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I. Introducción 

Desde la aparición de la Fiebre Porcina Clásica (FPC) en la 
década de 1830 en EUA, esta enfermedad ha sido una de las 
que mas pérdidas económicas ha provocado ala porcicultura 
mundial, debido a su rápida difusión, elevada mortalidad y a 
que los animales que sobreviven sufren mas infecciones y se 
retrasan para salir al mercado.  

Con objeto de prevenir los efectos devastadores de la FPC 
en algunos países se establecieron medidas de prevención y 
control. Por ejemplo, en el Reino Unido, en 1882, se prohibió 
importar cerdos del continente europeo y en Dinamarca, en 
1928, se prohibió alimentar a los cerdos con desechos de 
comida que no fueran previamente cocidos. Posteriormente, a 
través del sacrificio de los animales enfermos se erradico la 
enfermedad de Dinamarca, Irlanda, Noruega, Suecia, 
Finlandia, Suiza, Bélgica, Holanda, Canadá, Estados Unidos, 
Luxemburgo y el Reino U nido.  

En el resto de países infectados el control se ha hecho a 
través de la vacunación, la que ha reducido solo la incidencia 
de la enfermedad, pero se ha continuado conviviendo con ella. 

En la mayor parte de México la FPC es enzootica, aunque 
existe una pequeña zona libre de la enfermedad. El control se 
ha efectuado a través de la vacunación. Sin embargo, 
actualmente es necesario erradicar la enfermedad debido alas 
pérdidas económicas que provoca, las que se calculan en un 
billón de pesos anuales, ademas de impedir a la industria 
porcina establecer un libre comercio nacional e internacional 
(9). En este trabajo se presenta parte de la información mas 
relevante a nivel nacional e internacional sobre el control de la 
FPC, la que será útil para establecer las acciones de la campaña 
y lograr que la enfermedad sea erradicada de la Republica 
Mexicana.  
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II. Presentación Clínica de la Fiebre Porcina 
Clásica (FPC)  

Los signos clínicos de los cerdos enfermos son variados, pero 
se pueden dividir en los que se presentan en la FPC aguda y 
los que se presentan en la FPC atípica.  

La forma aguda es inducida por cepas virulentas y se 
manifiesta como una enfermedad que se difunde con rapidez 
entre los cerdos, los que presentan anorexia, fiebre de 410 C o 
mas, amontonamiento, periodos de estreñimiento seguido por 
diarrea, secreción muco purulenta en ojos, petequias y 
equimosis en la piel, paso vacilante, temblores musculares, 
trastornos nerviosos, parálisis, convulsiones y muerte en casi 
el 100 % de los animales. Esta forma de presentación se 
previene fácilmente con la vacunación de los animales.  

Para una campaña de control y erradicación, la presentación 
de FPC atípica es la más importante, ya que es difícil de 
diagnosticar y en ocasiones la vacuna no impide su 
presentación. Actualmente, la mayoría de los casos en México 
corresponde a este tipo de presentación. Las cepas de virus de 
FPC que se aíslan de estos casos tienen diferentes grados de 
patogenicidad (16,18). Por ejemplo, cuando se inoculan en 
cerdos hay cepas que inducen la enfermedad aguda seguida de 
recuperación; posteriormente, alrededor de las 10 semanas, 
sobreviene la recaída y muerte de alguno de los animales (31). 
Con otras cepas, los cerdos no manifiestan signos clínicos sino 
que se hacen tolerantes, 0 portadores asintomaticos, sin que se 
modifiquen otras funciones de su sistema inmune (60). Otras 
cepas son patógenas sólo para cerdos lactantes, recién 
destetados 0 cerdas gestantes, pero no para cerdos de otras 
edades. Por este motivo se sospecha que algunas de estas 
cepas sean las causantes del aumento de morbilidad, 
mortalidad y de algunas de las fallas reproductivas en zonas 
enzoóticas (3, 4).  
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En re1ación con 1a frecuencia con que las diferentes cepas 
vira1es se aís1an en e1 campo, Carbrey et al. (11) informaron 
que de 135 virus aislados, 61 (45 %) fueron altamente virulentos, 
37 (27 %) de baja virulencia, 29 (22 %) provenían de infecciones 
inaparentes y 8 (6 %) de infecciones crónicas persistentes. 
Además, se ha demostrado que las cepas patógenas pueden 
volverse de baja virulencia cuando se inoculan con antisuero 
(esto quizá pueda ocurrir en granjas con cerdos parcialmente 
inmunes que se infectan con cepas de alta virulencia, cuando se 
administran pequeñas cantidades del virus, o se infectan 
animales mal nutridos (36).  

El significado epizootiologico de las cepas de virus que 
inducen tolerancia, estados de portador sano e infecciones 
crónicas es que se dificulta el diagnóstico clínico de FPC y 
pueden sobrevivir fácilmente en las poblaciones de cerdos con 
un menor número de animales, en comparación con otros virus 
(36). Además, debido a que el virus circula en cerdos al parecer 
sanos se puede difundir con cualquier procedimiento en el que se 
pase sangre de un animal a otro, como ocurre con las 
inyecciones en que se emplea una sola aguja para un grupo de 
animales, 0 en las castraciones 0 descole, en las que se usa sólo 
un instrumento; entonces el virus puede causar un brote al 
pasarse de un animal a otro (52).  

