribonucleico es precedida por una disminucién en los
niveles de AMPc. Por otro lado,
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Drezner et al. (66), estudiaron la participacion de AMPc en la
regulacién de la sintesis de macromoléculas en tejido cartilaginoso de
embriones de pollo in vitro. Incubacion en presencia de 0.5 mM de
AMPc resultaba en inhibicién de la incorporacion de leucina y uridina
en proteina y &cido Ribonucleico respectivamente. Este tipo de
resultados apoyarian la hipotesis que sugeriria que un incremento en la
concentracién de AMPc inducido por la adenil-ciclasa de B. bronchi-
septica seria un factor desencadenante en el proceso de atrofia del
cornete nasal. Finalmente, es interesante recordar que la enzima
adenil-ciclasa ha sido descrita como factor de virulencia en otros
microorganismos como Bacillus anthracis; uno de los componentes
de la toxina de este germen, el denominado factor productor de edema,
tiene actividad de adenil-ciclasa (67).

3. Diferencias en virulencia entre cepas de B. bronchiseptica

Este es un aspecto que ha recibido cierta atencion en los ultimos
afios y que sin duda debe tomarse en cuenta, cuando se considere a
este microorganismo como agente causal de la RA.

Skelly y colaboradores (15) probaron diferentes cepas de B.
bronchiseptica aisladas de granjas con RA en su capacidad de
reproducir experimentalmente la enfermedad. S6lo un nimero de estas
cepas produjo la enfermedad, aunque todas las cepas probadas
colonizaban el tracto respiratorio del cerdo. Aunque Rutter et al. en un
primer estudio (68) no encontraron diferencias en virulencia entre
cepas aisladas a partir de cerdos con y sin RA clinica, en un segundo
estudio estos autores notaron que si existian diferencias por lo menos
en una de las cepas previamente probadas (69).

Miniats y Johnson (20) encontraron diferencias en virulencia,
manifestadas por la capacidad de reproducir la enfermedad en cerdos
gnotobidticos; ademas observaron que estas diferencias eran
indistinguibles cuando se utilizaban criterios bioquimicos o
seroldgicos convencionales. En este sentido cabe sefialar que Pedersen
(70) no encontro diferencias en los antigenos somaticos o capsulares
de 80 cepas de B. bronchiseptica de origen porcino, aunque en este
caso
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no se hicieron estudios para determinar la virulencia de las
cepas. Considerando lo anterior parece particularmente rele-
vante el hallazgo de Novotny y colaboradores (63) quienes
encontraron que dos cepas de B. bronchiseptica incapaces de
producir RA (pero que colonizan el tracto respiratorio) ca-
recian de un antigeno de la membrana externa del germen con
actividad de adenil-ciclasa e identificado con un anticuerpo
monoclonal especifico para este antigeno (62).

1V. Prevencion de la rinitis atrofica mediante inmunizacion
con B. bronchiséptica

La inmunizacion de la cerda gestante y/o del lechdn ha sido
sin duda la medida que mas atencion ha recibido en los
ultimos afios tendientes a controlar la RA. Otras practicas
uitlizadas en mayor o menor escala y que no son consideradas
en esta revision son la quimioterapia (71, 72, 73, 74), la
eliminacién de cerdos del pie de cria portadores de B. bron-
chiseptica (75) y el mejoramiento en las practicas de manejo
(76, 77).

