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ACMIC: Area de Conservacion Marina Isla del Coco
AP: Aglutinaciéon en Placa

C: Carne (rata, ave)

DO: Densidad 6ptica

DOP: Densidad Optica Absorbida

EMV-UNA: Escuela de Medicina Veterinaria Univergiddacional
ELISA: Inmunoensayo

Feral: Se entenderéa para este estudio, como sindenasilvestrado.
GET: Gastroenteritis Transmisible

gl: Globulina

H: Hembra

H,O,: Peroxidasa

HC: Higado cirr6tico

HRP: Peroxidasa conjugado anti

IF: Inmonofluorecencia

IHA: Inhibicién de la hemoaglutinacion

L: Lombriz

LANASEVE: Laboratorio Nacional de Servicios Vetexiios
LPMV: Virus de la Piedad de Michoacén

M: Macho

MAG: Ministerio de Agricultura y Ganaderia

ND: No Determinado

NFDM: Leche en Polvo Libre de Grasa

NHC: Control de células no infectadas

P: Parasito

PBS: Soluciéon Salina Tamponada

Pl: Porcentaje de Inhibicion

PPC: Cdlera Porcino

PVP: Parvo virus Porcino

RP: Rifién Parasitado

rpm: revoluciones por minuto

S/P: Coeficiente de Absorcion

SRRP: Sindrome Respiratorio, Reproductivo Porcino
TGE/PRCV: Corona virus Porcino Respiratorio

TGEV: Corona virus Porcino Entérico

TMB: Tetrametilbencidina

UHA: Unidad Hemoaglutinate

V: Vegetal

VEN-IN: Virus de Estomatitis Vesicular cepa Indiana
VEN-NJ: Virus de Estomatitis Vesicular cepa Newségr
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INTRODUCCION

Los diferentes ecosistemas son sumamente senailddsscambios producto de la
intervencion humana en primera instancia y al efatterador que se da por la presencia de
especias exoticas, las cuales, resultan en tramsfiones y alteraciones, que muchas
veces, son irreversibles para los habitats invad{8eerra, 1998).

La actividad de las especies exoticas ha generaskeqdilibrio en los ecosistemas
gue han invadido (Coblentz et al., 1990). Estgeass introducidas pueden desplazar o
reducir a las especies nativas, alterando los<igilologicos y bioquimicos, 1o que lleva a
aumentar la posibilidad de invasion de otras espexéticas (Crawley, 1986; Hobbs and
Huenneke, 1992). Ademas, se les asocia con utes dees mayores causas de pérdida de
biodiversidad global (King 1985; Altkinson, 1989Pe todas las extinciones reportadas
entre 1600 y 1980 se estimd que un 76% de reptisfibios hasta un 70% de aves lo
causo la presencia de animales exoticos introdsdiéliokinson, 1989).

Entre la especies de mamiferos exoticos, los casibgestradosSus scrofa), han
sido catalogados como una de las especies maglipgijes (Hanson and Karstad, 1959;
Diong, 1982; Tate, 1984; Saunders, 1988; Stallkhettal., 1993). Es una de las mas
extensamente introducidas en los diferentes habjtate le puede encontrar en todos los
continentes menos en la Antartida (Kotanen, 1995).

Los habitos alimenticios de esta especie puedartaafel ecosistema invadido, ya
sea predando sobre especies nativas o como altedados suelos por su actividad de
hoceo (Saunders, 1988). Dentro de los dafios pidmhien la actividad de hoceo se
enumeran la modificacién en la vegetacion herb@&Beantton, 1978), la reduccion en el
namero de arboles nativos, la dispersion de sesriléaespecies exoticas, la precipitacion
de la erosion de los suelos (Diong, 1982), la reidimcde la cobertura de la hojarasca y la
aceleracion del lavado de minerales (Singer e1884).

Junto a esto, su comportamiento de revolcarse édelaumentd los habitats de
ciertos artrépodosdulex pipiens) transmisores de enfermedades tales como malatia, en

otras, de gran importancia zoondtica (Pirttle gt1889; Stallknecht et al., 1993).



En algunos paises, se han realizado estudios gakitomque tienen las poblaciones
de cerdos ferales como reservorios de enfermedal#sscomo Aujeszky, Coélera Porcino,
Brucellosis, Estomatitis Vesicular entre otrasigalal que la presencia de poblaciones de
parasitos potencialmente peligrosos para humarsesdps domesticos, determinando que
muchas de ellas realmente actian como reservohiostgn en gran medida los programas
de erradicacion de estas enfermedades (Clark, €it983., Prittle et al., 1989., Stallknecht
et al.,, 1993.). Igualmente estas enfermedadesntietgin efecto pernicioso sobre las
poblaciones nativas residentes de las zonas (C@in €986; Pence et al., 1988; Nettles et
al., 1989; Woods et al., 1990; Lord et al., 1994lakni et al., 1992; Van der Leek et al.,
1993; Stallknecht et al., 1993).

Para mediados de la década de 1950, ya se hali@danlas investigaciones sobre
la presencia de agentes infecciosos y parasitanidas poblaciones de cerdos asilvestrados
de los Estados Unidos (Giffin, 1978; Smith et H.82).

En investigaciones mas recientes se determind mleseestados de Texas, Florida
y en los sistemas insulares del estado de Gedagmesencia de Aujeszky era evidente en
los cerdos asilvestrados, y que ademas, estascpmi#a actuaban como reservorios del
virus, poniendo en peligro los programas de ereailicn de esta enfermedad en los Estados
Unidos. Junto a esto, la diseminacion y el impaegativo de la enfermedad de Aujeszky
en la poblacién de cerdos asilvestrados, amenaasa pbblaciones de animales silvestres
de esas areas, tal es el caso del Prmad concolor), ya de por si en peligro de extincion,
gue se alimenta, en gran parte, de cerdos fer@as,(1986; Pirtle et al., 1989; Van der
Leek, 1993).

Entre 1979 a 1987 se realizaran una serie de estdeéi vigilancia epidemiologica
para el Colera Porcino y Gastroenteritis Transr@sile los cerdos ferales de los sistemas
insulares de Santa Cruz y Santa Rosa en Califgrrea el sudeste de Estados Unidos
respectivamente. Pues para la década de los GOleda Porcino habia sido introducido
deliberadamente en estas islas Californianas, estedio dio resultados negativos al igual
gue con el virus de Gastroenteritis Transmisibkdizado en las poblaciones de cerdos
ferales y domésticos de los estados de Texas,dRloriGeorgia (Nettles et al., 1989;
Woods et al., 1990). En algunos estudios sobrprésencia del virus de Estomatitis

Vesicular se postulé que el cerdo feral podriaisete reservorio de esta enfermedad



jugando un papel importante en la perpetuaciowide$ en al naturaleza. Esto es algo que
no se ha podido comprobar, aunque tampoco se hdgppedgar. Se han determinado las
areas enzodticas de este virus en las islas ChaypyeRhetts en California, asi como en la
Isla Ossabaw en Georgia (Fletchers, 1985; Staltkredcal, 1986; Stallknecht et al, 1993).

Estudios mas amplios se han efectuado con la |gpbsss y brucelosis en
diferentes areas de Estados Unidos y el Caribes pore enfermedades de importancia en
salud publica. Se determiné la presencia de esteeymedades en las poblaciones de
cerdos ferales, e igualmante se determind la infligeen la transmision a poblaciones de
cerdos domeésticos y a grupos humanos, concluyenel@sta transmision se puede dar de
diferentes maneras (Zygmont et al., 1982; Eveeaml., 1983; Clark et al., 1983; Corn,
1986; Van der Leek, 1993).

Los efectos negativos de la presencia de cerdate$ecomo especies exoticas en
ciertos habitats, se ven aumentados en los eaosistmsulares que han evolucionado por
largo tiempo aislados, como son las islas Galapabesvaii, Nueva Zelanda, Diego
Garcia, Tristdn de Acunha, Santa Helena, etc. Giatl 1974; Bramwell, 1979; Wace and
Ollier, 1982; King, 1984, Vitousek ,1988; Chapuisak, 1995).

En la Isla de Coco los cerdos ferales, al iguallgaecabrasGapra hicus), fueron

introducidos hacied 793 por el capitan inglés James Colnett con su buquieneso.

Ambas especies fueron liberadas conjuntamente eisldacon el fin de asegurar el
abastecimiento de carne para futuras expedicionakenbras (Montoya, 1990).
Adicionalmente, voluntaria o involuntariamente,isgodujo otras especies de mamiferos
como gatosKelis catus), ratas Ratus ratus y Ratus noevergicus) y venado cola blanca
(Odocoileus virguineanus) (Mora y Barrantes, 1995).

Por su localizacion y caracteristicas geografieas|a Isla del Coco se han dado
fendmenos evolutivos divergentes y se han desadmlespecies de plantas y animales
endémicos (Mora y Barrantes, 1995). En lo quee@spa animales, en la isla hay cinco
especies endémicas de vertebrados: el anolis del(tgquanidae), el geko (Gekkononidae),
el cuclillo (Cuculidae), el mosquitero (Tyrannidag)el pinzon (Emberizidae) ( Sierra,
1998). Sobre estas especies nativas puede halefecto negativo directo o indirecto a
causa de la presencia de las especies exoticadunidas a lo largo del tiempo, el cual

sélo recientemente se esta estableciendo (Si€98).1
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La Isla del Coco en la Historia
La isla del Coco pasoO inadvertida para los marihasta1526 cuando fue

descubierta por el navegante espafol Don José &alj€bhaves, 1995). En los siglos

XVII y XVIII fue visitada frecuentemente por balleneros y gsrabmo F. Drake, Benito

Bonito, etc. (Morgan, 1683; Pittier, 1898). Seedque en el afio dB816 Benito Bonito

escondié un gran tesoro en la isla y que1l@&21 igualmente fue escondido el famoso
tesoro de Lima (Jinesta, 1937). Esto generd quegsmizaran varias expediciones para la
busqueda de estos y otros tesoros. Ya p84&6 y 1935 por lo menos 17 expediciones
reconocidas se habian efectuado , en busca deeeskadsla (Guido, 1935).

