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EL SINDROME SMEDI
ASOCIADO A INFERTILIDAD
EN LA CERDA

RESUMEN

En la presente monografia se enfocan los
principales aspectos relacionados con el sindro-
me Smedi y los trastornos reproductivos que
causa en las cerdas. Esta enfermedad tiene gran
importancia desde el punto de vista economico,

debido al alto porcentaje de crias que hace per-
der.

Se necesita un mayor conocimiento de la
epizootiologia de la enfermedad para establecer
un programa profildctico eficaz:

INTRODUCCION

En los dltimos afios, el sindrome Smedi
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ha sido considerado como una de las enferme-
dades de origen viral que mas desordenes repro-
ductivos causa en los suinos.

Este y otros virus, como los causales del
coOlera porcino, pseudorrabia e influenza porci-
na, pueden afectar el desarrollo embrionario y
fetal, ocasionando infertilidad o esterilidad rela-
cionadas con muerte embrionaria temprana, se-
guida de reabsorcion o abortos inadvertidos, mo-
mificacion fetal, fetos defectuosos, natimuertos,
cerditos débiles y poco viables, y nacimiento de
cerditos normales que pueden portar el virus
Los abortos tardios de toda la camada se dan ra-
ramente.

Se incluyen también las encefalitis produ-
cidas por el virus Japonés B y el Japonés hema-
glutinante, y que se manifiestan con signos se-
mejantes al sindrome Smedi y pseudorrabia (9).

El término Smedi es un acronimo que se re-



fiere a natimuerto, momificacion, muerte em-
brionaria e infertilidad en suinos.

En este sindrome se incluyen los desorde-
nes reproductivos originados por enterovirus
(PET) (de los que se han identificado varios sero-
tipos), parvovirus (PPV), reovirus (PRV) y ade-
novirus (PAV) porcinos. Sin embargo, hay evi-
dencia limitada de que este Ultimo pueda ser
causante de fallas reproductivas (5).

Segiin los diversos autores, los PPV y los
PET se encuentran ampliamente diseminados; se
cree que estos ultimos son ubicuitarios.

ETIOLOGIA

De acuerdo con examenes de laboratorio de
material proveniente de 824 abortos porcinos,
realizados en la Universidad de Dakota del
Sur (4), de los cuales se pudieron diagnosticar
320 (38,8°/0), los virus mostraron un mayor por-
centaje (22°/ de todos los casos) que las bacte-
rias (16,5°%0), con la distribucion de la tabla 1.

TABLA 1. INCIDENCIA DE ABORTCS DE
ORIGEN VIRAL.

Tipo de virus N© casos Porcentaje
Enterovirus 90 10,9
Parvovirus 40 4.9
Reovirus 36 44
Pseudorrabia 8 1,0
Adenovirus 7 0,8

En Canada se ha aislado una cepa de PPV
que antigénicamente no se distinguid de cepas
aisladas anteriormente en Inglaterra y Alemania,
cuando se identificaron por la técnica modifica-
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da de fijacion de complemento directa (FC), la
inhibicion de la aglutinacion (HI) y la técnica de
anticuerpos fluorescentes (FAT) (10).

Poco se reporta en la literatura sobre las ca-
racteristicas especificas de los virus Smedi; Ste-
panek et al. (11) observaron la formacion de
inclusiones intranucleares eosinofilicas en un
cultivo de células de rifion de cerdo de PPV ob-
tenidos de fetos momificados y de cerditos nati-
muertos.

Vannier et al. (12) reportaron inclusiones
intranucleares basofilas producidas por un PPV
llamado K22, de longitud menor de 26 mm, sen-
sible al éter etilico y al cloroformo, y aislado del
ri6n tripsinizado de un cerdito de 18-20 dias de
edad.

EP1ZOOTIOLOGIA

Las cerdas nuliparas parecen ser mas afec-
tadas que las ya paridas (5), y se cree que la
transmision natural se da por contacto directo
con animales infectados ( 5, 9). Se ha aislado PPV
del semen y brotes ocurridos después de la intro-
duccion de verracos en piaras anteriormente ce-
rradas, hecho indicativo de que éstos son porta-
dores temporarios que pueden diseminar el vi-
rus (5, 9); de la misma forma, la compra de hem-
bras jovenes infectadas podria ser la forma de in-
troducir el agente en una piara indemne.