Los primeros en demostrar un efecto protector a través de
vacunacion fueron Harris y Switzer (78) quienes inmunizaron
cerdos por via intranasal con una cepa virulenta de B.
bronchiseptica sensible a sulfonamida; después de eliminar la
cepa vacunal administrando sulfonamida en el alimento, los
animales quedaron inmunes a subsecuentes reinfecciones con
el microorganismo. En un estudio posterior los mismos autores
inmunizaron cerdos subsecuentemente con B. bronchiseptica
desintegrada por sonicacion y desafiaron por via intranasal
notando una eliminacion acelerada de la infeccion en los
animales vacunados (79). A partir de estos primeros estudios y
en virtud de que una marcada atrofia de los cornetes nasales
sélo se presenta cuando los lechones son infectados con B.
bronchiseptica en los primeros dias de vida (11, 12), la mayor
parte de los estudios posteriores se concentraron en la
inmunizacion de la cerda gestante y /o de sus lechones (para
mayores detalles con relacion a dosificacion y cepas vacunales
se sugiere la revision de Giles y Smith) (80). Koshumizu y
colaboradores (8) inmunizaron cerdas gestantes 4 y 6 semanas
antes del parto con una cepa
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patdbgena muerta con timerosal; los lechones que tomaron el
calostro inmune fueron refractarios al establecimiento nasal
de B. bronchiseptica a los 7 dias de nacidos. Kemeny (82)
inmunizd cerdas primerizas a los 70 y 85 dias de gestacién
con una bacterina incorporada en adyuvante completo de
Freund; ocho de diez lechones que no tomaron calostro desa-
rrollaron atrofia de los cornetes después de la infeccion intra-
nasal con B. bronchiseptica a diferencia del grupo de 5 le-
chones que tomaron el calostro inmune en el que s6lo 2 desa-
rrollaron la enfermedad. La eficacia de una bacterina co-
mercial fue evaluada por Goodnow y colaboradores (83, 84)
en dos piaras afectadas con RA. La inmunizacion de la cerda,
4 y 2 semanas antes del parto, y de los lechones a los 7 y 28
dias de edad, redujé la incidencia de la enfermedad hasta en
un 90 % y hasta en 3 semanas el tiempo de finalizacién. En un
estudio en donde lechones de 1 6 2 dias de edad fueron
inmunizados intranasalmente con una cepa avirulenta de B.
bronchiseptica y desafiados 3 semanas después, se redujo la
incidencia de atrofia de los cornetes asi como el nivel de
infeccién con la cepa de desafio (85).

Daniel y colaboradores (86) investigaron una estrategia
diferente en la que las cerdas eran inmunizadas por via oral
incorporando en la dieta una cepa de B. bronchiseptica inac-
tivada, mientras que los lechones eran inmunizados por via
oral con una cepa avirulenta. Este protocolo se compar6 en un
estudio de campo con otro en el que tanto las cerdas como los
lechones eran inmunizados con una vacuna inyectable,
encontrandose que en este Ultimo caso el porcentaje de ani-
males con RA severa era mas alto. Smith y colaboradores (32)
compararon dos regimenes de inmunizacién. En un caso
(grupo A) las cerdas fueron vacunadas intranasalmente con
una cepa Vviva de B. bronchiseptica, alimentadas
periddicamente con este germen muerto e inoculadas
parenteralmente con una bacterina 8, 6 y 2 semanas antes del
parto; otro grupo (grupo B) fue inmunizado exclusivamente
en forma parenteral. De los lechones nacidos, un grupo fue
infectado intranasalmente en las primeras 24 horas de vida.
Aunque la intensidad de la infecciébn nasal con B.
bronchiseptica fue similar independientemente del estatus
inmune de las madres, la hipoplasia de los cornetes nasales
fue significativamente
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menor en lechones del grupo A. Un segundo grupo de lechones
fueron inmunizados alas 7 y 28 dias de edad e infectados por
contacto directo con animales previamente inoculados. En este
caso la progenie del grupo A no presentd lesiones en los
cornetes mientras que lechones del grupo B o controles
desarrollaron la hipoplasia tipica; no se observaron diferencias
entre lechones inmunizados o no; sin embargo, cuando los
animales alcanzaron 70 kg de peso las lesiones en los cornetes
habian desaparecido permaneciendo solo en animales no
inmunizados y nacidos de cerdas no inmunes.