III. EI control mediante vacunación  

E1 objetivo de la vacunación ha sido reducir el número de brotes 
agudos de la enfermedad; cuando se ha usado en forma masiva, 
junto con otras medidas de control, ha sido decisiva para 
erradicar la enfermedad, como fue el caso de Holanda (50).  

La cepa vacunal más utilizada ha sido la china, que se ha 
mantenido en conejos; sin embargo, existen otras cepas 
vacunales que se multiplican en cultivos celulares. No se han  
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encontrado diferencias entre las cepas vacunales que se utilizan, 
con excepción de la GP (34). En general, las vacunas no producen 
efectos indeseables aunque no son del todo inocuas (27, 34, 38, 
41, 55).  

a). Pruebas de potencia  

Casi todas las vacunas que actualmente se usan, incluyendo la 
cepa china, son capaces de proteger a los cerdos de 18 a 25 kg, 
inmunizados 14 días antes con la vacuna diluida 1:100, de un 
desafío con una cepa virulenta. Ningún animal debe presentar 
incremento de la temperatura rectal por arriba de 40.5° C 0 
morirá. La única vacuna que no se recomienda diluir para la 
prueba de potencia es la elaborada con la cepa GP.  

Cuando se han utilizado vacunas de menor potencia, por 
ejemplo, que protegen sólo a180 % de los cerdos 0 menos, se ha 
observado que en ocasiones llegan a causar en los cerdos FPC 
posvacunal; en cuanto a los cerdos 0 las cerdas gestantes parcial 
mente inmunizados pueden desarrollar una infección subclínica 
cuando son expuestos a cepas de campo, y en el caso de las 
cerdas, los lechones nacen infectados (28).  

Para constatar la potencia de los lotes de vacuna, además del 
desafío, se ha utilizado la serología. Terpstra y Wenswoort (53) 
constataron la potencia de 20 lotes de vacuna y encontraron que el 
96.7 % de los animales respondió con títulos iguales 0 mayores de 
1:25 de anticuerpos neutralizantes, que fueron protectores, 10 que 
indicó que las vacunas estaban bien elaboradas.  

b). Patogenicidad de las cepas vacunales  

Las cepas de virus atenuados que actualmente se usan en 
general son inocuas para los cerdos; sin embargo, se informa que 
a veces inducen fiebre y leucopenia. En cerdos vacunados con las 
cepas PAV-l, china y PAV-250 no se ha observado que sea 
frecuente la fiebre (observación personal, Coba et al. (12), y con la 
cepa PAV-l no se observó leucopenia, ni alteraciones  
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en la concentración de las subpoblaciones de linfocitos T y B, o en 
la respuesta intradérmica a la fitohemaglutinina que indicara cierto 
grado de inmunosupresión (29). Por otra parte, se informa que en 
cerdos vacunados con cepa china fue posible detectar viremia 
entre los 3 a 11 días posvacunación, la que alcanzó un título de 5 x 
10 3/ml los días 5 y 6 (59); se encontró un resultado semejante en 
cerdos vacunados con la cepa PA V250 (Correa, comunicación 
personal). A este respecto se ha demostrado que la cepa china 
puede ser trasmitida de animales vacunados a no vacunados, pero 
no recobra su patogenicidad (59). Estos informes sugieren que, 
bajo ciertas condiciones, tal vez todos los virus atenuados 
vacunales puedan difundirse de animales vacunados a los no 
vacunados, 10 que interferiría con las pruebas serológicas.  

Los virus vacunales interfieren con el diagnóstico de la FPC, 
pues se señala que cerdos de entre 4 a 13 semanas de edad que 
fueron vacunados 7 días antes con la cepa china, tuvieron antígeno 
viral en el epitelio de las criptas tonsilares (46).  

c). Respuesta humoral y celular  

Las vacunas inducen anticuerpos neutralizantes en cerdos 
(Cuadro 1). Se ha demostrado que existe una relación directa entre 
la concentración de anticuerpos neutralizantes y la protección, 
pues animales vacunados con títulos iguales 0 mayores de 1:25 no 
murieron cuando fueron desafiados (51,54). Después del desafío 
todos los animales tuvieron un aumento en los títulos de 
anticuerpos, 10 que indicó que la protección se debió ala rápida 
respuesta anamnésica, como había sugerido Coggins et al. (13) y 
Launais et al. (27). Cuando los cerdos tuvieron títulos bajos de 
anti cuerpos y se infectaron con virus patógenos, fueron capaces 
de excretar el virus (Cuadro 2) (54). Van Bekkum (57) señaló que 
de 116 cerdos vacunados con vacuna de cristal violeta, 33 (28 %) 
no tuvieron anticuerpos pero resistieron al desafío; e110 indicó 
que quizá no sólo los  
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anticuerpos neutralizantes fueron los responsables de la 
protección.  