En el afilo de1869 bajo la administracion de JesUs Jiménez, una esipadi
costarricense con Don Rafael de Oreamuno al manglt) y se instalo en la Isla por dos
semanas y a partir de esa fecha se considerastaladmo parte del territorio nacional
(Chaves, 1995). Desdt874 y hasta1877 funciond en la isla un presidio (cerca de
bahia Chatham), y durante este tiempo se desaomlleiertas actividades agricolas
(Alfaro, 1898).

En 1889 se instalo en la Isla el capitdn Gissler, quiemngedaria por 16 afios y

seria nombrado por el Gobierno de Costa Rica coolmergador de esos territorios.

Durante su estadia vivié junto a 13 familias aleasague trabajaron en la “Compaiiia de
Agricultura de la Isla del Coco” (Jinesta, 1937pichas familias construyeron casas y
cultivaron una zona de 50 hectareas con bananjotedr frutas, café, entre otros productos
agricolas (Pittier, 1898; Jinesta, 1937). Estasilfas llevaron vacas, perros, y gallinas
gue no se asilvestraron, mas cerdos que mantuveraautiverio (Alfaro, 1898; Jinesta,

1937).

En1978 la isla fue nombrada Parque Nacional y Reservigica. En el periodo
gue va de1978 hasta1992 fue ocupada por dos funcionarios de la PoliciaaNgva

partir de1993 la isla pasa a ser administrada por el Servici®aeues Nacionales, el

cual instal6 su personal y desde entonces protegyeaterrestre y marina. Finalmente, en
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1997 el Area de Conservacién Marina Isla del Coco passer Patrimonio de la

Humanidad por decision de las Naciones Unidasrggi@p98).
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PROPOSITO DEL ESTUDIO.

En el Plan de Manejo de la Isla del Coco de 19®5olucion al problema de los
cerdos asilvestrados es una de sus prioridadesellBalesde la perspectiva del Programa
de Manejo de Vida Silvestre de la Universidad Naaioy del Area de Conservacion
Marina Isla del Coco (ACMIC) se debe crear e immatar, urgentemente, un plan de
erradicacion de los cerdos feral8sg scrofa) de la Isla del Coco.

Dentro de las posibilidades que se ha esbozadbleesttroduccion de algun agente
patdgeno, exclusivo de los cerdos, que reduzcd#isafivamente o extermine los animales
asilvestrados. Ante esta posibilidad, surge em®nta necesidad de conocer el estado
sanitario y asi deducir la susceptibilidad de leslos ferales de la Isla del Coco a distintos
agentes infecciosos y con ello contar con la infmidn necesaria para asegurar que,
aquellas decisiones que eventualmente se tometur@ fton el uso de agentes bioldgicos
patdgenos, sean bien fundamentadas, desde la ¢terapele su efectividad en la
erradicacion del cerdo feral y también, de qué maargodrian poner en peligro el
ecosistema de la isla.

Por todo lo anterior el presente trabajo final dedgacion, tiene como proposito
establecer cuales son los principales agentes graiégque pueden estar afectando a la
poblacion de cerdos ferales de la Isla del Cocoowy, ello, establecer el primer perfil
sanitario de esa poblacion. La idea fundamentdbaes conocer este perfil sanitario a las
autoridades respectivas y que a partir de ahipusdgtomar las decisiones mas acertadas
para el ecosistema de la isla y crear asi una opués en el control del problema de los
cerdos ferales (via uso de algun agente biolégimonabinaciones de diferentes métodos de
erradicacion en que se tome en cuenta algin agerdgentes biologicos patdgenos).
Adicionalmente, la presente tesis de licenciatpretende establecer el potencial zoonotico
de algunas enfermedades que afectan a los cerdesstados, en particular para el
personal destacado en la isla o para los visitamtesa regién insular. Por ultimo, la
informacion que se genere, servira para evalupoteincial papel de reservorio de agentes
infecciosos “exéticos”, de los cerdos asilvestradeda Isla del Coco, para la produccion

porcina nacional continental.
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OBJETIVOS GENERALES.

» Establecer un perfil sanitario de la poblacion eelos feralesSus scrofa) de la Isla del
Coco.

» Determinar la presencia o ausencia de agentes guai®gzoonéticos en los cerdos
asilvestradosSus scrofa) de la Isla del Coco.

* Conocer la existencia 0 ausencia de agentes iofmc “exoéticos”, en los cerdos
asilvestrados de la Isla del Coco, que puedan septar un riesgo para la produccién
porcina nacional continental.

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

» Establecer, serolégicamente, la presencia de tpsesites agentes virales en cerdos
ferales de la Isla del Coco.

Virus de la enfermedad de Aujeszky (Herpesviridae).

Virus del Sindrome Respiratorio y Reproductivo Ray¢SRRP’ (Arteriviridae).
Rotavirus Porcino (Reoviridae).

El Virus de La Piedad de Michoac&®MV ” (Paramixoviridae).

Gastroenteritis  Transmisible  Porcina (entérico yspmatorio) ‘GET”

® 2 0 T 9o

(Coronaviridae).
f. Colera Porcina PPC’ (Flaviviridae).
g. Parvovirus PorcinoPVP” (Parvoviridae).

h. Estomatitis Vesicular serotipos Indiana y New Je(&abdoviridae).

 Identificar la presencia de endoparasitos asi cectaparasitos en los cerdos ferales.
e Conocer si los cerdos ferales portan alguna enfimthezoondtica, entre ellas

cisticercosis Taenia solium), Leptospirosisl{eptospira sp.) y Brucelosis Brucella sp.).
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» Determinar la posible presencia de patdégenos, etosede la Isla, que no estan
presentes en el continente (tales como parasitageotes virales exoéticos en Costa
Rica).

 Identificar las lesiones anatomo e histopatologioas frecuentes en cerdos ferales de

los Cerdos de la Isla del Coco.
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MATERIALES Y METODOS

Area de estudio.

La Isla del Coco esta ubicada a 555 Km al surodstia costa pacifica de Costa
Rica, en las coordenadas plan22%7 norte, 86°59'170este. Posee una superficie de 24
Km? (Chaves, 1995; Sierra, 1998).

Se le considera como una isla oceanica de origeanoo eruptivo e intrusivo y su
génesis se dio hace unos 1.9 a 2.4 millones de @®asillo et al., 1988). Sus suelos
presentan caracteristicas muy asociadas a su tfmguelos arcillosos, suaves, con una
capa organica de gran desarrollo. En las laddmle los suelos no tienen mas de 50 cm
de espesor, la roca madre aflora con mucha fremiencos suelos son marcadamente
acidos, bajos en calcio, magnesio, fésforo y s(@ienes y Gonzalez, 1995; Sierra, 1998).

La temperatura media anual varia entre los 24°¢€ 2@ 0s niveles de precipitacion
alcanzan un promedio de 6500 mm anuales. Lasaluson constantes sobrepasando con
frecuencia los 100mm diarios. Posee una breveiéstaeca que va de enero a marzo
(Montoya, 1990; Sierra, 1998).

La topografia es ondulada con desarrollo de vale/” y la mayor altura alcanza
los 634 m.s.n.m. y se registra en el cerro Ygledmsde se alberga el bosque nuboso
(Sierra, 1998). La linea litoral esta constitupde acantilados de roca volcanica que en su
mayoria son casi verticales (hasta 200m.s.nn.n)zdna de vida cubre la totalidad de la
isla y es de bosque pluvial premontano, transiaibasal (Bolafios and Watson, 1993).

La flora del dosel que cubre toda la isla, salwdoantilados, alcanza los 20 metros
de alto y predomina el palo de hierrBa¢coglottis holdrididgei), azahar de montafia
(Clusia rosea), palmitos Euterpe macrospadix), aguacatillos@cotea insularis) y algunos
higueronesKicus sp). El dosel es cerrado salvo por algunos huecasackns por la caida
de grandes arboles (Dulphin, 1995).

En la isla hay cinco especies de endémicas debvades: anolis del cocdlérops
townsendi), el geko $phaerodactylus pacificus), el cuclillo Coccyzus ferrugineus), el
mosquitero Kezotriccus ridgwayi), el pinzon Pinarolaxias inornata). Los islotes y rocas
gue rodean la isla alojan colonias de anidamieatawes marinas migratorias y residentes.

Hay cinco especies de mamiferos introducidos: &ef8os scrofa), venado cola blanca
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(Odocoileus virginianus), cabras Capra hicus), gatos Felis catus), y ratas Ratus ratus y
Ratus norvegicus) (Mora y Barrantes, 1995).

Muestra.

Para definir la muestra se partié del conocimieldgda prevalencia establecida en
Costa Rica para las enfermedades virales porciaaaglas por Ugalde (1998), junto con
el numero de individuos estimado por Mora y Baear(tL995) de la poblacion de cerdos
ferales en la Isla de Coco. El tamafio de la madge calculado por medio del programa
estadistico WinEpiscope version 1.0 (Epidecon).atatio una poblacion estimada de 3000
cerdos con un 95 % de confianza y una prevalerai®% para todas las enfermedades,
utilizando la férmula de Canon and Roe (1982) csagor Martin et al., (1987) y el
estimado fue de 58 muestras de suero. La muestrprésente estudio comprendié 63
animales de diferentes areas, a los que se lesicordas necropsias en campo y las
diferentes pruebas seroldgicas (antes citadag)bemdtorio.

FORMULA: n= (1(1 -a)*¥x [ N-(d-1)]
2

n = Tamafo de muestra.

o = Probabilidad de encontrar un caso (= nivel de eoif).
d =NuUmero de casos detectables en la poblacion.

N= Tamafio de la poblacion.

