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1. RESUMEN

La presente tesis tiene como objetivo general el estudio sanitario, en Catalufia,
del jabali (Sus scrofa), especie de fauna salvaje de gran importancia desde el
punto de vista cinegético. La realizacion del seguimiento sanitario de esta
especie es indispensable puesto que puede actuar como reservorio de
enfermedades que comparte tanto con el cerdo doméstico, como con otras
especies salvajes e incluso con el hombre (zoonosis). Para evaluar el estado de
salud del jabali es importante definir sus rangos de referencia hematologicos y
bioquimicos, ademas de determinar las seroprevalencias de las principales

enfermedades que pueden afectarle.

Entre los afios 2005 y 2009, se llevé a cabo, por un lado, la determinacion de
los rangos de referencia hematolégicos y de bioquimica sanguinea de 60 jabalis
capturados con jaula trampa y, por otro, el estudio seroldgico de 273 animales.
Los pardmetros hematoldgicos analizados fueron el recuento total de eritrocitos,
la concentracion de hemoglobina (Hb), el valor hematocrito (HTC), el volumen
corpuscular medio (VCM), la concentracion media de hemoglobina (CMH), la
concentracion corpuscular media de hemoglobina (CCMH), el recuento de
plaguetas y el recuento total y diferencial de leucocitos. Los parametros
bioguimicos determinados fueron: glucosa, colesterol, triglicéridos, bilirrubina,
lactato, creatinina, urea, fosfatasa alcalina (FA), aspartato aminotransferasa
(AST), creatina cinasa (CK), lactato deshidrogenasa (LDH), alanina
aminotransferasa (ALT), sodio, potasio, cloro, proteinas totales y cortisol. En los
sueros de los jabalis se investigd la presencia de anticuerpos frente al virus de
la Peste Porcina Clasica (VPPC), virus de la Peste Porcina Africana (VPPA),
virus de la Enfermedad Vesicular Porcina (VEVP), virus del Sindrome
Respiratorio y Reproductivo Porcino (VSRRP), virus de la Enfermedad de
Aujeszky (VEA), virus de la Influenza Porcina (VIP), Circovirus Porcino tipo 2
(CVP2), Parvovirus Porcino (PVP), Mycoplasma hyopneumoniae, Erisypelotrix
rusiopathiae, Salmonella spp, Brucella suis y Toxoplasma gondii. Los factores
qgue se han tenido en cuenta en el estudio estadistico fueron la edad (jovenes:
6-12 meses; adultos: >12 meses) y el sexo, y en el estudio serolégico, ademas,



la zona geografica (Norte: Pirineo - PIR; Centro: Parc Natural de Sant Lloreng
del Munt i I'Obac - SLM; Sur: Reserva Nacional de Caza dels Ports de Tortosa i
Beseit - PTB).

No se observaron diferencias estadisticamente significativas entre sexos para
ninguno de los pardmetros hematolégicos ni bioquimicos estudiados. Los
valores de Hb, HTC, VCM, HCM, CCMH, linfocitos y eosindfilos del grupo de
jovenes fueron inferiores a los del grupo de adultos. Cuando se compararon los
factores sexo y edad a la vez, la Hb en el grupo de machos jovenes fue inferior
a la del grupo de machos adultos, y los valores de los linfocitos del grupo de
hembras jévenes fueron superiores a los del grupo de hembras adultas. Los
valores de colesterol, FA y proteinas totales mostraron diferencias significativas
entre individuos jovenes y adultos, y la FA también entre hembras jovenes y

adultas.