CUADRO 1 
TITULOS DE ANTICUERPOS NEUTRALIZANTES DE 
CERDOS 1NMUNIZADOS CON LA CEPA THIVERVAL  

Día  Titulo 

0  0  

7  0.4  
14  3.0  
21  3.6  
28  4.2  
35  6.0  
50  6.3  
81  6.5  

(Referencia 15)   

CUADRO 2 
TITULOS DE ANTI CUERPOS Y RESISTENCIA DE LOS 

CERDOS AL DESAFIO  

 Porcentaje de cerdos que tuvieron:  
Títulos de  Fiebre  Leucopenia  Muerte  Excreción 
anticuerpos  (> 40 C)  « 8000/ mm 3)  %  viral (%) 

<12.5  100  80  27  64  

12.5-24  89  86  0  22  
25-49  42  60  0  33  

>50  14  0  0  0  

(Referencia 54)     
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Con la cepa china, además de la respuesta inmune, 
ocasionalmente se ha demostrado que alrededor de las cuatro 
semanas después de la vacunación, aparecen linfocitos 
circulantes que responden al antígeno de la FPC (14,40).  

d). Inducción de la respuesta protectora  

Para determinar en cuanto tiempo se estableció la inmunidad, 
Bogner y Meszaros (8) vacunaron cerdos y los desafiaron en 
diferentes días; encontraron que a los 5 días los cerdos ya estaban 
protegidos (Cuadro 3). Lai et al. (26) encontraron que los cerdos 
vacunados 3 días antes murieron pero no los vacunados 4 días 
antes, 0 sea que la inmunidad se estableció al cuarto día después 
de la vacunación.  

CUADRO 3 
DIAS DESPUÉS DE LA VACUNACIÓN EN QUE LOS CERDOS 

FUERON RESISTENTES A UN DESAFIO  

Días
posvacunación  Muertos / Total  Mortalidad % 

3  3/3  100  
5  0/3  0  
7  0/3  0  

14  0/3  0  
(Referencia 8) 

La inmunidad que induce la vacuna se mantuvo por lo menos 6 
meses(Cuadro 4), aunque se ha determinado que con una sola 
vacunación la inmunidad permanece por toda la vida productiva 
de los animales (Terpstra, comunicación personal).  
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CUADRO 4 
DURACIÓN DE LA INMUNIDAD DESPUÉS DE LA 

VACUNACIÓN  

Días  
posvacunación  Muertos / total  Protección 

(%) 
3]   
82 

0(3  
100 

148 0(3 100 
0(3 100 

(Referencia 38)    

e). La vacunación de los lechones  

Los cerdos 1actantes provenientes de cerdos no inmunes 
pueden ser vacunados desde e1 primer día de edad; sin embargo, 
cuando se vacuna norma1mente a 10s cerdos en 1a granja, 10s 
anti cuerpos maternos casi siempre interfieren con la primera 
vacunación (1,12,32).  

Para determinar cómo desaparecen 10s anticuerpos maternos, 
Wenswoort et al. (61) inmunizaron con cepa china a un grupo de 
cerdas gestantes 13 semanas antes del parto y determinaron 1a 
concentración de anticuerpos maternos en 10s 1echones (Cuadro 
5).  

CUADRO 5 
CONCENTRACIÓN DE ANTI CUERPOS EN LECHONES QUE 

TOMARON CALOSTRO DE CERDAS VACUNADAS  

Edad (días)  Titulo de virus neutralización 
0  <12.5  
2  125  
7  ]00  

14  50  
21  35  
28  30  
35  12.5  

(Referencia 61)   
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Cuando se utilizó la cepa GP para inmunizar cerdas, en los 
lechones se obtuvieron títulos de anticuerpos maternos durante 
las primeras tres semanas de edad de 1:32 a 1:1024, pero entre la 
cuarta y quinta disminuyeron a 1:17-1:27, los que ya no 
interfirieron con la vacunación. Por este motivo se recomendó 
vacunar a los cerdos con la cepa GP alas 4 semanas de edad (2).  

En un estudio de campo hecho en Holanda, se informó que 
para que responda el 50 % de los lechones ala vacunación se 
necesita que tengan un título de anti cuerpos igual o menor a 
1:14; esta concentración de anticuerpos se obtuvo entre las 8-9 
semanas de edad, por lo que la recomendación fue que la 
primera vacunación debe ser entre las 7 y 9 semanas de edad 
(53) (Cuadro 9) 0 incluso en otro estudio la mejor respuesta de 
los lechones se obtuvo a los 84 días o 12 semanas de edad (23).  

Se ha determinado que los lechones de cerdas vacunadas 
están protegidos contra infecciones letales durante las primeras 
semanas de vida, pero cuando se infectan con cepas muy 
virulentas pueden sufrir una infección subclínica y llegar a 
excretar virus (7,45).  

f). Revacunación  

Para determinar cómo ocurre la respuesta anamnésica se 
vacunaron grupos de hembras de 1 a 2 meses de edad y se 
revacunaron entre los 5 y 7 meses de edad. Con la primera 
vacuna, e128 % de los animales desarrolló anticuerpos con un 
título de 1:250 mas, y con la segunda vacuna se incrementó a 70 
% el número de animales protegidos. Se observó que, según el 
título de anticuerpos, hubo 0 no una respuesta secundaria 
(Cuadro 6).  
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CUADRO 6 
TITULO DE ANTICUERPOS ANTES Y DESPUÉS DE UNA 

SEGUNDA INMUNIZACION DE LAS CERDAS  

Vacunación 
Primera (titulo)  Incremento en La segunda (Log 2)

1:<12.5  1:92  
1:12.5  1.0  
1:19  0.25  
1:25  0.25  
1:37  -0.2  
1:50  0  
1:75  -0.64  
1:100  -0.50  
1:>100  -0.40  