El 5% de prevalencia tiene la siguiente justifidaci

* Es el maximo de prevalencia que permite el nimerandestra manejable para esta
investigacion, y que permite un resultado basttaibée.

» Se puede pensar que la Isla del Coco de algunarmesig expuesta a la influencia del

continente por el constante transito de personavigjan o que residen en la isla.

» Estos cerdos tienen la probabilidad de comer desealimenticios del personal de la

isla, asi como de los barcos que estan de visila ista.

La prevalencia segun Ugalde (1998) fue superidb& en todas las enfermedades,
excepto para Aujeszky.
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I. Trabajo de Campo.

Para el trabajo de campo se siguio el siguient®eoto:

a. Se determinaron las areas de caceria (Fig.1 fla) con la idea de obtener las
muestras lo mas representativas de la poblaciéfias|

b. Con la colaboracion del personal de la isla, setébecaceria (via arma de fuego)
de cerdos para la obtencién de las muestras.

c. Se registro el lugar de captura de cada espécimege yle identifico
apropiadamente.

d. Se efectuaron las necropsias en campo, posteritensensiguid el siguiente
procedimiento: Se midi6 el animal de craneal alabpara tener un estimado de
su tamafio, se determind la edad por medio de tiefamyupcion de la denticion
(Matschke, 1967; Getty 1985; Sartin et al., 1999¢ sexaron, seguidamente se
toma la muestra de sangre del corazén, o cuangosile de la aorta o cava.
Posteriormente se procedid a evaluar el estadosdéryanos internos, tomando
las muestras necesarias en el caso de aquellogprgaenten algun tipo de
alteracion. En el caso de las hembras si estadgstarges se conto los conceptos
y se midieron. Se hizo observaciones del conteegiomacal, para conocer la
dieta bésica.

e. Posteriormente las muestras de tejido fueron ceadas en frascos con
formalina al 10%. Las muestras de sangre fueroaparadas, mediante
centrifugacion, de la fase celular del suero y etedps para su almacenamiento
y futura evaluacion serolégica.

f. Los parasitos encontrados se conservaron en unei@olde alcohol-glicerol-
formalina “AFA”, para su identificacion y donacioal laboratorio de

Parasitologia de la Escuela de Veterinaria de WAJ.
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Il. Trabajo de Laboratorio.
Serologia

PARVOVIRUS PORCINO “PPV”

El diagnostico de los anticuerpos de parvovirugiporse realiz6 mediante las técnicas
de Inhibicién de la Hemoaglutinacion (I.H.A) emplda una suspension de eritrocitos de
cobayo al 1% y ELISA (SVANOVR).

Inhibicion de la Hemoaglutinacion (I.H.A)

Preparacion de los eritrocitos de Cobayo
Materiales.
Solucion Salina TamponadgP.B.S.).

NacCl 8.00 g.
KCI 0.20 g.
KH,POy 0.20 g.
NaPO2H,O 1.15¢.
H>O,csp 1000ml.

Esterilizado mediante filtracion y almacenadd@.4

Soluciéon Alsever.

Dextrosa 20.5 g.
Citrato de Sodio 8.00 g.
Acido Citrico 0.55 g.

Cloruro de Sodio 4.20 g.
Agua Biodest.csp.  1000ml.

Esterilizada mediante filtracion a 0.g#h y almacenada £@.
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Procedimiento

Los eritrocitos de cobayo se extrajeron, mediantecipn cardiaca. La cantidad de
sangre colectada fue de 4 a 5 ml en tubos que rdantauin volumen equivalente del
anticoagulante Alsever. La sangre se centrifugdQo r.p.m., eliminado el sobrenadante y
se adicion6 PBS, a un ph 7.2 volviendo a suspelodeglobulos rojos en el PBS y
centrifugando nuevamente. Repitiendo este progedimtres veces mas. Los eritrocitos
son almacenados 8@ si se van a utilizar antes de una hora, de Itraoa se le adiciona

solucion de Alsever y se almacena a igual tempexgior tres o cuatro dias.

Titulacion del virus.

El antigeno utilizado fue Parvovirus Porcino deaceppafiola, donado por el CISA
(Centro de Investigaciones en Salud Animal, MadEdpafia), y cultivado en la linea
celular PK-15. Se utilizaron placas con fondo emm@h de “V” y se siguid el
procedimiento descrito por el laboratorio de Vigilo U.N.A. Brevemente, con la ayuda
de una pipeta multicanal, se preparé dilucionemdas en base dos del antigeno viral en
PBS. Como sistema indicador se utilizé en unaenspn de eritrocitos de Cobayo al 1%
y posteriormente se incubd 8C4por 1 hora. Luego se realizé la lectura y séstegel
resultado. La suspencion de antigeno viral setéajas4-8 unidades hemoaglutinantes
(UHA) por 5Qul.

Tratamiento de los Sueros.

Los sueros que estuvieron almacenados primero % -20luego a -7%C, se
descongelaron a temperatura ambiente y se tomdliousta de 10l y se colocd en tubos
Eppendorf para proceder a su inactivacion &C5por 30 minutos. Posteriormente se
prepard una dilucién (1:10) en PBS y se procediabsorberlo con 50 de eritrocitos de
Cobayo, empacados, &G4durante 24 horas. Finalmente se centrifugé 8 3@0m. en una
centrifuga Eppendorf ( Eppendorf Brinkmann, modéll5)durante 5 minutos. El
sobrenadante se extrajo y se utilizO para hacerprizeba de Inhibicion de la

Hemoaglutinacion (I.H.A.).
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Prueba de Inhibicion de la Hemoaglutinacion.

Se utilizaron placas de microtitulo con fondo eri tié la marceCostar® y se les
depositoé un volumen de 100de cada suero por pocillo. Los restantes pacé® llenaron
con 5@l de PBS, luego, con la ayuda de una pipeta mukicase hicieron diluciones
dobles de cada suero desde 1:10 hasta 1. 20488. cdlamnas A de cada placa se
utilizaron como controles de glébulos rojos y lasdno controles de virus. Luego se les
adicion6 5@ del virus de PVP que contenia de 4-8 U.H.A. &@itla previamente. Se incubo
por una hora a temperatura ambiente y luego sg@é®@l de suspension de eritrocitos de
Cobayo al 1% a toda la placa y se incub8@ @or una hora. Finalmente se procedio a la
lectura, registro e interpretacion de los resubadbtenidos. La muestra se considero
positiva a PPV cuando se presentaron titulos igualsuperiores a 1 : 20 y negativos
aquellos que presentaron titulos inferiores a\este.

ELISA para deteccion de anticuerpos a PVP.

Se utilizé un ELISA competitivo para anticuerposseiero, prueba comercial te
casa SVANOVA (SVANOVIR®), siguiendo las recomendaciones del fabricante.
Brevemente,

1. Todos los reactivos fueron llevados a temperatonaiente antes de ser usados y se
procedio a la preparacion de las soluciones.

2. Se disuelve un comprimido de PBS Tween en 500rabde destilada.

3. Se lava la placa tres veces con el buffer de PB&eMwy se secan todos los pocillos
sin que queden residuos de liquido en los pocillos.

4. Se adiciona 9QU de PBS tween en cada pocillo se incluye los fmcipara los
controles.

5. Se adiciona 1@l del suero control positivo y 1@ del suero control negativo en los
pocillos asignados. Luego se agegaull@e cada suero sin diluir en cada pocillo
asignado. Se agrega 1QDdel conjugado antiparvovirus-peroxidasa en todss
pocillos y se mezcla suavemente y la placa se meulemperatura ambiente por 30

minutos.
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6. Se vacian los pocillos y se procede a lavar con BB®n tres veces como se
explico anteriormente.

7. Se le adiciona posteriormente 1@l@e sustrato a toda la placa y se deja incubar por
10 minutos a temperatura ambiente. La reaccidetiene al agregar 50 de una
solucion “stop” de acido sulfurico, a toda la placa

8. Se deja reposar 15 minutos despues de haber det@nrdaccion y se procede a
leer en el espectrofotometro (Labsystems Multiské® modelo: 352000a una
longitud de onda de 450 mn. Se procede a regikisadatos y se calculan los

resultados por medio de la siguiente formula:

Pl = (DO muerrax100) * = densidad 6ptica

Docontrol negativo

Cuadro 1 Interpretacion de los resultados de PVP mediantELISA competitivo.

% de Inhibicion. | Interpretacion. Condicion del animal.

<50% Negativo Ausencia de Acde PVP

50-80% Positivo Presencia leve de Ade PVP

> 80% Positivo fuerte Presencia fuerte de Ade
PVP

* Anticuerpos en suero.

SINDROME REPRODUCTIVO RESPIRATORIO PORCINO “SRRP”

Este estudio se realiz6 utilizando la técnica déSBLindirecto, empleando una
prueba comercial de la casa fabricdEXX ®, siguiendo las instrucciones del fabricante.
Esta prueba posee un especificidad y sensibilida85%.

Previo a su uso todos los reactivos fueron llevadotemperatura ambiente,
mezclados por agitacion y se procedio a prepagdiferentes soluciones. El material,
luego de su uso, se almacend a una temperaturadife. 2Las muestras de suero fueron
diluidas 1:40 en el tampon respectivo.

Se colocé 10Qul del suero por duplicado, una columna corresp@ndetigeno viral

(SRRP) y la otra a un control de células no inféesa(NHC), y 100l de los sueros
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controles positivos y negativos. Se incub6 pon@utos a temperatura ambiente. Luego
se aspird el contenido de los pocillos y se leé mn 30QU de solucion de lavado en tres
ocasiones, aspirando el contenido de la soluciéoada lavado, previa agitacion de cada
placa.