En algunos estudios se ha examinado el efecto de la in-
munizacion con B. bronchiseptica en animales posteriormente
desafiados con este microorganismo y P. multocida. De Jong y
Rondhuis (87) vacunaron cerdos por via intranasal con una
cepa de B. bronchiseptica no patdégena reduciéndose substan-
cialmente las lesiones producidas por una infeccion experi-
mental con B. bronchiseptica o P. multocida. Cuando esta
vacuna se prob6 en un estudio de campo, se redujo la pre-
sentacion de RA severa y la colonizacion del tracto respiratorio
por B. bronchiseptica, aunque el efecto sobre la colonizacién
por P. multocida fue ligero. En contraste con estos resultados,
Barford y Pedersen (88) vacunaron cerdas primerizas con una
bacterina comercial de B. bronchiseptica. Los lechones paridos
fueron inoculados en los primeros 4 dias de vida con B.
bronchiseptica y una y tres semanas mas tarde con P.
multocida toxigénica. Al destete, lechones nacidos de cerdas no
inmunizadas e inoculadas con B. bronchiseptica solamente,
presentaban atrofia pronunciada de los cornetes. Sin embargo,
después de la inoculacion con ambos microorganismos se
produjo atrofia severa tanto en lechones de cerdas inmunes
como de cerdas no inmunes.

Cabe mencionar que la posibilidad de prevenir la enfer-
medad con inmundgenos que contengan B. bronchiseptica y P.
multocida ha sido también estudiada. Sharpee y colaboradores
(89) inmunizaron cerdas gestantes y sus lechones en la primera
y tercera semanas de vida. Los lechones fueron desafiados con
B. bronchiseptica 3 dias después de la segunda inmunizacién
consiguiéndose una reduccién substancial en el nimero de
animales que presentaron RA, en relacién con controles no
inmunizados. En un estudio similar Boar y co-
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laboradores (90) previnieron la infeccién con B. bronchiseptica
y P. multocida y la presentacion de RA se redujo en cerdos
inmunizados con ambos gérmenes. En un estudio de campo
s6lo se observaron casos esporadicos de la enfermedad
después de la vacunacion en cerdos al destete o en engorda; la
infeccion por B. bronchiseptica fue completamente erradicada y
la incidencia de RA asociada con P. multocida se redujo
dréasticamente.

Con relacion a la inmunizacién con P. multocida es inte-
resante el trabajo de Jong y colaboradores (91) quienes re-
dujeron la incidencia de RA en una piara inmunizando a las
cerdas gestantes con un filtrado libre de bacterias que contenia
la toxina dermonecrGtica de este microorganismo,
emulsionada en aceite.

Juzgando por los resultados descritos hasta ahora puede
concluirse que la inmunizacion es una practica que ayuda a
controlar el problema de RA en las explotaciones porcinas. Sin
embargo, existen reportes en donde la vacunacion no tiene un
impacto positivo en la prevalencia de la enfermedad (8, 92).
En este sentido son interesantes los resultados de Novotny y
colaboradores (93). En este trabajo se hizo un anélisis
serolégico de la inmunidad inducida por diferentes bacterinas
preparadas con B. bronchiseptica. Las bacterinas se aplicaron a
cerdas gestantes 7 y 2 semanas antes de término; los lechones
se infectaron por via intranasal con B. bronchiseptica durante
los primeros 5 dias de vida y se sangraron semanalmente hasta
la novena semana de vida. De las 7 bacterinas probadas sélo
dos previnieron la atrofia nasal en los lechones. El suero de los
lechones inmunes se compar6 con el de lechones que
desarrollaron atrofia nasal (a pesar de que sus madres fueron
inmunizadas) utilizando una prueba de ELISA y tres antigenos
diferentes de B. bronchiseptica: un extracto de antigenos de
superficie lipopolisacarido y un antigeno proteico purificado y
con actividad de adenil-ciclasa. Mientras que los lechones no
protegidos mostraron un alto titulo de anticuerpos contra el
lipopolisacarido, los lechones protegidos reaccionaron
preferentemente con el antigeno purificado. Otra observacion
interesante en este estudio fue que la eficacia de las bacterinas
en la prevencion de la RA no correlaciond con pruebas de
potencia en raton. Cabe recordar que ensayos de potencia de
bacterinas



Ciencia Veterinaria 4-1987 215

de B. bronchiseptica en esta especie han sido utilizados como
indicadores de la eficacia de estos inmundgenos en el cerdo
(94,95).