(Referencia 53)   

g). Vacunación en cerdas gestantes 

Se han hecho numerosos estudios para determinar si existe 
un efecto deletéreo en los parámetros productivos cuando se 
vacuna a cerdas gestantes. En animales vacunados 1, 4 Y 5
semanas 0 después del servicio 0 6, 4 y 2 semanas antes del 
parto, se encontró que el promedio del día de gestación fue de 
114 y el número de lechones vivos fue de 7.6; no hubo mas 
mortinatos 0 abortos que los que normalmente se informaban 
en la granja, pero debido a que no hubo testigos no se 
determinó si la vacunación afectó 0 no el número de cerdos 
nacidos vivos (38). Por otro lado, cuando se inmunizaron 
cerdas 2 a 13 días antes de la monta, se observó que con la 
vacunación disminuyó el número de lechones vivos en las 
hembras de primer parto (Cuadro 7). Este dato fue 
significativo, pues corresponde al calendario normal de 
vacunación de las cerdas en las granjas, que es al destete, 0 

aproximadamente 7 días antes de la monta.  
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CUADRO 7 

EFECTO DE LA VACUNACIÓN 2 A 13 DIAS ANTES DE LA 
MONTA  

Cerdas  Vacunadas  No vacunadas 

Primiparas  6.2  7.7  

Multiparas  8.0  7.7  
(Referencia 

38)
  

En zonas donde 1a FPC es enzoótica y se vacuna a todos 10s 
cerdos, probablemente el efecto sobre 10s parámetros 
productivos no sea aparente, pero cuando se compararon granjas 
donde se vacunaba a 10s cerdos con granjas donde no se 
vacunaban, se apreció que 1a inmunización llegó a afectar a 10s 
parámetros productivos (Cuadro 8). Por este motivo, algunos 
veterinarios han dejado de vacunar en granjas que están muy 
ais1adas y tienen buenas medidas de bioseguridad y han 
seña1ado que se incrementan 10s parámetros productivos (39).  

 
CUADRO 8  

PARÁMETROS PRODUCTIVOS DE TRES GRANJAS DONDE SE 
VACUNABA CONTRA LA FPC Y TRES GRANJAS DONDE NO SE 
VACUNABA (FEBRERO 1986-ENERO 1987, SONORA, MEXICO) 

Parámetros  No vacunan  Vacunan (a)  

Repeticiones  12.2  18.8  
Camadas con menos  10.8  17.7  
de 7 lechones vivos    
(%)    

Mortalidad de  10.9  14.8  
lechones antes del    
destete (%)    

Promedio OHIO SPI  180.3  170.0  

a) En los cuatro parámetros hubo diferencias estadísticas (P< 0.05)  
(Valencia y Morilla, datos no publicados) 
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IV. La erradicación de la FPC  

a). La campana en Holanda 

En 1967 en Holanda se prohibió la vacunación a menos que 
hubiera una emergencia. Cuando aparecieron brotes en un área, 
para evitar la difusión del virus se efectuó una vacunación masiva 
incluyendo a todos los cerdos de mas de dos semanas de edad en 
el área de riesgo, utilizando la cepa china y se prohibió el 
movimiento de cerdos durante la campana masiva de vacunación, 
que nunca duro mas de dos semanas. Para mantener la inmunidad 
del hato se continúo vacunando a los cerdos a partir de las 5 
semanas de edad y las hembras de primer parto fueron 
revacunadas a los 6 a 7 meses de edad, así como a todos los 
cerdos que se introducían en el área. Esta vacunación 
suplementaria se continúo por 10 menos 6 meses yen ocasiones un 
año después del último brote. La experiencia fue que con esta 
vacunación suplementaria el número de brotes descendió con 
rapidez (58,59).  

A pesar de que la enfermedad estaba controlada, en 1982 
empezó una epizootia en la que se establecieron 23 áreas de 
vacunación de emergencia. En cuanto se empezó la vacunación 
los brotes disminuyeron; para 1985 nuevamente se declaro al país 
libre de FPC (50) (Figura 1).  

Durante la epizootia, Terpstra y Wenswoort (53) efectuaron 
una en cuesta serológica y encontraron que en la primera 
vacunación, don de se inmunizaron a todos los animales de mas 
de dos semanas de edad, del 86 al 94 % de los cerdos estuvieron 
protegidos (título de ≥1:25). Este resultado contrastó con el 
obtenido con la inmunización suplementaria posterior, en la que 
solo entre 29 y 55 % de los cerdos estuvieron protegidos. Esto 
aparentemente se debió a la presencia de anticuerpos maternos 
que inhibían la vacuna (Cuadro 9). Encontraron que la vacunación 
fue mas eficiente en las  
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granjas engordadoras que en las de cicIo completo y en las 
pequeñas en relación con las gran des de mas de 500 cerdos (50). 

Fig. 1. Brotes de FPC en Holanda en 10s años de 1982 a 1985.  

(Ref.50) 
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CUADRO 9 
EDAD DE LA VACUNACION Y PORCENTAJE DE 
CERDOS QUE RESPONDIERON CON TITULOS DE ANTI 
CUERPOS IGUAL 0 MAYORES DE 1:25  

Edad (semanas)  Respuesta (%) (≥1:25) 
5-6  11  
7-8  42  
9-10  77  

(Referencia 53)   

Ademas, se demostró que el virus de la FPC pudo persistir 
en las granjas reproductoras hasta 8 meses después de empezar 
la vacunación, sin embargo, desapareció con el tiempo 
(44,47,52). En otros países, la experiencia ha sido que cuando 
la vacunación no es sistemática 0 es incompleta, el número de 
brotes aumenta tan pronto como disminuye la cobertura de 
vacunación 0 ésta se detiene (48,49).  