Posteriormente se afadio 100de Conjugado Anti-inmunoglobulina-porcina-
peroxidasa a cada pocillo y se incubd por 30 meatéemperatura ambiente. Se preparo
la solucion substrato TMB (minutos antes de sedajsaSe lavo nuevamente las placas de
la manera antes descrita y se adicionopl@@ substrato. Se incubé por 15 minutos a
temperatura ambiente y finalmente se les agregl1d® solucidon de interrupcion de la
reaccion (stop) en toda la placa. La densidacd@&gbd.O) de la placa se midié a 450 nm y

se registro los valores. Se realizo el calcultipente por medio de la siguiente formula:

S/P= (Densidad de la muestra: SRRPO de muestra NHC
(PC: SRRP-PC:NHC)

Cuadro 2interpretacion de los resultados de la prueb&LISA para SRRP.

Coeficiente S/P. | Valores. Condiciéon del Animal.

<0.3 Negativo No hay presencia de Amara SRRP

>0.3y<04 Sospechoso Sospechoso o Dudoso

204 Positivo Hay presencia de Ac a SRRP

*= Anticuerpos

ENFERMEDAD DE AUJESZKY .

Este estudio se realizé con una prueba de ELI®4ualante de la casa comercial
BEHRING (NGELVAC ® AUJESZKY DIAGNOSTIC KIT ). Los antigenos fijados a
pocillos de reaccion fijan anticuerpos gl y gll stgntes en el suero a analizar. Los
anticuerpos gl y gll estan presentes en los ansne@uestos al virus en campo y solo
presentan anticuerpos gll los animales vacunadas quee no han sido expuestos al virus
de campo.
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. Todos los reactivos deben estar a temperatura atel#8 a 25C) antes de ser

utilizados.

. Retirar el nUmero requerido de tiras individualesojocarlas en el marco de

plastico de una placa de ELISA.

. Afadir 10Qul del suero de referencia gl positivo / gll positigeactivo A) y

10Qul del suero de referencia gl / gll negativo (reaxtC) en cada uno de los

pocillos de reaccién correspondientes.

Si las muestra de suero se analizan frente a laspgbteinas gl y gll, debe

introducirse también en el pocillo correspondiet®@ul de suero de referencia gl

negativo / gll positivo (reactivo B).

4.

Afadir 10Qul de cada uno de los sueros sin diluir en cadadentos pocillos

correspondientes.

. Sellar las tiras individuales e incubar &3 ®Hurante una hora.

6. Vaciar seguidamente los pocillos, enjuagar treeve@on la solucién de lavado

(minimo 30Qul por pocillo) y eliminar totalmente el liquido.

. Afadir 10Qul de conjugado anti-gl-HRP (reactivo 1) por pocilo la hilera de

pocillos de reaccién para el conjugado anti-gll-HRFctivo 2) por pocillo en la
hilera para el conjugado gll.

. Sellar las placas de microtitulo e incubar &3durante 30 minutos.

. Repetir el proceso descrito en el punto 6.

10. Anadir 20Ql de una solucién de substrato recién preparadada pocillo e

incubar durante 15 minutos a temperatura ambiei@ea(24°C). Comenzar a
medir el tiempo a partir del momento en que se Hagado el primer pocillo de

reactivo.

11. Afadir 5@ de solucién bloqueante a cada pocillo siguiendmismo orden

con que se afadio la solucién de sustrato.
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12. Medir los valores de absorcion (DO) de las rmaesde suero y de los sueros
referencia utilizando el espectrofotometro de agauna longitud de onda de
450 nm.

DOP= DOP de muestra x 100 ** = \/alores de Absorcion

DOP de sueros de referencia

Caudro 3interpretacion de los valores de la prueba de “Aujszky”.

Absorpcién Diagnostico Condicion del Animal
< 60 Positivo Presencia de Acfrente a gl
> 70 Negativo Ausencia de Adrente a gl
>60< 70 Dudoso Dudoso

*= Anticuerpos

VIRUS DE LA PIEDAD DE MICHOACAN “LPMV”

Para detectar anticuerpos de este virus, sedutiliz“test” de ELISA bloqueante,
posee una sensibilidad y especificidad de 95%.a [pstieba es de la casa comercial
SVANOVA® y fue gentilmente donado por el profesor Dr. Joktgreno Lépez de la
Universidad Agricola de Uppsala, Suecia.

Previo a realizar la prueba todos los reactivoscedocados a temperatura ambiente
(18-26°C). Se lava la placa de microtitulo tres vecen, smucion PBS Tween, hasta que
todo el liquido halla desaparecido. La solucionpsepara antes de usarse segun las
especificaciones del fabricante a razon de un comgy por 500ml de agua destilada.

Se adiciona 1Q@ de suero a evaluar en cada pocillo y soluciértrobipositivo y
negativo en los pocillos correspondientes, se raazahiformemente. La placa se deja
incubar por una hora a temperatura ambiente ewgitadar. Pasado este tiempo se procede
a lavar 3 veces con la solucion de lavado y todigeido es removido.

Se adiciona 1Qd de Conjugado anti virus La Piedad Michoacan-Pdasa en
cada pocillo, dejando incubar por 10 minutos a tnaora ambiente. De nuevo se lava

tres veces con la solucion de lavado.
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Se agrega el substrato y se incuba por 10 minutiesnperatura ambiente. La
reaccion se detiene al adicionamubde solucion de frenado en toda la placa, se raezcl
uniformemente y se lee en el espectrofotometroaademsidad dptica de 450nm, usando
como blanco el aire. Se procede a reportar laudgcty a realizar los calculos

correspondientes siguiendo la siguiente formula:

PI= (DO control negativo-DO de la muestra) x 100

DO control negativo.

Cuadro 4interpretacion de Resultados para Diagndstico de LRV:

Porcentaje de Inhibicion. | Valoracion.| Condicion del Animal.
> 35% Positivo Hay presencia de Ac
25-35% SospechosoDudoso
< 25% Negativo No presencia de Ac

*= Anticuerpos

ESTOMATITIS VESICULAR “VEV”

Para la deteccion de los anticuerpos contra e$\de estomatitis vesicular se uso un
ELISA competitivo. En esta prueba se evalud lssgmeia de anticuerpos contra las
serovariedades de New Jersey e Indiana.

El antigeno recombinante (proteina N) del VEV-NVYBN-IN fue diluido 1:2500
en PBS 0.01M, a un pH 7.4, para luego agregat &xada pocillo a una microplaca de
microtitulo (Polysorb, Nunc). Los pocillos 3y G2, se utilizaron como blanco. La placa
se incubd a%L por 16 horas, decantando el liquido posteriormeBe procedié a bloquear
los pocillos con la solucion de PBS 0.01M, 15% eehé en polvo sin grasa (NFDM),
10Qul por pocillo, y se incubé por una hora a tempeeatambiente con agitacion
constante. Posteriormente las placas fueron lavada veces con una solucién de PBS
0.002M, 0.05% Tween-20.
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Los sueros a evaluar fueron diluidos 1:8 en PB3N).0%M NFDM, y agregado
por duplicado un volumen de @l0a cada pocillo, menos a los pocillos;-A(control
diluente) que se le agregd PBS mas 1% NFDM. AlllpoG1; (blanco) no se le agrego
nada. Los pocillos H.12> son control positivo. Se incubd por 30 minutdsraperatura de
37°C en la cAmara humeda, mas agitacion.

Los anticuerpos monoclonales anti-VEV fueron dihsid: 2500 en PBS 0.01M, 1%
NFDM, agregando 56 en cada pocillo, dejando incubar por una hor@°€ n la camara
hameda mas agitacion. Se procedio a lavar tressyeomo se explicé anteriormente, y se
deposito 10l por pocillo del conjugado cabra-anti IgG (H+L}&a-peroxidasad ratéon-
HRP, Fa. Zymed), diluido 1:450 en 0.01M PBS, 1% WNEIR.5% suero de cabra y se
incub6 la placa a 3T por una hora con agitacion, y luego se lavé 3semomo se
describié anteriormente.

Finalmente se mezclaron 1.0 mg de 3.3,5.5'-Tettdb@ncidina dihidrocloruro
(TMB), 20ul de peroxido de hidrogeno al 3% AB), en 10ml de tampon fosfato-citrato
0.05M pH 5, agregando D por pocillo. La reaccion se detuvo con &cidifisico 2M , a
los 15 minutos, seguidamente se procedié a hadectiara de las densidades Opticas de
cada pocillo en el espectrofotometro a una longieidnda de 450nm. Se procedié a hacer

los célculos siguiendo la siguiente formula:

% de reduccion = 100- [(promedio de DO de muestrapromedio de DO del control de diluentej 100]

Para ambos serotipos, los valores establecidosparaos positivos en Estados Unidos es
de 50%, mientras que para los bovinos en CostadRicke 17%. (Gaby Dolz,comunicacién
personal 3-11-1999)

ROTAVIRUS PORCINO.
Para evaluar la presencia de anticuerpos a este sér utiliz6 un prueba de ELISA

indirecto.

! Dra Gaby Dolz, PhD:Virologia. Laboratorio de \lagia Universidad Nacional Costa Rica
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Se procedido a sensibilizar las placas de mialotitfPolysori®, Nunc) con
anticuerpo monoclonal 4B, diluido 1:10 en Buffer de Carbonatos pH 9.6 a radén
10Qul por pocillo. Se incub6 a°@ por 18-20 horas. Pasado este tiempo se proeedio
descartar el liquido de las placas y se lavé 3svecr una solucion de PBS-Tween-caseina
al 0.5%.

Se aplico el antigeno Rotavirus Porcino (sobrenadael cultivo de la cepa OSU)
en proporcion de 1:25 en Buffer PBS-Tween-0.5M NaGE agrego a cada pocillo de la
placa un volumen de 10QD por pocillo, y se dejé incubar por dos horas73C3con
agitacion. Pasado este tiempo se procedio hartksebliquido de las placas y a lavar tres
veces con solucion PBS-Tween, a razon de tres osrart cada lavado.

Los sueros de los cerdos a evaluar fueron diluld@®0 en Buffer de dilucion
(PBS-Tween-0.5M NacCl) y se agregé a cada pocillealnomen de 100l y por duplicado.
Se incub6 por una hora a®87con agitacion en la cadmara hiimeda. Pasadongbdiese
procedio a lavar como se describid anteriormente.