Las piaras bien manejadas comercialmente,
con una poblacion cerrada de hembras, a las que
solo periodicamente introducen nuevos verracos,
parecen tener un mayor nimero de brotes que
piaras de razas puras que contienen animales de
varios origenes. Aparentemente, en estos casos
hay mayor probabilidad de exposicion y adquisi-
cion de inmunidad contra los virus (5).

Cartwrigh, citado por Leman (5), demostrd
que la adicion experimental de PPV a1 semen
provoco una reduccion del tamaiio de las cama-
das, comparado al de controles no infectados.



Varios autores afirman que la infeccion
transplacentaria puede ocurrir después de la in-
feccion oral o endovenosa de cerdas suscepti-
bles (2). La viremia parece ser un prerrequisito
para que ocurra la infeccion transplacentaria, pe-
Yo no siempre ésta se presenta en tal caso (8).

Cuando se diagnostica el sindrome, se de-
ben retener las hembras afectadas en el lote de
cria, porque probablemente éstas se inmunicen
contra el virus causal (5).

PATOGENIA
Animales adultos:

Los disturbios causados en la vida repro-
ductiva de las hembras varian seglin la época de
infeccion y su susceptibilidad al agente.

Cerdas nuliparas susceptibles, inoculadas
con virus a los 25 dias de gestacion, presentaron
muerte embrionaria a los 5 dias de la inocula-
cion; muerte fetal y momificacion a los 15-40
dias. Se observaron también natimuertos y cer-

ditos que murieron en las 6 primeras horas de
vida (9).

Dunne et al., citados por Leman (5), repor-
taron que la infeccion natural en nuliparas poco
antes o durante la época de la monta, puede cau-
sar infertilidad.

Webel, citado por Leman (5), observo que la
inoculacion de PET en nuliparas durante la pre-
nez temprana puede ocasionar un estado de
pseudoprefez que no esta completamente claro.
Como la muerte embrionaria a los 30 dias de
gestacion puede resultar en reabsorcion embrio-
naria completa, sin regresion de los cuerpos li-
teos, la hembra endocrinologicamente permane-
ce gestante y falla en presentar un nuevo estro,
hasta la época en que se presentaria normalmen-
te el parto.

La infeccion con PET también se ha asocia-
do a degeneracion placentaria, pero no se deter-

mino si los cambios verificados eran primarios o
secundarios (5).

Se llevo a cabo una infeccion experimental
de 6 fetos de 70 dias, por via intramuscular, con
PPV en 2 cerdas nuliparas (3 fetos en cada
una) (2). Una de las cerdas (A) aborto el dia 91
de gestacion y la otra (B) fue sacrificada al dia
82 de gestacion. La primera (A) presentaba el
utero parcialmente involucionado, con material
amarillento adherente a los puntos del miome-
trio por donde se realizaron las inoculaciones; de
los fetos presentes, 2 estaban parcialmente mo-
mificados. En la segunda (B) no hubo cambios
macroscopicos significativos, y de los 9 fetos que
poseia, apenas el menor se encontraba muerto y
parcialmente momificado. En ambas el examen
histopatologico revelo acimulo de mononuclea-
res en zonas adyacentes al endometrio. En cere-
bro, médula espinal y coroides se encontro gran
infiltracion de plasmacélulas y linfocitos. Ade-
mas, el virus fue aislado de tejidos de las dos cer-
das y de todos sus fetos. Dichas hembras eran li-
bres de anticuerpos por inhibicion de la aglutina-
cion antes de la inoculacion.

Efectos sobre las crias:

En el mismo experimento descrito anterior-
mente, se observé un crecimiento disminuido
de los fetos inoculados y aborto de fetos peque-
nos, de éstos, todos desarrollaron grandes canti-
dades de anticuerpos por inhibicion de la agluti-
nacion y lesiones histologicas, con excepcion del
feto muerto de la cerda (B). Las principales alte-
raciones vistas en los fetos inoculados fueron hi-
pertrofia de células endoteliales e infiltracién pe-
rivascular focal y difusa de mononucleados. En
el sistema nervioso central y estructuras del glo-
bo ocular se observaron también lesiones vascu-
lares generalizadas. Ademas, se presento degene-
racion y necrosis de las células epiteliales del
alantocorion y autolisis con gran infiltracion de
polimorfonucleados de las membranas fetales
de las crias de la cerda (A) (2).