Terpstra (50) enumeró algunos factores que impidieron el 
rápido control de la FPC:  

1. La presencia de cepas de baja patogenicidad que causaban 
infecciones leves 0 subclínicas.  

2. La presencia de cerdas portadoras infectadas con virus de 
baja virulencia y que al ocurrir la infección trasplacentaria, 
los lechones que nacían al parecer estaban sanos, pero eran 
inmunotolerantes, estaban infectados y excretaban virus en 
gran cantidad por varias semanas (60).  

3. Las infecciones subclínicas y la excreción viral en 
lechones que habían perdido parcialmente su inmunidad 
materna.  

4. El elevado porcentaje de lechones que tuvieron anticuerpos 
maternos y que cuando fueron vacunados entre las 7 a 9  
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semanas de edad no respondieron a la vacunación (53).  

En Holanda se cuantificaron los costos de la campana de 1983-
1985 y se calculó que los costos directos de transporte, 
destrucción de hatos infectados, desinfección de granjas, 
indemnización a granjeros, e identificación y registro de cerdos 
fue de 196 millones de f1orines (93 millones de dólares) en el 
periodo de 1983 a 1985; esto correspondió a 3.8 f10rines por 
cerdo por año 0 sea el 0.9 % del valor a rastro. Los costos 
indirectos que no se pudieron evaluar fueron los que resultaron de 
la pérdida de producción de las granjas infectadas, de la 
restricción del movimiento de cerdos entre las regiones y de las 
exportaciones de cerdos 0 sus productos (48).  

b). La campaña en el Reina Unido  

En el Reino Unido la campaña de erradicación empezó en 
1963 con el sacrificio de los animales enfermos. Al principio, el 
85.2 % de los diagnósticos de FPC fue clínico porque los brotes 
eran causados por cepas de alta virulencia, pero con forme avanzó 
la campaña fueron cobrando importancia los brotes causados por 
las cepas de baja virulencia, que producían infecciones atípicas 0 
subclínicas, sobre todo en cerdos lactantes o recién destetados 
(10). Al final de la campaña el 90 % de los diagnósticos tuvo que 
realizarse en el laboratorio. En los casos en que se presentaba un 
brote, los animales de la granja eran sacrificados. Se consideró 
como muy importante el poder determinar el origen del virus, que 
en la mayoría de los casos estuvo asociado a la movilización de 
cerdos a través de los mercados (10). El ultimo brote fue en junio 
de 1966, cuando se consideró que la enfermedad fue erradicada 
(Cuadro 10).  

Las recomendaciones mas importantes de la campaña inglesa 
fueron que:  

1. Se debe efectuar un diagnóstico rápido y confiable  

2. En caso de un brote se deben sacrificar los cerdos de toda  
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la granja, pues si se sacrifican sólo los visiblemente 
afectados la enfermedad continua  

3. Se deben destruir todos los cadáveres de los cerdos afectados 
y los contactos  

4. Se debe dar seguimiento para localizar la fuente del virus.  

La campana duró 3.5 años con un gasto de 12 millones de 
libras; según el cálculo de la relación costo beneficio del 
programa, por cada libra gastada se ahorraron cuatro (21, 22).  

Ellis (20) estimo que si no se hubiera erradicado la 
enfermedad, el haber mantenido la FPC entre 1963-1965 les 
hubiera costado entre 2.6 a 3.6 millones de libras anualmente a 
los precios de cada año. La relación costo beneficio mostró una 
ganancia neta para la industria entre 20 a 37.5 millones de libras 
(precios de 1970), además de que el mercado mejoro 
considerablemente, pues ya se pudo comerciar libremente con 
los cerdos y sus productos.  

CUADRO 10  
BROTES DE FIEBRE PORCINA CLÁSICA EN EL REINO UNIDO 

(1960-1972) 

Ano  Número de brotes  
1960  1213   
1961 1071  
1962 1874  
1963  1243  Empezó la 
1964 402  campaña  
1965 113  
1966 25  
1967 0  
1968 0  
1969 0  
1970 0  
1971  3   
1972  0   

(Referencia 33)    
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c). La campana en Estados Unidos de America  
En 1960 en los Estados U nidos se estableció un programa 

para la erradicación del cólera porcino, con nueve puntos a 
saber (56):  
1. Eliminar el virus virulento de FPC  

2. Prohibir el alimentar a los cerdos con desechos crudos de 
comida de restaurante  

3. El informe obligatorio de casos conocidos 0 sospechosos 
de la enfermedad  

4. Cuarentena obligatoria de la granja en donde se presente  
la enfermedad  

5. Aumentar la cobertura de vacunación  

6. Control del movimiento de los cerdos  

7. Limpieza y desinfección de los vehículos y de las instala-
ciones contaminadas  

8. Intensificar la investigación en FPC  

9. Establecimiento de un programa a largo plazo de infor-
mación y educación.  

Con la aplicación de estos puntos, los brotes se fueron 
controlando lentamente (Cuadro 11).  