Se diluyé el conjugado anti-lgG de cerdo-peroxida$®00 en PBS-Tween-0.5M
NaCl y se le agreg6 a cada pocillo un volumen dillQuego se incubé nuevamente por
una hora a 3T con agitacién en la camara himeda. Nuevameasadp este tiempo, se
procedio a descartar el liquido y a lavar comoxpdia® anteriormente.

Se preparo el sustrato ABTS y se les agrego ddasapa razon de 1aDpor cada
pocillo. Se incub6 a 3T con agitacion y se procedié a leer en el espetfimetro a
405nm de longitud de onda a los 45 minutos y sistrédos resultados.

Los resultados son considerados positivos con lsadas densidades oOpticas
establecidas en el laboratorio de Virologia demnévkrsidad Nacional (>0.300).

COLERA PORCINO O PESTE PORCINA CLASICA.

Las muestras fueron remitidas al Laboratorio Naaliale Servicios Veterinarios del
M.A.G. Se utilizé la técnica de ELISA y las muastfueron procesadas bajo el nimero de
protocolo 33-99 de ese laboratorio.

Otro grupo de sueros se evaluaron con la técnictnmenoperoxidasa o Cell-

ELISA en el Laboratorio de Virologia de la sigueemanera.
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Se utiliz6 placas de microtitulo (NUN@®rand Products) que contenian células PK-
15 infectadas con el Virus de Coélera Porcino cepaeferenciaAmes 010PDV 9201, y
fijadas con PBS-Acetona.

Los sueros se analizaron a una dilucion de 1 n Na&CL 0.15 M con 1% Tween 80
e incubacion a 37C durante una hora. Posterioemsatlavo las placas con PBS-Tween y
se agrego el proteina G-Peroxidasa diluido 1:2@00R&CI-Tween 80. Se incubo6 una hora
a 37C y luego se lavd como descrito anteriormer®er ultimo, se agrego el sustrato
insolubleAEC, se incubd 15 minutos a temperatura ambiente véeclan agua destilada y
se leyo en el microscopio invertido (Olym@id2). La presencia de color café rojizo en el
citoplasma de las células infectadas, es indicatvéa presencia de anticuerpos contra el

pestivirus del Colera Porcino.

Gastroenteritis Transmisible “TGE”

Para hacer la decteccion de anticuerpos del CarosaPorcino, se utilizé una
prueba comercial de ELISA bloqueante, de la GANOVA (SVANOVIR ®), la cual
puede diferenciar entre los anticuerpos de la oeg@ratoria y la cepa entérica.

1. Todos los reactivos son llevados a temperaturaertéantes de ser usados

2. La placa que contiene antigeno de TGEV, es laviaavieces con solucion de
PBS Tween, vaciando todo el liquido remanente.

3. Se adiciona 9@ de buffer PBS Tween en toda la placa.

4. Se coloca 10Ql de suero control positivo y 1Q0 de suero control negativo en
los pocillos asignados para cada suero.

5. Se agrega 5(l del buffer PBS Tween en todas los pocillos a,uses 5Qu de
cada suero sin diluir que se desea evaluar, lasstrasese trabajan por
duplicado.

6. Se procede aincubar la placa por 2 horas@.37

7. Pasado este tiempo se procede a lavar la placRBSnTween tres veces como
se explico en el paso 2.

8. Se adiciona 10@l de la solucion anti-TGE, en cada uno de los pEiy se
agrega 100ul de la solucion de antiTGE/PRCV a la mitad regtadé los
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pocillos de la placa (se trabajé por duplicado),irsgiba por 30 minutos a
temperatura ambiente.

9. Seguidamente se procede a lavar con buffer de RE®A como en el paso 2.
Se agrega 100l solucién conjugado HRP en cada pocillo y se dejabar por
30 minutos a temperatura ambiente.

10.Se vuelve a lavar la placa con buffer PBS tweenocem el paso 2, y se
adiciona 10Qul de solucioén substrato en cada pocillo, se inqudyal0 minutos
a temperatura ambiente.

11.Pasado este tiempo la reaccién se detiene con alnaiG “stop” de acido
sulftrico, agregando 5@ en cada pocillo.

12.Se procede a hacer la lectura en el fotometro amafe longuitud de onda, se

registran los resultados y se procede a hace#éloslos.

Los sueros cuya densidad Optica es mayor a laglsueros negativos para anti-
TGE y anti-TGE/PRCV son considerados negativosntras que aquellos cuyos

valores son inferiores se consideran positivos.

Cuadro 5interpretacion de Resulados para Diagnostico de TGE
Anti-TGEV Anti-TGE/PRCV | Resultados

+ - Postivo a TGE .

+ + Positivo a TGE/PRCV
Negativo a TGE y PRCY.

BRUCELOSIS (Brucella suis).

Para la deteccién de anticuerpos contra estartzmete los sueros de los cerdos se
procedio a realizar la prueba “Rosa de Bengala” gumesiste en una seroaglutinacion con
antigeno en placa.

Se procede a colocar una gota de antiger®rdedla suis en una placa de vidrio,
seguidamente se procede a colocaul 3¢ cada suero de cerdo a evaluar en la misma

placa, se procede a agitar para homogeneizar, gasads 5 minutos se procede a leer la
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placa. Los casos positivos daran la formacion demgs, en los casos donde la
precipitacion no sea muy clara se vuelve a hagameba, pero esta vez con diluciones.

LEPTOSPIROSIS (Leptospira sp).

Las muestras fueron evaluadas en el LaboratoritcoNalcde Servicios Veterinarios
del MAG. Se utilizé la técnica ELISA y las muestfaeron procesadas bajo el protocolo
numero 4241-99 de ese laboratorio. Los resultaddssan en los parametros establecidos
por el MAG.

ANALISIS HISTOPATOLOGICOS.
Los drganos, que durante las necropsias de camesemaron alguna alteracion
macroscopica, se conservaron en formalina al 10&ego se embebieron en parafina, se

tineron con Hematoxilina-Eosina y fueron analizaposel patélogo Dr. Alexis Berrocal.

ANALISIS DE PARASITOLOGIA.

Se procedio a realizar el andlisis, en campo, d&sfias externos y, a nivel interno,
se realizé diseccién del tracto gastrointestinaeybuscd parasitos adultos. Se hizo lo
mismo en las diferentes visceras, en especial @l die traquea, pulmones, higado y
rifones. Para el cestodaenia solium se busco los quistes en masas musculares altamente
oxigenadas como son los maseteros, la lenguaathgima y el corazon. Los parasitos
adultos encontrados en los diferentes organosrumiectados y fijados en AFA (alcohol-
formol-glicerina). Esta solucion fue preparadavi@aemente por el Laboratorio de
Parasitologia. Los especimenes se enviaron paradentificacion, por medio de
estereoscopia, al Laboratorio de Parasitologiaa pego ser donados a la Coleccién de

Parasitologia de la Universidad Nacional.
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EXAMEN DE CONCEPTOS.
A las hembras gestantes les fueron extraidosdieseptos, examinados y medidos
de craneal a caudal, siguiendo el procedimientordegor Barlow (1999), para luego, por

medio de la siguiente formula, estimar el tiemp@estacion aproximado.

Edad de Gestacion aproxima@ias)= 21+ (3 x longitud craneo/caudal).

ANALISIS ESTADISTICO.

Se realiz6 una estadistica descriptiva (mediddeedaencia relativas y absolutas).
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RESULTADOS

Area de Estudio

El area de estudio se definid con base a lasteaisticas del terreno, al igual que
estas areas fueran las méas representativas pérarémtoma de las muestras como se ve
en la figura 1, donde se observa una distribucatad areas usadas para la recopilacion de
las muestras.

Muestra

Se realizaron 63 muestras de cerdos de ello solw feeron necropsiados, el resto
fueron eutanaciados en el lugar de captura, dezoutin disparo dada por el guarda parque
asignado para esta caseria. Se obtuvieron mueldraangre, y de tejido que presento
alguna alteracion macroscopica entre ellos bazadoi, pulmones, rifiones, piel, ovarios,
adrenal e intestinos y fueron conservados en fanaglalmacenados.

Trabajo de Campo

Al realizar el muestreo se presentaron una seriendonveniente como

fueron lluvias constantes, terrenos escabrosoiatimanes en la tecnologia, al igual que de
infraestructura adecuada. Se realizaron tres magssen diferentes épocas del afio y en
afos diferentes entre enero de 1998 y enero dé $98nio de 1999. Los lugares de
captura se determinaron con la ayuda del persandh dsla que conocia las diferentes
areas, las mas accesibles como se aprecia emta fig

Las edades de los animales variaron desde 2 rhasts animales mayores de 20
meses. Teniendo un 32% (22 de 63) de animales Br8rmeses, un 22% (14 de 63) entre
los 9-12 meses, 9,5% (6 de 63) entre los 13-18 snesel9% (12 de 63) entre los 19-20
meses Y finalmente un 14,2 % (9 de 63) animaleomayde 20 meses. La distribucion de
sexos fue de 49% (31 de 63) de hembras y un 51%€3BB)de machos. De estos solo 5
(16,1%) de las hembras presentaron algun gradces@aaon, y solo 3 (9,7%) hembras
presentaron estados de lactacion. Las hembrasstpleaa gestantes presentaron camadas
desde los 3 fetos hasta 7 fetos que variaron eedades de gestacion y de sexos, como se
aprecia en el cuadro numero 9.

Los tamafos para los cerdos evaluados variarome éog animales que tenian

edades entre 12 a 20 meses y fueron de 68 cm lbasid0 cm de didmetro y de los
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animales mas joévenes entre edades de los 2 mestasiés 11 meses, de 43 cm hasta 99

cm de diametro.