Los PET poseen especial afinidad por los
fetos y ocasionalmente pueden producir polioen-
cefalomielitis en los cerditos recién nacidos (5).

Bachmann, citado por Leman (5), reporto
que fetos inoculados con PPV antes del dia 72
de gestacion murieron entre los 5 y 22 dias des-
pués de la infeccion, mientras que todos los in-
fectados después de los 72 dias lograron sobrevi-
vir.

Otro experimento (8) revelo resultados simi-
lares, con muerte fetal seguida por maceracion
y/o momificacion asociadas a infecciones en eta-
pas tempranas de gestacion, mientras que cuan-
do éstas ocurrian a partir del dia 67, los fetos
aparentemente las toleraban.

Mengeling (6) reporta que la exposicion oral
y nasal de 2 cerdas nuliparas a PPV en el 7° 6
14° dia de gestacion resulta en la infeccion pre-
natal de los embriones. A las 7 semanas después
de la exposicion se sacrificaron los animales; se
encontraron fetos aparentemente normales y res-
tos necroticos de lo que se ereyo ser embriones y
membranas extraembrionarias. Se encontraron
grandes cantidades de antigenos PPV en los teji-
dos necroticos en 6 de 7 embriones, pero no en
los aparentemente normales, por lo que se sugie-
re que la muerte embrionaria se debi6é al PPV.

Este mismo autor conjuntamente con Wra-
thall (14), realizaron la transferencia de huevos
infectados artificialmente con PPV a 4 cerdas
nuliparas seronegativas, que fueron sacrificadas
8 dias después del transplante. La mayoria de
los blastocitos recuperados estaban muertos y
los que aiin vivian eran mas pequefios de lo nor-
mal. El examen de los blastocitos por FAT reve-
16 un pequefio niumero de células infectadas, pero
segun los autores, el retraso en el crecimiento y
la muerte de los blastocitos fueron consecuencia
mas del dano uterino que del efecto directo de la
infeccion viral (los ovarios presentaron focos in-
flamatorios y el endometrio mostré marcada de-
generacion y descamacion).
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La posicion de los fetos en el atero no se
relaciona con la época de las muertes (9).

SINTOMATOLOGIA

La infeccién de los virus Smedi raramente
causa enfermedad aparente en los adultos (5),
con excepcion de las fallas reproductivas. Sin
embargo, éstas causan grandes pérdidas econo-
micas en las explotaciones porcinas y considera-
ble descenso en el indice de fertilidad.

Consideremos algunos datos que comprue-
ban estas afirmaciones; en tres piaras se observo
un brote repentino de infeccion con PPV y de
las 166 camadas, 49 se afectaron (29,5°0). Estas
contenian un total de 534 crias, de las cuales so-
lamente 31 sobrevivieron (5, 8°/). Entre las res-
tantes, se observaron 79 momificadas (14, 8°/),
295 natimuertos (55, 2°0) y 129 que nacieron
vivas pero que murieron en las primeras 48 ho-
ras de vida (24, 2°/0)(11). En otro caso se obser-
vo un 9,5%0 de cerdas con un promedio de 3, 3
fetos momificados, y el tamafio promedio de
las camadas se redujo de 8,1 a 3, 6°/0 (1).

Los trastornos que el productor puede no-
tar en-las hembras afectadas son retorno al estro
en intervalos variados a partir del tiempo de la
monta (cuando ocurre muerte embrionaria tem-
prana) o anestros prolongados cuando se da la
muerte fetal y momificacion a partir del dia 30
de gestacion (9).

Por lo general los signos se limitan a una es-
tacion de monta, ya que después de la infeccion
la hembra adquiere inmunidad y presentara futu-
ras gestaciones normales (9).

CONSIDERACIONES INMUNOLOGICAS

Las cerdas que se infectan en periodos pre-
vios a la monta, asi como aquellas que ya han
padecido el problema durante una gestacion son
aparentemente inmunes (9). Este hecho adquiere
importancia tanto en las explotaciones en que se



utiliza la inseminacion artificial (IA), como en
las que se mantiene el sistema de monta natural,
ya que en ambos casos el semen puede venir in-
fectado con el virus.