Para 1966 ya había un programa confiable de informes y se 
pudo determinar cuales eran las fuentes de infección para los 
cerdos, mas con forme avanzaba la campana la importancia de 
las fuentes se modificó. Los brotes fueron causados por:  

1. Vacunación 28 %, 10 que hizo que para 1969 se dejara de 
producir la vacuna  

2. Fuente no identificada 22 %  
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3. Exposición por encontrarse la granja en el área infectada 
20%, que se elevó a 39%  

4. Introducción ala granja de cerdos provenientes del mismo 
estado 14 %, la que se elevó al 23 % de los casos  

5. Alimentación de cerdos con desechos de restaurante 
crudos 8%, para 1972 fue del 18 % y para 1973 del 22%  

6. Misceláneos 5%  

7. Introducción de cerdos provenientes de otros estados 3%. 

CUADRO 11 
CASOS CONFIRMADOS DE FPC EN LOS ESTADOS UNIDOS 

(1964-1977)  

Ana  Casas  
1964  1117  
1965 881  
1966 534  
1967  854  
1968 822  
1969  1481 (a) 
1970 679  
1971 118  
1972  205 (*)
1973 16  
1974 5  
1975 2  
1976 18  
1977  0  

En este año se dejaron de producir vacunas de virus vivo atenuado, pues  
la demanda había bajado considerablemente   

Este incremento ocurrió porque en 1971 hubo una reducción del presu-  
puesto que obligó a reducir el personal y las acciones de la campaña,  
por lo que la enfermedad se difundió con rapidez 
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En la etapa final del programa durante 1975-1976, en los 
laboratorios de diagnóstico se analizaban por rutina todas las 
muestras para FPC, sin importar que fueran casos sospechosos 
o no. En esta etapa fue muy difícil establecer un diagnóstico 
clínico de la enfermedad. Los últimos casos fueron atípicos, en 
los que en las granjas había mas mortalidad de cerdos que la 
habitual; en una granja se determinó que los animales se 
infectaron porque comían desechos de comida, pero en otras no 
se pudo determinar el origen del virus.  

Los factores más importantes que contribuyeron al éxito del 
programa según Dunne (18) fueron:  

1. El haber detenido el movimiento de cerdos en un área 
amplia alrededor del brote  

2. El rápido informe y destrucción de cerdos infectados  

3. El pago oportuno de las indemnizaciones, en particular con 
el apoyo del gobierno  

4. La aplicación estricta de obligar a cocinar los desechos de 
alimentos de restaurante que se daban a los cerdos  

5. Prohibir el aprovechamiento de la carne de los cerdos que 
estuvieron en el brote. Se deben de destruir todos los cerdos 

6. El mejoramiento de las pruebas de diagnóstico  

7. La eliminación de la vacunación  

8. Un problema que se detectó fue la falta de identificación de 
cerdos durante la campaña, 10 que impidió determinar el 
origen y destino de los cerdos. Esto dificu1tó el 
seguimiento de los brotes.  

El programa de erradicación de los Estados Unidos empezó 
en 1962 y terminó en 1977, con un costo en los 15 años de 140 
millones de dólares (43). Se calculó que si no se hubiera  
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implantado el programa, las pérdidas económicas hubieran sido 
de 1.5 billones de dó1ares para 1977 y, además, todavía tendrían 
la enfermedad en el país. Se estimó en forma conservadora que 
por cada dólar invertido se ahorraron 13.2 dólares (56).  

V. Los brotes en áreas libres  

En algunos países donde han erradicado la enfermedad, a veces 
se presentan brotes debido generalmente al tráfico ilícito de 
cerdos y sobre todo a la alimentación de cerdos con desechos de 
comida.  

En el Reino Unido enjulio de 1971 apareció la FPC en un hato 
de Yorkshire, que se difundió afectando en total 3 hatos 
pequeños. El brote se atribuyó a que los animales fueron 
alimentados con desechos de comida que contenían tocino y 
jamón importados. Todos los animales afectados fueron 
sacrificados.  

De nuevo apareció otro brote de FPC en abril de 1986, el que 
se controló en junio del mismo año. En ese brote se infectaron 
tres granjas, en las que se había dado a los cerdos alimento que 
contenía desechos de comida con productos elaborados con carne 
importada, sin cocinar. En una granja, cuatro días después del des 
tete aparecieron cerdos con diarrea, estornudos y se trataron 
como enteritis posdestete. En las otras granjas, los signos clínicos 
fueron de diarrea no específica y neumonía enzoótica, atribuidos 
al estrés.  

Hubo anorexia, apatía y pirexia; posteriormente, los cerdos 
desarrollaron los signos clínicos clásicos de FPC. Debido al 
pequeño número de brotes primarios, se concluyó que sólo fue 
una la fuente de carne contaminada (62).  

En este brote de 26 hatos estudiados, 10 estuvieron infectados, 
en 7 hubo evidencia serológica y en 9, los animales  
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tuvieron que ser sacrificados por considerarse como contactos 
peligrosos. Así, en total estuvieron afectados 26 hatos y se 
sacrificaron 7,781 cerdos y para llevar a cabo el control, se 
inspeccionaron 506 hatos, 119,169 cerdos y se analizó un total 
de 8,302 muestras sanguíneas (62).  

VI. EI control de la FPC en México  

Los primeros informes de casos de FPC en México datan de 
1876. Fueron atribuidos a la importación de ganado porcino de 
los Estados Unidos de America. Desde esa fecha la enfermedad 
se tornó enzoótica, y no fue hasta 1973 cuando se estableció un 
programa para el control de la FPC en el noroeste de México y 
en 1980, una campana para el control y la erradicación de la 
FPC en todo el país. En 1983 se declararon libres de FPC 58 
municipios de la zona norte del estado de Sonora y para 1991, 
los estados de Sonora y Baja California Norte y Sur (9).  