Los resultados del andlisis de contenido gasmiz® dicen que estos animales se

alimentan principalmente de materia vegetal ( fesd frutos) seguidamente de lombrices

y finalmente de restos de animales que encontracamng ratas o aves de manera incidental

como se observa en el cuadro 6

De los animales que presentaron alteraciones paentiacroscépicas al nivel de

diferentes organos internos. De estos un 91,2%l€527 ) de los animales presentaron la

misma alteracion hepatica a nivel macroscopicon ynenor grado en otro tejidos tales

como rifidn, pulmones, bazo como se puede apraticuadro 6.

De igual manea los animales que presentaron pas@sporStephanurus dentatus

a nivel perirenal representando el 78,9% (45 ded&7ps animales y las edades para estos

animales también fue variadas como se observa enadlro nimero 6, sin evidenciarse

presencia de otro parasitos.

Hallazgos de la Necrépsia en Campo.

A la mayoria de los animales se les realizd urtaopsia en la cual se registraron

los datos dados en la cuadro 6, siguiendo el pptti@xplicado anteriormente:

Cuadro 6: Hallazgo de Necrépsia del Cerdo Feréa dia del Coco.

©

#de Sexo | Estado reproductivo Edad aprox. Alteraciones ongltud Contenido |Lugar de
muestra estomacal Caza
1{H Impuber 2-3 meses N.D. ND 100 % V. Chathan
2|M 18-20 meses Higado Cirrético 105cm 50%V; 50%L Céath
3|H Gestante(6 fetos) >20 meses H.C.; RP; P en quiste |103cm 10%V, 90%L| Atrevido
4M >20 meses HC;RP. 104cm 90%V; 10%L Atrevidg
5|M >20 meses HC;RP. Bazo 103cm 100% V Atrevid
6(M 18-20 meses HC, Criptorquidio 105cm 100% V Waffer
7™M 8-12 meses HC;RP 95cm 95%V; 5%C  Atrevidd
8|H Ciclando 18-20 meses HC; RP 103cm 100%V Atrevid
9(H Gestante(5fetos) >20 meses HC;Bazo grande,RP . | 3cmi0 100% V Atrevido
10(M >20 meses HC;Bazo grande;RP 107cm 100% V Atrevig
11|M 18-20 meses HC;RP 109cm 90%V; 10%C Atrevid
12(H Ciclando 18-20 meses HC;RP 101lcm Vacio Atrevid
13(M 8-12 meses HC;RP;Bazo grande 95cm 95%V; 5% L Adeevi
14|H Lactacion( 2 tetas) 18-20 meses HC; 102cm \1,B5%C |Rio sucio
15/H Aciclica 18-20 meses HC;RP;Pulmén quiste 103cm 0%¥; 10%C | Rio sucio
16(H Ciclando 8-12 meses HC;RP;Piel roja 93cm 100%V 0 fRicio
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17|M 8-12meses HC;RP; 68cm 80%V;20%L Llanos
18/H Ciclando 8-12 meses HC;RP; 8lcm 25%V;75%C. Llanos
19H Aciclica(pequefios) 8-12 meses HC;RP;Bazo lesion 8cnb 80%V;20%L | Waffer
20|M 8-12 meses HC;RP. 90cm 20%V, 80%L Waffer
21{H Impuber 2-3 meses N.D. 52cm 90%V;10%L Waffer
22/H Gestante (3fetos) >20 meses HC;RP 110cm 100%V anasl
23[H Lactacion( 1 teta) 18-20 meses HC:RP 103cm 90961 |Llanos
24H Impuber 2 meses HC;RP 48cm 50%V;50%L Llanos
29H Ciclando 8-12 meses HC;RP;Bazo lesion 97cm 7086%L |Llanos
24M 8-12 meses HC;RP 99cm 98%V, 2%l  Rio sucio
271H Impuber 2 meses ND 45cm ND Atrevido
28M 3 meses HC;Criptorquidio bilateral 52cm 80%V, 20%Chatham
29M 2meses HC. 43cm 95%V, 5%L| Atrevido
30H Prepuber 8 meses Irfién infarto;HC 75cm 100%V Rdrat
31M 2 meses ND 50cm N.D. Waffer
32M 3 meses ND 55cm N.D. Waffer
33M 3 meses ND 60cm N.D. Waffer
34M 4 meses ND 62cm N.D. Waffer
35M 4 meses ND 62cm N.D. Waffer
36M 3 meses ND 55cm N.D. Waffer
371H Ciclando 8-12 meses HC; 94cm 75%V, 25%C Chatham
38M >20meses HC;RP;Piel lesion 100cm 95%V, 5% Atrevidp
39H Ciclando >20meses HC;RP;Bazo grande,C 108cm 7BB%L; |Rio sucio
40( H Ciclando 18-20 meses HC;RP;Mastitis 98cm 95%V, 5%L | Chatham
41H Prepuber 9 meses HC; RP; 80cm 100%V Llanos|
44M 5 meses HC;RP 66cm 95%V, 5%l Llanos
43M 5 meses HC;RP 69cm 80%V, 20%L Llanos
44M 5meses HC,RP 70cm 70%V 30%L Rio genjo
48H Ciclando 8-12 meses HC;RP 90cm 90%V;10%L Rio@eni
41M >20 meses HC;RP y absceso, baja [100cm 95%V 5%L | Waffer
condiciéon
48H Prepuber 8 meses HC;RP e infarto 73cm 30%V, 70|Waffer
49H Impuber 5 meses HC;RP e infarto 65cm 70%V, 30%Naffer
50M 6-7 meses HC;RP 77cm 100%V Rio Genlio
51M 3 meses HC;RP 57cm 90%V;10%L Waffer
52M 8-12meses HC;RP 90cm 100% V Rio gen|o
53M 18-20 meses HC;RP; pélido 98cm 70%V, 30%@Rio genio
54H Ciclando 6-9 meses HC;RPy R.Iz + pequefip ~ 75cm 0%&\0 R. Chatham
53H Impuber 3 meses HC;RP 60cm 80%V, 20% R :Chatham|
5H Impuber 4-5 meses HC;PR 70cm 100%V Senderp
51H Ciclando 12-18 meses HC;RP 87cm 90%V;10%L Chathgm
54H Gestante(5 fetos) 12-18 meses HC;RP; Bazo grande |ND 100%V Llanos
59H Gestante(7 fetos) 12-18 meses HC:RP ND 90%V;10%lanos
6QM 18-20 meses HC;RP ND 100%V Llanos
61M 18-20 meses HC. ND 100%V Weston
64M 12-18 meses HC, RP 90cm 90%V; 10d Ullua
63H Lactacion(1 cerdito) 12-18 meses HC;RP 90cm M0% Llanos
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H: hembra, M: macho, ND: no determinado, HC: higeiddtico, RP: rifién parasitado, P: parasito. Wegetal, L: Lombriz,. C: Carne

(ave o rata).

Trabajo de Laboratorio

Serologia

Para el andlisis se hizo uso de diferentes tégnjcaspartir de ellas se obtuvo el
siguiente resultado que se puede observar en @élacida

Cuadro 7: Pruebas aplicadas a las muestras dedeiesydo feral y sus resultados.

Enfermedad # Método Aplicado Tipode Positivos Laboratorio
Sueros Agente
Parvovirosis 58  LHA. Parvovirus 54 Virologia UNA
porcino
37 ELISA? Parvovirus 4 Virologia UNA
porcino
SRRP 33 ELISA Arterivirus 0 Virologia UNA
Aujeszky 46 ELISA Herpesvirus 0 Virologia UNA
Porcino tipo 1
LPMV 36 ELISA? Paramixovirus 0 Virologia UNA
Estomatitis 56 ELISA? VEV-Indiana 0 Virologia UNA
Vesicualar VEV-New 0 Virologia UNA
Jersey
Rotavirus 45 ELISAe I.F3 Rotavirus 0 Virologia UNA
porcino
Colera Porcino 25  ELISA? Pestivirus 0 LANASEVE™
19 ILF3 0 Virologia UNA
GET 33 ELISK Coronavirus 0 Virologia UNA
suino
Brucelosis 60 AP Brucdlasuis O Inmunologia
UNA™
Leptospira 25 ELISA Leptospirasp O LANASEVE

1. LH.A. Inhibicibn de la Hemoaglutinacion. 2. ¢ayo de Inmunoabsorcién enziméatica 3. Inmuflonci
4. Aglutinacion en placa *: Laboratorio Virologld.N.A. **: Laboratorio Nacional de Servicios Vetearios del
M.A.G. ***. Inmunologia U.N.A. Tipo de Agente PVP: Parvovirus Porcino. HVP- 1: Herpesvirusdiay Tipo 1.
VEV: Virus de Estomatitis Vesicular. VRP: Rotasriorcino. SRRP : Sindrome Respiratorio Reprodaid®grcino.
CVP: Coronavirus PorindPMV: La Piedad de Michoacéan. GET: Gastroentetiinsmisible.