Se ha comprobado que cerdas serologica-
mente positivas, expuestas de nuevo al virus por
medio de la TA con semen infectado, pueden no
estar completamente protegidas contra fallas re-
productivas, sin embargo, los riesgos son mas ba-
jos (18). Para ello, se han utilizado 6 hembras se-
ropositivas al PPV, divididas en dos grupos igua-
les. El primer grupo fue sacrificado al 10° dia
posinseminacion; 2 cerdas estaban prenadas y
presentaban blastocitos normales, la tercera no
habia ovulado. El otro grupo fue sacrificado al
20° dia posinseminacion, en el que se observa-
ron 2 cerdas prenadas con embriones normales.
La tercera no tenia embriones, pero la presencia
de cuerpos lateos en fase de regresion indico que
la prefiez habia fallado. No se detectaron PPV en
linfonodos uterinos, ni en blastocitos o embrio-
nes de cualquiera de las cerdas. La hembra en
que habia fallado la gestacion presentod una en-
dometritis de grado moderado y en las demas
hembras procesos inflamatorios leves a nivel en-
dometrial.

Otro aspecto importante a considerar, cuan-
do el transplante de huevos en cerdas sea una
practica establecida, es que huevos infectados
transferidos a hembras seronegativas provocaran
en éstas graves alteraciones del tracto reproducti-
vo v la consiguiente baja en la fertilidad.

DIAGNOSTICO

La mayoria de los diagnosticos de laborato-
rio del sindrome Smedi se realizan después de
eliminar otras posibles causas de las fallas repro-
ductivas, debido a las técnicas sofisticadas que se
requieren, y al tiempo relativamente prolongado
(3 a 6 semanas) que se toma para evaluarlas (4, 5).
Estas se realizan por medio de cultivo del mate-
rial sospechoso, en células generalmente prove-

nientes del rifion de cerdo, en las que se observa
si hay o no efecto citopatico. En el caso de ais-
larse el virus, se procede a su identificacion (4),
que segin Ruckerbauer et. al. (10), es mas efecti-
va cuando se emplea FAT, aunque la HI también
pueda ser utilizada. Sin embargo, Dunne, citado
por Leman (5), afirma que la obtencion del virus
bajo condiciones naturales o experimentales po-
see menos del 10%0 de efectividad.

Las pruebas serologicas en las hembras son
de valor diagnostico solamente cuando son com-
parativas entre dos muestras, la primera tomada
inmediatamente antes de la monta y la segunda
posteriormente al parto (5).

Otro método es la deteccion de anticuerpos
en suero o liquidos corporales de natimuertos, o
de recién nacidos débiles que no hayan ingerido
calostro (5). Ademas, los animales seleccionados
deben provenir de camadas con uno o mas fetos
momificados, 0 con uno o mas natimuertos, o
aun de camadas muy pequenas.

PROFILAXIS

En cuanto a este punto, las opiniones de los
autores se dividen al considerar la conveniencia
de la aplicacion de vacunas, o de la adquisicion
de inmunidad natural. Segun Leman et al. (5) los
métodos empleados para lograr esta altima son
empiricos, puesto que no se conoce enteramente
la epizootiologia de los virus, por lo que reco-
miendan evitar la exposicion de las hembras des-
tinadas a cria a nuevos animales que puedan ser
portadores del agente a partir de las 3 semanas
previas a la época de la monta y por todo el pe-
riodo de gestacion.

Por otro lado, Kirkbride y McAdaragh (4)
indican que se debe realizar una exposicion con-
trolada de las cerdas que van a procrear, antes
del periodo de la monta, a areas y/o animales in-
fectados.

Debido a que los PET son eliminados con

47



las heces de los animales infectados, algunos ve-
terinarios recomiendan que se mezcle materia fe-
cal de verracos recientemente introducidos a la
piara con el alimento de las hembras, durante el
periodo previo a la monta. Otra posibilidad es la
rotacion de las hembras en locales que conten-
gan heces de los verracos, en varias ocasiones an-
tes de la monta (5).

Hasta la fecha, no existen vacunas comer-
cializadas contra este sindrome, pero se han he-
cho ensayos con vacunas PPV inactivadas y los
resultados fueron satisfactorios.