En 28 de las 256 muestras (10.9%) se detectaron anticuerpos frente a Brucella
spp. La seroprevalencia en SLM fue superior (28.6%) en comparacion con PIR
(7.5%) y PTB (0.9%). En SLM, no se encontraron diferencias entre machos y
hembras pero la seroprevalencia fue superior en adultos (42%) en comparacion
con los jovenes (12.5%) y crias (0%). De 14 jabalis seropositivos de SLM, se
pudo obtener muestras de bazo para cultivo microbiolégico, aislandose de un
macho adulto el biovar 2 de Brucella suis. Cuatro jabalis fueron positivos frente
a VPPC, pero se descart6 el resultado mediante un test de neutralizacion virica
y se comprobé una reaccion cruzada frente al Virus de la Enfermedad de la
Frontera. Frente a VPPA y VEVP los resultados obtenidos fueron negativos. La
deteccién de anticuerpos frente al resto de patdgenos fue: VSRRP 3% (8/266),
VEA 0.8% (2/253), VIP 6.4% (17/266), CVP2 64.6% (176/270), PVP 56.3%
(146/266), M. hyopneumoniae 25.1% (71/266), E. rusiopathiae 5.3% (14/262),
Salmonella sp. 11.3% (30/263), y T. gondii 43.5% (114/261). En SLM se detecto
una presencia de anticuerpos significativamente superior de VIP y M.
hyopneumoniae, y una menor prevalencia de E. rusiopathiae respecto a las
otras dos areas de estudio. En PTB se detectdé una prevalencia superior de
PVP, Salmonella sp. y CVP2. No se encontraron diferencias estadisticamente

significativas entre sexos. En los jabalis adultos se detecté una presencia de



anticuerpos estadisticamente superior a la de los jovenes y las crias frente a
PVP, VIP y M. hyopneumoniae, y en los joévenes frente a Salmonella sp.
respecto a los adultos y las crias. En el caso concreto de M. hyopneumoniae se
detectd su presencia mediante PCR junto con el aislamiento de Streptococcus

suis, en una cria de jabali encontrada muerta en SLM.

Los datos obtenidos en el estudio de los parametros hematoldgicos y de
bioquimica sanguinea son similares a los ya publicados en la especie y en el
cerdo doméstico; sin embargo, se aportan valores para los diferentes grupos de
edad. Por otro lado, dentro del estudio sanitario, el aislamiento de Brucella suis
biovar 2 en un jabali confirma la presencia de la infeccion en el noreste de
Espafia. La caracterizacidon de una cepa similar a las del centro y este de
Europa puede indicar la introduccion ilegal de jabalis de esos paises. La
seroprevalencia elevada frente a determinados agentes patdgenos en el jabali

en Cataluia, hace necesaria la continuidad del estudio sanitario.
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2. INTRODUCCION

La situacion del jabali (Sus scrofa) en Catalufia (Noreste de Espafia) ha sufrido
numerosos cambios en las ultimas décadas. El resultado final de todos ellos ha
sido un elevado incremento de la poblacion que ha llevado a la especie de
desarrollarse integramente en el bosque, a hacerlo en areas humanizadas. Este
acercamiento conlleva unos riesgos sanitarios y fisicos que debiera llevar a

replantearse la actual gestion de esta especie.

Esta expansion espectacular ha sido provocada por una serie de factores, tales
como la mayor disponibilidad de alimento, el abandono de los cultivos y la
explotacion forestal por parte del hombre, asi como también la hibridacion con
el cerdo doméstico.

El crecimiento de la poblacién ha facilitado también un mayor contacto con otras
especies, tanto domésticas como salvajes. Por ello, es importante y necesario
crear un plan de vigilancia sanitaria con la finalidad de evitar, en la medida de lo

posible, la difusion de ciertas enfermedades.

A pesar de que el jabali es la especie de caza mayor mas importante en
Catalufia, los conocimientos que se tienen sobre su biologia en el ambiente
mediterrdneo, como es el caso de sus valores hematolégicos y bioquimicos,

son mas bien escasos.

Realizar un estudio tanto a nivel biolégico como sanitario proporcionaria
conocimientos y medios para que la gestion cinegética de esta especie, que

habita medios naturales y que comparte habitats humanizados, sea sostenible.
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3.1. BIOLOGIA DEL JABALI

3.1.1. Taxonomia y distribucién geografica

El jabali (Sus scrofa) es un omnivoro artiodactilo de la Familia Suidae, con una
amplia distribucion en Europa, Asia y Norte de Africa, cuya clasificacion
taxondmica es la siguiente:

CLASE
Mamiferos
GRUPO
Ungulados
ORDEN
I_[ Artiodactilos } Owen, 1848
SUBORDEN
Suiformes Jaeckel, 1911
| SUPERFAMILIA
Suioidea } Gray, 1821
FAMILIA
I_[ Suidas } Gray, 1821
_[ SUBF_AMILIA } Gray, 1821
Suinae
L[ GENERO ] Linnaeus, 1758
Sus
ESPECIE Linnaeus, 1758
Sus scrofa

1 1
[ Sus scrofa baeticus ] Thomas, 1912 [ Sus scrofa castilianus ]

Algunos autores afirman que se pueden llegar a diferenciar incluso hasta 32
subespecies (Etienne, 2004), de las cuales en Espafia se describieron dos a
principios del siglo XX (Thomas, 1912). S. s. castilianus se distribuye en el
Norte de la Peninsula Ibérica y S. s. baeticus en el Sur, ocupando la primera
subespecie los dos tercios mas septentrionales hasta Sierra Morena, y la
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segunda el resto del territorio. Se ha sugerido incluso que la subespecie S. s.
castilianus podria coincidir con la europea S. s. scrofa (Blanco, 1998). Las
principales diferencias entre las dos subespecies de la Peninsula son el mayor
peso y la presencia de borra debajo del pelo en la subespecie del Norte, y el

tamafio mas pequefo y la ausencia de borra en la del Sur.

A nivel mundial, la distribucién geografica del jabali ocupa, tal como se
comentaba anteriormente, toda Europa, Asia (donde es uno de los mamiferos
con la distribucién méas amplia) y Norte de Africa. En América se encuentran
algunas poblaciones salvajes que descenderian de cerdos cimarrones. La
introduccién del jabali en EEUU se remontaria a inicios del siglo XX, pero los

multiples cruces han variado su linaje salvaje.

Tia ety

Figura 3.1.1. Mapa de distribucion del jabali (Larson et al., 2005).
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Estudios recientes sobre la domesticacion del cerdo han descrito la distribucion
de las diferentes lineas genéticas en los continentes de Asia y Europa (Larson
et al., 2005). A partir de estos estudios de secuenciacion de ADN mitocondrial,
se ha creado un arbol consensuado donde se muestra que las lineas genéticas
basales de Sus scrofa se originan en la parte occidental de las islas del Sudeste
de Asia. Después se disperso hacia la India, se distribuyé hacia el Este de Asia
y, finalmente, se extendié a través de Eurasia hasta el Oeste de Europa, tal y
como se muestra en la Figura 3.1.1.

En la Peninsula Ibérica se encuentra adaptado a casi todos los hébitats,
pudiéndose encontrar desde zonas costeras hasta zonas de alta montafia, en
funcion de las condiciones de disponibilidad de alimento, agua y zonas

tranquilas donde poder ocultarse.

Actualmente, el jabali se encuentra en una fase expansiva después de muchos
afios en constante recesion, y la prueba de ello esta en que en el afio 1980 en
Espafa se cazaron 30.000 animales, que son los mismos que practicamente se

han cazado esta Ultima temporada en Catalufia.

3.1.2. Caracteristicas morfolégicas

El jabali es un ungulado salvaje antepasado del cerdo doméstico de tamarfio
entre medio y medio-grande en comparacion con las especies que habitan
nuestros bosques. La diferencia de peso y tamafo varia entre machos y

hembras, asi como también entre las diferentes subespecies.

Morfolégicamente, el jabali se caracteriza por orejas poco desarrolladas, ojos
pequefios, hocico largo, patas cortas, cuerpo robusto, cabeza grande y
alargada y pelaje abundante, caracteristicas que le permiten moverse por las

zonas boscosas enmarafiadas de forma rapida y agil.
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La evolucion del peso y tamafio segun la edad varia mucho entre individuos,

pero se puede decir que, cronolégicamente, la evoluciébn del peso es la

siguiente:
) 2° ANO
NACIMIENTO —) 1° ANO ) Machos 75 Kg
750 -1100 g 40 - 45 Kg Hembras 60 Kg

El pelaje sufre diferentes cambios segun la edad y época del afio. Las crias
nacen con once rayas longitudinales, cinco a cada lado y una dorsal de color
marron oscuro sobre fondo marrén claro, de ahi que se les llame también

rayones, lo que les permite mimetizarse en el medio frente a depredadores.