Virologia.
De los resultados obtenidos solamente el Parvodiosvalores positivos en un

93% (54 de 58), indicando que estos animales sést@to en contacto con este virus.
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La presencia de anticuerpos iguales o mayores@skzonsiderd positivo a este
virus, como se ve en el gréfico 1 de distribuciérfrécuencias.
Gréfico 1

Titulo de anticuerpos para PVP
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Clases por niveles de anticuerpos

La prueba de ELISA de P.V.P. dio 4 valores pos#jvpues para esta prueba
solamente se pudieron evaluar 37 de los sueros,|psi®olimenes necesarios para realizar
la prueba no en todos los sueros fue el suficiesiteembargo, estos cuadro sueros con
valores positivos coinciden con los sueros deatalltos en la prueba de inhibicion de la
hemoaglutinacion para este virus

De los demas virus como el SRRP, Aujeszky, La RiettaMichoacan a los cuales
se les realizaron pruebas de ELISA los resultadesoh valores negativos, lo que sugiere
gue los cerdos ferales no han estado en contantestos otros virus. Recordando que no
el total de los sueros fueron evaluados por hatedimitante en el volumen necesario para
realizar las pruebas

Para el Virus de Estomatitis Vesicular, se evalu&® sueros para las variedades de
New Jersey e Indiana, los valores de esta pruedarfunferiores a el valor de 17%. Con
esté ultimo criterio, se establecié que los cefdoaes con valores inferiores a este valor,
se les consider6 negativos al virus de estomagtscular. Considerando a estos animales

COMo negativos a este virus.
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Para los virus de Rotavirus, Colera Porcino y @asiteritis Transmisible (se
evaluaron las dos variedades la entérica y lanaspia) por medio de la técnica de ELISA
para cada un de estos virus. Los resultados fugnmimente considerados negativos
siguiendo las especificaciones del fabricante, gstas virus no se evaluaron todas las
muestras, la razén para ello fue el bajo volumspadtiible de suero en todas las muestras.
Ademas 19 muestras de sueros se les efectuo lagpdaeeinmunofluorecencia para Colera

Porcino, e igualmente este lote de sueros se fesday0 negativos para este virus

Bacteriologia

El analisis de Brucelosis en las muestras registfares negativos en un 100%,
igualmente para la Leptospirosis, aunque paracaste no se evaluaron todas las muestras
requeridas. Sin embargo, sus resultados sugiergmagnmedida que los animales no han

estado en contacto con estas bacterias.

Hallazgos de Histopatologia

Los hallazgos fueron hechos en el laboratorio del&gia de la U.N.A. A este
laboratorio se remitieron 31 muestras que teniganatipo del alteracion macroscépica
como se ve en el cuadro 8, de éstas 26 (83.8%g)sdejidos de higado presentaron alguin
tipo de alteracion microscopica, de las muestrasida siete, no presentaron ningun tipo
de cambio microscoépico, pero el resto de las 17strae si las presentaron, entre ellas
dafos tubulares similares a los descritos por toclkde calcio y tejido de inflamacion en
algun grado (54.8%). En tres muestras de bazo {9 $80presentd hiperplasia linfoide a
nivel de pulpa blanca y en un caso hemosiderinal grarenquima. En dos muestras de
pulmoén (6,4%) se encontraron reacciones inflamagodon gran eosinofilia, neumonia
catarral y una presentd neumonia parasitaria. demas tejidos no presentaron

alteraciones. Mas detalles son especificados emaelro 8.
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S

#@ | Sexo| Higado Rifién Otros

3 H Necrosis focal probable paréasito,| Ovarios sin cambios.
hay pigmento amarillento

5 H Hepatitis crénica portal con formacién de
puentes, hepatitis multifocal granulomatosa,
quistes parasitarios.

7 M Hepatitis cronicas granulomatosa
probablemente de origen parasitario, con
gran hiperplasia

9 H Bazo: hiperplasia pulp

blanca

11 Piel: sin cambios

M Hepatitis crénicas granulomatosa focal, gon aparentes
gran componente portal con fibrosis

24 | H Casi no hay parenquima, solo fibrosis copRespuesta intersticial modificada
varios granulomas-eosinofilicos parasitarj@on predominio de eosinofilos. Np

presencia de oxalatos.

25 | H Varios granulos necréticos, con mucha | Cristaluria portal (oxalatos de Bazo: Hiperplasia
reaccion inflam. Mixta (monocitos y calcio), hay granuloma tubular cqriinfoide
eosindfilia) con fibrosis, también fibrosis | cristales
portal con puentes

26 | M Gran fibrosis portal con compromiso de | Gran cristaluria tubular con
parenquima, Colangio hepatitis mas oxalatos de calcio con hiperplasia,
granulomas parasitarios granulomas tubulares, y un foco fde

granuloma eosinofilico

28 | M Normal, con un foco de necrosis y con leve Pulmén: reaccion
reaccion parcial eosindfilica. septal, neumonia

catarral, eosinofilia

29 | M Leve a moderada colangio hepatitis con
eosindfilos

30 | H Evidente colangio hepatitis crénica con | No cambios
formacién de puentes

37 |H Colangio Hepatitis, mixta (hay eosinofilos) Pancreas no cambiog
Granuloma parasitario con fibrosis.

38 | M Gran granuloma parasitario( larva), fibrogisibrésis capsular, focos de nefritisAdrenal: Gran cantidad
intersticial, tibulos y cristales de| tej.fibroso, capsula
oxalatos. adherida.

39 |H Marcados tubulos con oxalatos

40 | H Marcados tubulos con oxalatos

41 | H Severa fibrosis, granulomas con mucha | No hay cambios
inflamacioén crénica.

42 M Marcada fibrosis con puentes, con marcgddarcada reaccion intersticial, mas
eosindfilia. muchos eosinofilos.

43 M Leve inflamacién portal, con minimo Inflamacion focal intersticial
compromiso del parenquima

4 |M Severa fibrosis, con inflamacién mixta ( Hayoderados tibulos con oxalatos
eosinofilos)

45 H Leve fibrosis portal con puentes, mas Marcada inflamacioén intersticial,
inflamacién crénica con muchos granulomas, mas

eosiniofilia

46 | H Varios granulomas subcapsulares sin | Tubulos con oxalatos leves. Bazo; Hiperplasia
reaccion del parenquima Marcada inflamacion eosinofilica| folicular

47 | M Mdltiples granulomas con reaccion Marcados tubulos con oxalatos Intestino: Gran
eosinofilica y fibrosis celularidad eosinifilica

48 | H Leve fibrosis con puentes Leve inflamacioeristicial.

49 | H Leve fibrosis con puentes No hay cambios

51 M Fibrosis leve con eosinofilia, mas No hay cambios

monocélulas, y un granuloma
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Cuadro 8Hallazgos Histopatologicos Cerdo feral Isla del Cax(cont).

52 | M Leve tubulos con oxalatos Bazo: sin cambios
53 | M Aumento de tejido conectivo portal Moderadouids con oxalatos, | Bazo: sin cambios
con reaccion a cuerpo extrafo
54 | H Poca hemosiderosis portal, fibrosis en Ia Oxalatos leve Bazo: sin cambios
capsula de Glisson
55 | H Multiples granulomas eosinofilicos con | No hay cambios

gran fibrosis subcapsular, y presencia de|
una estructura parecida a un parasito

56 | H Leve fibrosis portal No hay cambios
57 | H Granuloma portal, eosinofilico No hay cambios
Los espacios en blanco son indicativos que no altbracion macroscopicas

Parasitos

De los analisis de parasitologia tanto externosocmternos practicados en los 57
animales al realizar la necropsia en campo y cinés no eutanasiados, ninguno presento
ectoparasitos ni nematodos gastrointestinales. re@tea y cinco cerdos presentaron
parasitos renales identificados corStephanurus dentatus a nivel de grasa perirenal,
uréteres, y algunos con el parasito dentro delngaiéna renal formando abscesos, lo que
equivale a un 78.9% , como se observo en el cuadro

Conceptos

Todos los conceptos encontrados en hembras gestar@en medidos y se les
estimo la edad aproximada de gestacion, como &m & siguiente cuadro al igual que el
sexo cuando fue posible y su longitud y nimeroetiest

Cuadro 9: Estimacion de Edad de Gestacion en Cyx8prcinos

# de cerda |# de fetos | sexo Longitud craneal/cauddEdad aproximada
3 6 6 hembras 11icm 54 dias

9 5 no determinado 2,5cm 30 dias

22 3 3 hembras 22cm 90 dias

58 5 3 hembras ,2 machos 14cm 63 dias

59 7 3 hembras, 2 machos 18cm 75 dias

Ninguno presento alteraciones patolégicas o quiedral infecciones virales.
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Discusion.

Siendo la Isla del Coco un de los pocos sistenggdres con una riqueza ecolégica
poco alterado por la presencia del hombre, es etadeente importante toma en
consideracion de manera prioritaria el tema dedagncia de especies exoticas, en especial
los cerdos ferales, pues son ellos lo causantda deayoria de los cambios que sean
gestado en la isla como lo demostré Sierra en 88,18n su estudio del impacto que
produce esta especie en laisla.

Al ser reconocido el sistema insular de la Isla @eto como patrimonio de la
humanidad hace urgente, mas que nunca, la necedtdesbolver los problemas que esta
especie exotica esta generando sobre la islapal gue la posible influencia de las otras
exoticas que habitan en esta isla.

Siguiendo el modelo matematico recomendado pawa iegestigacion, se logro
obtener un nimero de animales necesarios para etanfa muestra, como se detalla en el
cuadro 6, ademas las areas fueron determinadaopdtaares de captura (figura 1 )por la
facilidad de trabajo, conocimiento de los terribsripor parte de los cazadores y
representatividad de la distribucion de la pobladé cerdos ferales. Las condiciones del
territorio a pesar de ser las mejores areas estisnagiempre limitaron el trabajo en el
campo, y se sumo las malas condiciones del tierapdlavias constantes, cambio de areas
de alimentacion de los animales y época del afquerse realizo la toma de las muestras.

Como se observa en el cuadro 6, de los hallazgosedmpsia, estos animales
presentaron una serie de dafos al nivel de susragsaestos se relaciona directamente con
la presencia en su dieta, de lombrices vectorepadlésitos que viajan via hematica y
forrajes (presuntamente alta en contenido de @l calcio) que de alguna manera se
relaciona con estos hallazgos en campo. Es cladog animales mayores a los 12 meses,
estos dafnos viscerales eran mas pronunciadosdpegual manera los animales jovenes,
entre 2 a 5 meses, ya presentaban estas alterm@an@jido hepatico y la presencia de
parasitos en grasa perirenal, como se observaceaeto 6 .