En la zona sur del estado de Sonora, en 1985 ocurrió un 
brote de FPC en una granja de 200 vientres donde murieron 88 
cerdos. Después del diagnóstico se procedió a la cuarentena y al 
sacrificio de todos los animales, la limpieza y desinfección de la 
granja, así como a la vacunación de los cerdos que se 
encontraban en granjas aledañas. Con la cuarentena y 
vacunación, el virus no se difundió; desde esa época no se 
volvió a presentar la enfermedad en esa zona (64).  

En el resto del país, con el uso generalizado de vacunas de 
probada eficacia, los brotes fueron disminuyendo hasta 1989, en 
que otra vez hubo una exacerbación de la actividad viral. Esta 
se debió a que en la zona de La Piedad, Michoacán, se estuvo 
utilizando una vacuna comercial que no inducía protección a 
10s cerdos y, además, coincidió con la importación de cerdos 
de los Estados Unidos susceptibles al virus de la FPC. Por estas 
dos razones, probablemente la inmunidad de  
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hato se redujo y el virus recobró su virulencia, lo que provocó 
brotes de FPC que se difundieron por diversas partes del país a 
través del movimiento del cerdo. Para 1991 el número de brotes 
nuevamente disminuyó (Cuadro 12).  

CUADR012  
COMPORTAMIENTO EPIZOOTIOLOGICO DE LA FPC EN 

MEXICO 

Ario  Focos 
1980  625 
1981 250 
1982  170 
1983 180 
1984 160 
1985  80 
1986 40 
1987 38 
1988 70 
1989  380 
1990  140 
1991  40 

Fuente: DGSA-SARH   

a). Epizootiología de los brotes  
Aunque la FPC es enzoótica el comportamiento epizootioló-

gico ha cambiado con la vacunación constante. En la actualidad, 
no se han informado casos de brotes explosivos que involucren 
la mayoría de los animales de la granja, sino que se presentan 
de manera atípica. Con objeto de determinar las características 
epizootiológicas de la FPC, se analizaron los informes de 27 
casos confirmados por el laboratorio en el periodo comprendido 
entre enero y julio de 1992, en el estado de Guanajuato.  
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CUADRO 13 

GRANJAS AFECTADAS CON FPC Y PORCENTAJE DE ANlMALES 
ENFERMOS EN RELAClÓN CON EL NÚMERO DE CERDOS EN LA 

GRANJA  

Número de Granjas afectadas Animales enfermos 
animales  (%)  (%~)  

1-500  70.8  12.6  
501-1000  21.0  4.4  

1001-5000  4.0  1.0  
5001-10000  4.0  0.06  

(Morilla, Aguirre y Aguilar, datos no publicados)   

CUADRO 14 
EDAD DE LOS CERDOS QUE ENFERMARON DE FPC  

 
Edad (días)  Granjas (%) 

1-7  27  
8-14  30  

15-21  12  
22-28  6  

60  6  
90  6  

120  9  
150  3  

(Morilla, Aguirre y Aguilar, datos no publicados)  

EI análisis de los brotes mostró que la enfermedad se presentó
principalmente en granjas de menos de 500 animales (70.8 %) y 
afectó en promedio e112.6 % de los animales, con una letalidad 
del 71.6 % (Cuadro 13). En 69 % de los casos, la enfermedad se 
presentó en animales de menos de tres semanas de edad (Cuadro 
14). Los resultados indicaron que la campana masiva de 
inmunización que se efectúa en el estado de Guanajuato, 
utilizando vacunas de probada eficacia, ha sido útil para evitar que 
se presenten brotes de elevada mortalidad causados por virus 
virulento. Sin embargo, la vacunación no  
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fue capaz de impedir la circulación de cepas de mediana o baja 
patogenicidad, las que infectaron principalmente a animales 
lactantes y recién destetados. Este resultado se asemeja al de 
Terpstra (45,50) y Biront et ai. (7), quienes informaron que la 
inmunización de las cerdas de algunas granjas, no impide que 
los lechones se infecten con el virus de la FPC.  

CUADR015 
RESULTADOS DEL DESAFIO DE LOTES DE CERDOS V 

ACUNADOS EN CONDICIONES DE CAMPO (A)  

Protección de las Experimento 1 Experimento 2 
vacunas (%)  No. / total  %  No. / total  %  

100  28/44  64  3/15  20  
80  6/44  14  12/15  GO 
60  6/44  14  3/15  20  
40  2/44  4  -  -
20  1/44  2  -  -
0  1/44  2  -  -  

A) Cada lote fue de 5 cerdos vacunados en condiciones de la granja y  
desafiados 21 días mas tarde  
(Martínez, Aguirre y Morilla, datos no publicados)   

CUADR016 
EDAD DEL DESTETE Y DE LA PRIMERA VACUNACIÓN EN 93 

GRANJAS DEL ESTADO DE GUANAJUATO  

Número de granjas 
Semana (s) de edad  Destete  Primera vacunación

 no. %  no. %  
1  1 1.2  2 2.2  
2  - - - -
3  1 1.2  2 2.2  
4  1 1.2  4 4.3  
5  13 15.7  23 24.7  
6  5 6.0  5 5.4  
7  24 28.9  15 16.1  
8  9  10.8  7 7.5  
9  30 36.1  3133.4  
10  - - 4 4.3  