Hacia los cinco o seis meses, la longitud del pelo (cerdas) alcanza ya los 5 cm.
y el animal adquiere un color rojizo (bermejo). EI cambio a bermejo vendra
modulado por el estado sanitario del animal, la disponibilidad de alimento, etc.
Este segundo pelaje puede durar hasta los 10 meses de edad, que es cuando
el animal pesa unos 35 Kg. A partir de entonces, el pelaje se vuelve gris oscuro,

coincidiendo con el fin del verano y principio de otofio.

Figura 3.1.2. Hembra y macho adulto con pelaje de verano (fotos con infrarrojos).

El pelaje de invierno en el animal adulto de la subespecie S. s. castilianus se
compone de borra y cerdas. La borra es una capa de pelo fino, rizado, de color
amarillento, aspecto lanoso y hueco por dentro, que se mezcla con las cerdas
aislando al jabali del frio y del viento. El pelaje en invierno es de color oscuro

(negro-marrén) en las partes proximales de las cerdas y mas claro en las

16



distales. Con la llegada de la muda, durante los meses de abril y mayo, el pelaje

se vuelve mas corto y de color gris (Fig. 3.1.2).

3.1.3. Determinacion del sexo y la edad

A nivel de campo, la observacién del sexo es sumamente dificil. Durante el
primer afio de vida practicamente no se puede diferenciar a simple vista.
Ademas, durante el invierno el abundante pelaje oculta todo rasgo
diferenciador. Ser&a a partir de la primavera, y después de realizada la muda,
cuando se podra observar el pincel peneano y los testiculos en los machos, y
las mamas durante el periodo de lactancia en las hembras. A partir de los tres
afos de edad es cuando el dimorfismo sexual es mas acusado: los caninos en
el macho son mucho mas prominentes que en las hembras y el tercio anterior

es mas voluminoso (Fig. 3.1.3).

Figura 3.1.3. Diferencia entre los caninos del macho y la hembra adultos (fotos con infrarrojos).

En funcién del pelaje y de su estructura corporal se pueden diferenciar tres
grupos de edad:
- Rayones (crias) (Fig. 3.1.4): del nacimiento hasta los 6 meses, poseen
las once rayas longitudinales y acabaran esta fase con un peso de
alrededor de 20 Kg.
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Figura 3.1.4. Rayon.

Bermejos (jévenes) (Fig. 3.1.5): desde los 6 meses hasta el afo; el
pelaje es de color rojizo oscuro y aun no tiene el mechon de pelos en la

cola. Su peso al final de esta etapa sera de unos 40 Kg.

Figura 3.1.5. Bermejo.

Adultos (Fig. 3.1.6): son jabalis de mas de un afio de edad; poseen ya
una estructura corporal perfectamente desarrollada, unas cerdas largas y

una crin prominente, asi como capacidad reproductora.

" AT
AT e el
e ey s e T

Figura 3.1.6. Adulto.



A patrtir de la férmula dentaria se puede determinar la edad del jabali (Matschke,
1967). Un jabali posee un total de 44 piezas, 11 en cada hemimandibula. La
cronologia de aparicion dentaria se muestra en la Tabla 3.1.1 y en la Figura
3.1.7.

Tabla 3.1.1. Formula de aparicion de la denticion decidua (leche) y definitiva en el jabali (en
meses).

INCISIVOS CANINOS PREMOLARES MOLARES
" 12 13 c P1_ P2 P3 P4 M1 m2 M3
Leche 05 213 N N - 2/3 051 05 - - -
Definitivos | 13/15 19/22  7/9 7112 5/8 15/17 14/16 14/18 | 5/6 12/14  23/25

AR
o

@Ernnnre
e

M2

Figura 3.1.7. Situacion de las piezas dentarias en una hemimandibula de jabali.

En animales de mas de 2 afos, la determinacion de la edad en machos se
puede realizar mediante el método de Brandt (1965) (Tabla 3.1.2). Este
establece una relacion entre la medida de la base de los caninos (Fig. 3.1.8.A) y
la base de la zona de desgaste (Fig. 3.1.8.B). El cociente es de 1.8 para

animales de un afio y de hasta 1 para animales de mas de ocho afos.