Por la alta resistencia al medio ambiente y porcawacteristicas de transmision, se
especula que los virus de la familia Parvoviridadigron haber llegado con los primeros
grupos de cerdos traidos a la isla o que éstosynhinfectado por la introduccion del

virus de manera mecanica. Las condiciones impeyanda isla también pudieron haber
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ayudado a diseminar el virus. Lo que no es clargiesste virus es una cepa nueva o
antigua, pues para esto habria que secuenciaefiifdigamente el virus, tarea fuera de
posibilidad en esta investigacion, ademas, el wiroisse pudo aislar de las muestras de
suero.

Se sabe que este virus es de distribucion mund@dy esta razén la posibilidad de
gue el virus haya llegado a la isla no es tan ramot

Para los virus de La Piedad de Michoacan (LPMV) igddme Respiratorio
Reproductivo Porcino (SRRP) que son virus de réeietescubrimiento, no hay
investigaciones registradas en poblaciones de sdefales. Sin embargo, los valores
negativos sugieren que estos virus no han estasemes en las poblaciones de cerdos
ferales de Isla de Coco.

La enfermedad de Aujeszky fue estudiada en sistésted®s y areas continentales
de los Estados Unidos por Pirtle (1990) y Van dseK_(1993), quienes concluyen que los
cerdos de esos lugares son reservorios de la eedatnde Aujeszky. Los resultados
negativos del andlisis sugieren que este virusstd resente en los cerdos, eliminando a
esta especie como actual reservorio de la enfendtla Costa Rica la enfermedad es
considerada exotica.

Los resultados obtenidos de anadlisis de la estisatésicular son altamente
sugestivos que la enfermedad no esta presentemabliacion de cerdo feral de la isla del
Coco, aunque las investigaciones hechas por Fis(dl®85) y Stallknecht (1986) reportan
valores de prevalencia entre el 10 y el 100% dedass evaluadas de los Estados Unidos
y en especial en la Isla Ossabaw en Georgia, d@sl@oblaciones de cerdos ferales
mostraron alto titulos. Esto es contrario a loeobsdo en la Isla del Coco. Las
inadecuadas condiciones existentes en el bosgizeisla del Coco para este virus (aunque
éste es resistente al medio ambiente, asi comaiarial organico) y la posible falta de
huéspedes intermediarios (artropodos) de la entladyeexplicarian, en parte, la ausencia
de la enfermedad en esta poblacion insular.

El Rotavirus, a pesar de ser un virus muy resistahtmedio ambiente, no se
encuentra presente en la poblacion porcina deldadel Coco y, ademas, ésta no actla

como una posible fuente de transmision.
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Por ser el célera porcino una de las enfermedadesntas problemas de salud
animal y de caracter econdmico causo en el areineatal de Costa Rica, era necesario
evaluar la presencia de este virus en la isla debC La ausencia del virus, de alguna
manera es muy similar a los estudios que realiz8e$¢1988), en los cuales concluye que
en las islas de Sta. Cruz y Sta. Rosa en Califoehirus de colera porcino no se mantiene
en poblaciones de cerdos ferales dispersos y quevez los cerdos ferales no actiian como
reservorio de esta enfermedad. Esto se aplicaadsucede en la isla, pues esta poblacion
de cerdos tiene un comportamiento solitario comtrarlo reportado en otras poblaciones
de cerdos ferales de diferentes areas. Hay quedagogue este virus no es muy estable en
el medio ambiente, aunque puede encontrarse engiosdcarnicos y embutidos de cerdo
por algun tiempo (Fenner, 1992). Esto hace supguerlos cerdos ferales de la Isla del
Coco son susceptibles a infectarse con productoscoa traidos de areas donde el virus
esta presente y desechados por los barcos visitante

Los resultados demuestran que la presencia deuargms contra el virus de
gastroenteritis transmisible (variantes entéricasspiratorias) es nula para esta poblacion
de cerdos. Lo que coincide con las investigacidtreehias por Woods (1990), en el sur de
los Estados Unidos donde la ausencia de anticuespimglicativo que no es comuln en estas
areas. Las posibles razones de esta ausencialés labilidad de los coronavirus al medio
ambiente, en especial en la isla del Coco, dondes esndiciones son mas extremas.

Al analizar los resultados de Brucelosis, se puksidr que esta poblacion esta libre
de esta bacteria, pues los sueros evaluados indjganun 100% fueron negativos a
anticuerpos de esta enfermedad. Algo distinto @stnan las investigaciones llevadas a
cabo por Zygmont (1982) y Van der Leek (1993) okstablecieron la presencia de este
agente en muchas poblaciones de cerdos ferales &stados Unidos, asi como en Hawaii
en donde incluso se detectd una cepa no clasifictaostrando que estas poblaciones
actuan como reservorios de la Brucelosis.

Los andlisis de Leptospirosis efectuados a las masetaidas de la Isla del Coco
también arrojaron resultados negativos. Los essudealizados por Everard (1983)
demuestran que una gran variedad de mamiferogesalyderales de las islas del Caribe
son portadores y transmisores de la enfermedad.rel&iona fuertemente a los roedores

peridomésticos y silvestres asi como a los anintmesticos asilvestrados.
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Los hallazgos patolégicos de tipo inflamatorio sodicativos de la presencia de
grandes parasitosis erraticas por parte del nematathl del cerdo (Soulsby, 1987). La
existencia de un 34 % de animales que presentampatologia tubular con formacién de
cristales semejantes a los descritos en oxalatess, es indicativa de altas cargas de
calcio en la dieta, estos hallazgos se han reporadbovinos,(comunicacion personal,
Berrocal, 10-1999)por consumir forrajes ricos en oxalatos de calEio.el caso de los
cerdos del Coco podriamos pensar que de algunaranesii&n consumiendo algun tipo de
forraje que contenga altos niveles de calcio, l@ djeva a la formacion de estos
precipitados en el parénquima renal, pues esta&sdep de oxalatos se dan con el tiempo,
y esto coincide con que los animales mas afectagoan adultos ( mas del8 6 20 meses).

En el estudio parasitolégico solamente se encouatrénematodoStephanurus
dentatus, presente en el 78.9% de los animales. Esto cl@ncon las investigaciones
realizadas por Presswood (1979); Smith (1982); ®€h888), y Eslami (1993), quienes
encuentran gran parasitos&ephanurus dentatus) en los cerdos ferales de areas insulares
y continentales. La explicacion que dan es quetaliciones ambientales son ideales para
gue el parasito cumpla su ciclo vital, sumado atilizacion de un huésped paraténico, en
este caso la lombriz de tierr&igenia foetida), donde los estados larvarios pueden
sobrevivir por semanas o incluso meses (Soulsb§7)19Estas mismas condiciones son
encontradas en la Isla del Coco donde no soélcalktsries ambientales son favorables, sino
gue hay presencia delasenia foetida la cual es parte importante de la dieta de lodoser
del Coco (cuadro 6), implicada como fuente alimeatasi como fuente infectante. Como
se ve en la cuadro 6 un 100% de las muestras eadasrpresentd algun tipo de dafio a
nivel hepatico, renal, pulmonar, de tipo inflamaigunto al aislamiento de neméatodos en
algunos de ellos, coincidiendo con lo reportado ponith (1982). Por estos hallazgos
podemos decir que el cerdo feral de la isla debGscun reservorio de este parasito.

Se puede explicar parcialmente la ausencia de mymr@sitos externos e internos
por la pérdida de mecanismos de transmision enida wital (llevdndolos a una
desaparicion masiva como lo propone Pence, 1988i ;omo por la simple idea que los
cerdos fundadores de esta colonia no estuvierastados de estos parasitos (debido a

viajes muy largos en barco).

2 Dr. Alexis Barrocal. Patélogo de la Escuela delMi@a Veterinaria Universidad Nacional
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Al realizar los analisis de los conceptos (cuadse :oto que ellos no presentaron
alteraciones que sugirieran infecciones de origegal o bacterial o cualquier otra
anormalidad de origen congénita, pues los fetomfuaormales en forma y tamafio. La
distribucion de sexos en los fetos fue evidenteeneloiminada por las hembras en este
pequefio grupo, no siendo esto un indicativo deréa@gninancia, en la poblaciones de
hembras como se observa en el cuado 6, dondeatadmrelde animales es 50% hembras y
50% machos.
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Conclusiones

Los cerdos asilvestrados de la Isla del Coco htadesxpuestos a los patdgenos de
Parvovirus porcino y al nemato&tephanurus dentatus.

Se puede pensar que es altamente sugestiva laceuderios siguientes agentes virales
en la poblacion porcina de la Isla del Coco: Estdamma/esicular, SRRP, Aujeszky,
Colera Porcino, Gastroenteritis Transmisible, Riotsvy La Piedad de Michoacan.

La Brucelosis no esta presente en esta poblacguain lo mismo es sugerido para la
Leptospirosis, debido a la negatividad en las tnags

Se determino que el consumir la carne de cerdg Bsaeguro pues no hay indicios de
presencia de patégenos zodniticos.

Es necesaria una investigacion mas exhaustiva féenegdades en las poblaciones de
animales exoticos en la Isla del Coco.

Se logro determinar que los cerdos ferales dddadld Coco no representan un peligro
potencial en la transmisién de agentes patégendsicex a la produccién porcina

nacional continental.
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Limitantes

Como se nota en la tabla 7, solamente los suerosRdgvovirus Porcino y la
Brucella suis completan el nimero necesario de muestras con @sladistico fiable. La
razén para esto se haya dado es la existenciarids ¥actores limitantes, entre los cuales
el principal fue el volumen de suero obtenido edacanuestra, que no en todos los
animales fue el suficiente. Estos volumenes tgoskfaeron obtenidos en condiciones de
campo, en las cuales predominaba la falta de tegi@obue permitiera obtener el maximo
de suero por animal evaluado, sumado a las mafaiciones climéticas imperantes en la
isla, que limitaban aun mas el trabajo de campsto€animales fueron muertos de un
balazo y no siempre los lugares anatomicos pararfea de suero se encontraban en

Optimas condiciones, haciendo inutiles las muestrasadas.
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ANEXOS

Figura 1: Distribucion de los puntos de Caza
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