(Martínez, Aguirre y Morilla, datos no publicados)   
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Actualmente cada late de vacuna de FPC se prueba para que 
posea la potencia adecuada antes de salir al mercado. Debido a 
que la potencia de la vacuna podría disminuir por el manejo a 
través de la red fría (30), se hicieron estudios para determinar si 
la vacuna una vez aplicada continuaba protegiendo a los cerdos 
con el mismo grado. En el primer estudio utilizando 4410tes de 
cerdos vacunados en las granjas, en el 64% de los lotes de 
cerdos inmunizados hubo 100% de protección, 0 sea ningún 
cerdo desafiado murió, y en e136% de los lotes hubo grados 
menores de protección. En un segundo estudio utilizando 15 
lotes de cerdos vacunados, se determinó que sólo en 20% de los 
lotes hubo 100% de protección y el 80% de los lotes tuvo 
grados menores de protección (Cuadro 15). Estos resultados 
indicaron que la inmunidad de hato que confirieron las 
vacunas, sin importar la cepa vacunal, fue variable y que las 
fallas del 36 y 80% de los lotes que se observaron en las 
granjas, probablemente se debieron a un mal manejo de las 
vacunas 0 a que los calendarios de vacunación fueron 
inadecuados.  

Con respecto a los calendarios de inmunización, se hizo una 
encuesta entre veterinarios y porcicultores. Se encontró que la 
edad de la primera vacunación en general coincidió con la del 
destete, y que en 54.9% de las granjas se estuvo vacunando 
antes de las 8 semanas de edad, 10 que de acuerdo con Terpstra 
y Wenswoort (53) no es recomendable, pues informaron que de 
los cerdos vacunados entre las 7 a 8 semanas de edad, sólo 
42% respondió con títulos protectores de anticuerpos (Cuadro 
9).  

Los resultados obtenidos en el estado de Guanajuato 
indicaron que, a través de la vacunación, efectivamente
disminuyó la frecuencia de brotes con cepas patógenas, aunque 
continuaron circulando las cepas de baja patogenicidad. Para 
que se erradique la enfermedad es necesario continuar con la 
vacunación de todos los animales por 10 menos durante un 
año, así como restringir el movimiento de cerdos no vacunados 
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dentro del estado. Si ningún brote se presenta en ese lapso, se 
debe dejar de vacunar y establecer una estrecha vigilancia 
epidemiológica; además, se debe efectuar el diagnóstico de FPC 
en el laboratorio de todos los animales sospechosos que mueran 
en las granjas. En caso de que un animal se encuentre infectado 
se procederá a la cuarentena de la granja y a la vacunación 
masiva de la zona, aunque lo ideal sería despoblar para eliminar 
el foco de infección. Se deberá hacer un seguimiento clínico y 
serológico de los animales de las granjas con las que haya 
ocurrido un posible contacto con los cerdos de la granja 
infectada.  

La experiencia que se ha tenido en otros países es que sin el 
diagnóstico de laboratorio y la fase de despoblación de hatos 
infectados, va a ser muy difícil erradicar la enfermedad de una 
zona con elevada densidad de cerdos.  

b). El movimiento del virus en el país  

En la mayor parte del país la FPC es enzoótica y el virus se 
difunde a través de los cerdos, su carne y subproductos.  

La principal fuente de virus es a través del movimiento de 
animales infectados, 10 que se ha tratado de controlar 
estableciendo casetas de inspección en los caminos, para impedir 
el paso de cerdos sin vacunar, 0 cerdos de zonas sucias a zonas 
limpias.  

La otra fuente más común de virus son los desechos de 
restaurante que contengan embutidos elaborados con carne de 
cerdo contaminada, que se usan con frecuencia en la 
alimentación del cerdo. Este tipo de alimento se debe hervir por 
10 menos una hora para destruir el virus, pero esto en México no 
se hace.  

La carne de los cerdos enfermos 0 convalecientes de FPC 
contiene virus en concentraciones muy elevadas que pueden 
infectar a animales susceptibles (42). Doyle (17) informó que la 
sangre, músculos y ganglios linfáticos de cerdos enfermos  
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de FPC, contenían virus fáciles de transmitir a cerdos 
susceptibles a través de la carne 0 productos preparados con ella. 
Por otro lado, Wood et al. (63) pudieron aislar virus en elevada 
concentración de todos los tejidos y órganos muestreados de 
cerdos que habían sido infectados 25 días antes, que se habían 
recuperado de la enfermedad y que tenían títulos elevados de 
anticuerpos. Tales resultados indicaron que era posible que los 
cerdos durante el periodo temprano de la infección 0 recién 
recuperados, pudieran pasar la inspección sanitaria del rastro, sin 
que se les detectara la infección y que su carne estuviera 
contaminada.  

Una vez preparados los embutidos can carne infectada se ha 
determinado que el virus puede sobrevivir por 10 menos 84 días 
en jamones no cocidos y en la carne de cerdo refrigerada 
(6,24,25). En el tocino después del proceso tradicional de cura, 
el virus sobrevivió por 10 memos 27 días y en jamones curados 
en concentraciones de sal de hasta 17.4%, que fue mas elevada 
que la que se usa para curar el tocino, por lo menos 102 días (19). 
Se considera que actualmente se ha hecho mas fácil la difusión 
del virus a través de la carne, pues se usan menores 
concentraciones de sales en las soluciones para curar, y el lapso 
entre el sacrificio y el consumo se ha reducido debido a la 
eficiencia de los métodos modernos de sacrificio, y de rápida 
distribución en frió,(37, 49). Por esto el comercio nacional e 
internacional de cerdos en pie, axial como de carne y sus 
derivados, es el que representa el mayor riesgo de transmisión 
del virus, como se comprobó en los brotes en las áreas y países 
libres de la enfermedad (5).  
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