Tabla 3.1.2. Determinacion de la edad a partir de la relacion entre las medidas de la base y la
zona de desgaste en los caninos de los machos de jabali.

Edad (afios) 1 2-4 5-7 8omas |
A/B 1.8 | 15-1.21 | 1.2-1.05 1.04-1 |
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Figura 3.1.8. Medidas del canino del macho de jabali para determinar la edad.

En el caso de las hembras, para determinar la edad se tomara como referencia
el diametro de la base del primer y segundo incisivo. A los cuatro afos, el
primer incisivo mide 2 mm y el segundo 4 mm (Iff, 1983), tendiendo a hacerse

puntiagudo en animales de mas de seis afos.

Sin embargo, el célculo de la edad utilizando las diferentes metodologias

descritas siempre sera aproximado.

3.1.4. Habitat

Aunque pueda parecer una aseveracion un tanto temeraria, se podria decir que
el jabali es un animal “ubiquitario”, ya que puede encontrarse desde zonas
costeras a nivel del mar hasta prados de alta montafia, siempre que se cumplan
los tres requisitos antes descritos: alimento en abundancia, disponibilidad de

agua y lugares tranquilos donde poder esconderse.

El jabali establece un orden de preferencia en la vegetacion de los bosques,
siendo el de encinas (Quercus rotundifolia), con zonas de espeso sotobosque,
su predilecto ya que aqui es donde encuentra los componentes basicos de su
dieta. En segundo lugar de preferencia esta el robledal, encontrandose en
ultimo lugar el bosque de coniferas (Blanco, 1998). No obstante, no es extrafio
verle cerca de ndcleos habitados en épocas de poca disponibilidad de alimento,
llegando incluso a instalar sus lechos muy cerca de estos lugares. En los
ultimos afios, la interaccion con el hombre en zonas habitadas ha ido en

aumento con el consiguiente incremento de incidencias.
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3.1.5. Alimentacion

El jabali se puede considerar el mejor ejemplo de un animal omnivoro, ya que

puede alimentarse de todo tipo de vegetales y de materia de origen animal.

Los vegetales de eleccién son, principalmente, los productos de la floracion de
diversas especies: encina (Quercus rotundifolia), roble (Quercus robur),
madrofio (Arbutus unedo). También forman parte de su dieta la hierba,
tubérculos, setas, trufas, etc. En cuanto a la parte de la dieta de origen animal,
se podrian enumerar reptiles, caracoles, insectos, micromamiferos, huevos,
aves, llegando incluso al consumo de carrofia en situaciones de escasez
(Fernandez-Llario, 2006).

La mayor actividad destinada a la alimentacion se concentra desde el atardecer
al amanecer (ver también comportamiento del jabali). Durante este periodo
también debe procurarse agua, elemento indispensable en su dieta dada la

gran cantidad de saliva que produce diariamente.

3.1.6. Reproduccioén

La madurez sexual en el macho se alcanza a los 8 meses y en la hembra a los

12 meses, cuando los animales alcanzan 40 Kg de peso de promedio.

El celo, periodo en el cual las hembras son receptivas al macho, empieza en el
mes de octubre y puede alargarse hasta enero. Generalmente, tiene lugar una
vez al afio y dura unos 21 dias. Durante este periodo se producen las luchas
mas violentas entre los individuos del sexo masculino. El marcaje realizado por
las hembras en los matorrales atrae a todos los machos de la zona, debiéndose
librar estas batallas para que un Unico macho pueda realizar la cubricion
(Etienne, 2004).
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La gestacion dura 114 dias. Antes del parto, la hembra se aisla del grupo para
hacer el nido, agujero excavado en el suelo, algunas veces tapizado de ramas y

hierbas, cerca de un arbol o dentro de un matorral.

La época de parto es de febrero a abril aunque, excepcionalmente, puede haber
un segundo parto en otofio. EI nimero de crias por parto suele ser de promedio

entre 4y 5.

Figura 3.1.9. Hembra amamantando a una cria (foto con infrarrojos).