V. Conclusiones y comentarios finales

El presente trabajo pretende hacer una revision de la
informacion existente en relacién a la asociacion de B. bron-
chiseptica con la RA porcina. La necesidad de revisar estos
aspectos resulta importante en estos momentos en los que se
ha venido acumulando informacién en relacion a la par-
ticipacion de otro germen, P. multocida serotipo D y produc-
tora de toxina dermonecrética, en la etilogia de la enfermedad.
No se pretende poner en duda el papel que P. multocida juega
en los casos severos y progresivos de la enfermedad ni ignorar
que cuando B. bronchiseptica es el Unico agente involucrado la
enfermedad es leve y tiende a desaparecer espontaneamente.
Sin embargo, si debe subrayarse que en muchas ocasiones la
enfermedad es un proceso que se inicia desde los primeros
dias de vida del lechén con la colonizacion del tracto
respiratorio con B. bronchiseptica. Esta colonizacion resulta en
la destruccién de los cilios del epitelio los cuales forman parte
importante de los mecanismos de resistencia a infecciones a
este nivel. Esto facilita y permite la posterior colonizacién con
P. multocida, la que, por lo menos en las primeras semanas de
vida de los animales, no parece hacerlo muy eficazmente por
si sola. Es en este contexto, en donde debe considerarse a B.
bronchiseptica como el agente primario o primero en el proceso
aungue no necesariamente sea el responsable de las lesiones
severas observadas en los ultimos estadios de la enfermedad.

Al considerar a B. bronchiseptica como agente etioldgico de
la RA debemos hacer distinciones entre cepas patdgenas y
apatdgenas del germen. Hasta hace poco esta distincién no era
facil de establecer en el laboratorio. En la actualidad existe un
marcador, la enzima adenil-ciclasa, la cual, por lo menos a
nivel de estudios preliminares, parece permitir hacer esta
distincion. Se antoja interesante tratar de extender estas
observaciones con cepas del microorganismo aisladas de gran-
jas de nuestro pais y tratar de establecer alguna relacién
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entre patogenicidad de B. bronchiseptica y severidad de la
enfermedad.

Con relacién a la patogenia de la enfermedad y concreta-
mente la destruccidn de los cornetes nasales, aln se desconocen
los mecanismos que la provocan. Sin duda la identificacion de
la toxina dermonecrética de P. multocida es un paso hacia
adelante en este sentido. Lo mismo ocurre en el caso de la
enzima adenil-ciclasa para el género Bordetella. La asociacién
entre esta enzima y la virulencia de B. pertussis parece estar
bien establecida. En el caso de B. bronchiseptica sabemos que
esta presente en cultivos de cepas patdgenas y ausente en cepas
apatégenas. Un aumento pronunciado en los niveles de AMPc
en el tejido d6seo de los cornetes nasales del cerdo en
crecimiento pudiera ser un factor desencadenante en la atrofia
de los mismos. Esto es meramente especulativo y requeriria su
confirmacion experimental.

La inmunizacion de la cerda gestante ha sido una de las
medidas de control de la RA empleadas con mayor frecuencia
en los ultimos afos. Los resultados obtenidos, en general, han
sido favorables aungque se han descrito casos en los que la
vacunacién no ha reducido la prevalencia de la enfermedad.
Hasta hace muy poco tiempo no se tenia informacion en
relacién a la especificidad de la respuesta illmune inducida por
diferentes bacterinas conteniendo B. bronchiseptica. Hoy
sabemos que el titulo de anticuerpos contra ciertos antigenos de
este germen (como la enzima adenil-ciclasa) correlaciona
positivamente con la prevencion de las lesiones nasales tipicas
de la enfermedad. Por otro lado, bacterinas ineficaces siguen
siendo inmunogénicas aunque la especificidad de los anticuer-
pos inducidos es distinta ya que prevalecen anticuerpos, por
ejemplo, contra el lipopolisacarido de la bacteria. Cabe re-
cordar que este tipo de anticuerpos son los identificados en
pruebas de aglutinacion por lo que los resultados obtenidos con
esta prueba, cuando se trata de la evaluacion del estado inmune
de un animal, deben tomarse con precaucion.
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