En uno de ellos, se preparé un cultivo de
la cepa PV9 en monocapas de células de rifion
de cerdo (3). Posteriormente se realizaron dos ti-
pos de tratamiento: con formalina, obteniendo
una concentracion final de 0,5%0 y con 8 —pro-
piolactona, a concentracion final de 0, 2%, Se
mezclaron 5 partes de virus inactivados con 3
volimenes de gel de hidréxido de aluminio 2°%o
para producirse la vacuna final, que se almaceno
a 4°C. Se vacunaron animales seronegativos y se
midieron los titulos de anticuerpos por inhibi-
cion de la aglutinacion durante los 6 meses si-
guientes. Ambas vacunas indujeron una respues-
ta significativa de Ac y se probo que la formali-
nizada estaba libre de virus residuales por medio
de pruebas in vitro, por ausencia de viremia y ex-
crecion fecal de virus en animales vacunados y
por ausencia de efectos en las camadas de cerdas
prefiadas vacunadas entre los dias 4 y 70 de ges-
tacién. La respuesta vacunal se did al séptimo
dia y persistio por todo el periodo del ensayo.

En otro intento realizado mas recientemen-
te, también con una vacuna PPV inactivada (7),
presentd métodos y resultados distintos al ante-
rior. Se vacunaron 6 hembras nuliparas, serone-
gativas, por via intramuscular, antes de la monta.
Entre los dias 37 y 43 de gestacion fueron ex-
puestas nasal y oralmente a una cepa de PPV vi-
rulenta. A las 2 semanas después de la vacuna-
cion todas tenian titulos de anticuerpos por in-
hibicion de la aglutinacion (20-80), que disminu-
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yeron en la época del contacto con el virus (10-
40), pero luego se elevaron (160-1.280). Entre
los dias 80-87 de gestacion fueron sacrificadas y
se examinaron las camadas. Estas tenian un pro-
medio de 7 a 14 fetos, en un total de 69 crias
(68 vivas y 1 muerta). No se encontro antigeno
viral, ni anticuerpo por inhibicion de la aglutina-
cion. Ademas, se mantuvieron 4 hembras nulipa-
ras, seronegativas y no vacunadas en contacto
con las anteriores, que también fueron expuestas
al virus de campo. Cuando se sacrificaron, los ti-
tulos de anticuerpos por inhibicion de la agluti-
nacion fueron de 1.280-2.560. Las camadas pre-
sentaron 11 fetos vivos y 26 muertos, con un ta-
maifio promediode 8 a 11 crias. El virus fue ais-
lado- de fetos de las 4 camadas y todos los fetos
vivos infectados también tenian anticuerpos por
inhibicion de la aglutinacion. De los 37 fetos, 34
poseian antigeno viral. Los dos verracos usados
para la fertilizacion de las 10 hembras y que no
sufrieron la exposicion al virus, permanecieron
libres de anticuerpos.

CONCLUSION

El sindrome Smedi es una enfermedad que
ocasiona la pérdida de un gran nimero de crias
porcinas, ademds de las fallas reproductivas en
las cerdas y, consecuentemente, causa serios tras-
tornos econémicos a los criadores.

Dicha enfermedad aiin no ha sido diagnos-
ticada en Costa Rica, pero el médico veterinario
debe conocer sus caracteristicas y estar atento a
la posible presentacion de un brote, ya que con
la constante importacion de suinos el virus pue-
de introducirse en el pais. Ademads, el médico ve-
terinario debe cumplir con su importante papel
de educador, informando a los porcicultores de
las distintas manifestaciones de la enfermedad y
sus formas de transmision. Asi, éstos estaran
alertas y podran colaborar en la pronta detec-
cion del problema.

Como se mencioné anteriormente, el diag-
nostico del sindrome Smedi es dificil de llevar a



cabo. Dado que otras enfermedades pueden pre-
sentar un cuadro similar, es necesario realizar
exhaustivos examenes para poder descartarlas
con seguridad y, posteriormente, intentar el ais-
lamiento e identificacién del virus.

SUMMARY

The present monography describes the
main aspects related to Smedi syndrome and
the reproductive disorders that it causes in swi-
ne. This disease has great importance because of
the high loss of piglets associated to it.

More studies about the epizoothiology of
the disease are required in order to determine an
efficient program for its profilaxis.
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