Las crias nacen con un peso de unos 700 a 1100 g. Permanecen en el nido
durante la primera semana y durante la segunda ya empiezan a seguir a la

madre, alternando la leche con alimento sélido (algunos vegetales) (Fig. 3.1.9).
3.1.7. Comportamiento social

La unidad social mas amplia es la agrupacion de hembras, tres o cuatro, con
sus crias. La piara tiene una estructura matriarcal y a veces, al afiadirse al
grupo animales del afio anterior, puede llegarse a un numero de animales

proximo a la veintena.

La estabilidad del grupo entre partos es muy alta. Sin embargo, durante éstos

las hembras se aislan y se produce una desorganizacion total. Durante el celo
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también es comun percibirla, ya que los bermejos son separados del grupo para
gue los machos adultos puedan cubrir a las hembras, mientras que los jévenes

se agrupan entre ellos (Blanco, 1998).

Figura 3.1.10. Macho adulto solitario.

Los machos adultos normalmente son animales solitarios (Fig. 3.1.10), aunque
a veces se mantienen cerca de un grupo familiar de hembras e incluso dentro

de él.

Figura 3.1.11. Grupo de jabalis rascandose y marcando un arbol.

La vida en grupo les aporta muchas ventajas: facilita el aprendizaje de
senderos, charcos donde realizar el bafio, zonas de alimentacion y descanso,
etc. Las actividades en el grupo suelen realizarse bastante por empatia
(Etienne, 2004), cuando un animal se bafia al rato lo hace otro, cuando una
hembra amamanta al tiempo lo hace otra, etc., al igual que sucede con los

juegos de los rayones (Fig. 3.1.11).
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Los grupos tienen una hembra dominante, generalmente la de mas edad, que
es la responsable de la piara y es la que lleva a cabo todas las decisiones que
atafien al grupo: zona de alimentacion, sefal de huida ante un peligro, senderos
a tomar durante una marcha, etc. Al afio, los machos son repudiados por el
grupo y no tardaran en abandonarlo y vagar por extensas zonas de bosque
hasta encontrar una zona donde establecerse. Sd6lo con el paso del tiempo y en
la época de celo volveran a frecuentar sus congéneres (Fernandez-Llario,
2006). También se ha observado la presencia de algin macho joven con otro

adulto, recibiendo el macho joven el nombre de escudero (Blanco, 1998).

La actividad de los jabalies es nocturna, empieza con el atardecer y acaba al
amanecer (Fig. 3.1.12).

10

9
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—-Adulto—Joven Cria ‘

Figura 3.1.12. Ritmo de actividad diaria del jabali (Casas-Diaz et al., 2009).
X numero de contactos/ Y horas dia

Dos elementos mas de comportamiento social del jabali son las camas (lechos)
y las bafias. Las camas son los lugares donde descansa. Si éstas son
pequefias son utilizadas por los machos y si son mas grandes son de las
hembras con toda su prole. Es en ellas donde se encuentran mas seguros y

donde pasan mas desapercibidos. Las bafas, por otro lado, son hoyos con
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barro donde se revuelcan los animales. Estos bafios de barro tienen un efecto
termorregulador, antiparasitario y también sirven para evitar las picaduras de
insectos. Cerca de las bafias se observa a menudo arboles, preferentemente
pinos, donde se rascan para quitarse el barro (rascaderas) (Fig. 3.1.13) y
también se pueden encontrar los excrementos, de color negro oscuro, de los

miembros del grupo que se suelen separar de la piara para defecar.

Figura 3.1.13. Jabali adulto rascandose después de un bafio de barro.

Las areas donde vive el grupo estan atravesadas por multitud de sendas que
emplean los animales en caso de huida o simplemente para desplazarse dentro

de su zona de actuacion.

3.1.8. Gestion

Simultaneamente al incremento de la poblacion y de su distribucion durante las
dltimas décadas, la importancia del jabali como trofeo de caza ha aumentado.
Es, sin lugar a dudas, la especie cinegética de caza mayor mas importante de

Cataluia.

Este importante aumento demografico ha implicado que el jabali interaccione
con las especies con las que comparte espacio, ya sea el hombre, los animales
domésticos o la fauna salvaje. Los jabalis provocan dafios a los cultivos,

accidentes de trafico y pueden representar un riesgo sanitario como reservorio-
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transmisor de una larga lista de enfermedades como pueden ser:

toxoplasmosis, brucelosis, triquinosis, circovirosis, parvovirosis, etc.

La gestién ha de comportar un grupo de medidas que conjuguen los intereses
tanto de la administracion, como de los cazadores, agricultores y otros
colectivos minoritarios (ganaderos, residentes en zonas periurbanas, etc.) que

también pueden interaccionar con las poblaciones de jabali.

En la actualidad, la principal medida de gestion sobre las poblaciones de jabali
va dirigida a controlar la poblaciéon mediante el mantenimiento de una presion
cinegética elevada durante toda la temporada de caza e incluso, dado el caso,
fuera de ella. Estas actuaciones se llevan a cabo sin prestar especial atencion a

la demografia de la especie.

La realizacién de censos en la especie es bastante complicada ya que se trata
de un animal de habitos nocturnos. Pese a todo, el seguimiento mediante
captura y marcaje, y avistamientos en temporadas sucesivas, puede dar una

idea de la evolucion de la dinAmica poblacional (Fig. 3.1.14).

Figura 3.1.14. Jabali con marca auricular para su seguimiento.

En la actualidad, a través de un proyecto conjunto de la Diputacio de Barcelona,
el Departament de Medi Ambient i Habitatge y la Facultad de Veterinaria a
través del Servei d’Ecopatologia de Fauna Salvatge (SEFaS), se estan
realizando los primeros censos en el Parc Natural de Sant Lloreng del Munt
mediante la captura y marcaje de animales y su posterior recaptura mediante

trampeo fotografico.
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Los datos obtenidos hasta el momento del estudio dan una idea de la evolucién
de las poblaciones, si bien unos métodos pueden aproximar mas que otros a la

densidad “real” del jabali en las zonas de estudio.

Finalmente, los estudios poblacionales se deberian complementar con los
sanitarios ya que las enfermedades pueden influir en la densidad de animales y
ésta misma afectara tanto a la aparicibon como a la distribucién de procesos

patologicos.
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3.2. DETERMINACION DE LOS INTERVALOS DE REFERENCIA
HEMATOLOGICOS Y BIOQUIMICOS

La dificultad de establecer unos intervalos de referencia hematolégicos y
bioquimicos cuando se trabaja con animales se incrementa si se trata de fauna
salvaje (Kocan et al., 1981). Los componentes sanguineos y séricos de un
organismo Vvivo se ven afectados por numerosos factores, como son el manejo
de los animales con el consecuente estrés, el procedimiento de obtencion de
las muestras, la utilizacion de sedantes 0 anestésicos, las técnicas de analisis
utilizadas, y el ambiente en el que viven los propios animales especialmente por
lo que se refiere a la alimentacion (Seal et al., 1972; Seal y Hoskinson, 1978;
Wesson et al., 1979; Mautz et al., 1980; Kocan et al., 1981; DelGiudice et al.,
1990b y 1992).

Establecer intervalos de referencia es dificil, lleva tiempo y es caro. Ademas, los
individuos seleccionados para establecerlos se asume que deben ser sanos; sin
embargo, el estado de salud es relativo y carece de una definicion cuantificable
y precisa (Geffré et al.,, 2009). En el caso de la fauna salvaje, al estar los
animales en continuo contacto con agentes patdgenos, aunque no manifiesten
sintomas de enfermedad, la condicion de “animal sano o normal’ es todavia
mas dificil de determinar. Por ello, lo que suele llevarse a cabo son estudios de
los parametros en un grupo de animales que, sin presentar sintomatologia
evidente de enfermedad, se les considera como aparentemente sanos. En el
caso del jabali, la especie representa un riesgo para el personal técnico en
determinadas etapas de su vida, cuando su peso es superior a 20 Kg, por lo
gue el manejo se realiza preferentemente mediante la anestesia de los

individuos; las crias se manejan con facilidad sin necesidad de anestesiarlas.

3.2.1. Variaciones en el hemograma

Como ya se ha comentado anteriormente, uno de los factores a tener en cuenta

en la fauna salvaje a la hora de determinar los intervalos de referencia
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sanguineos es el estrés que el animal sufre en el momento de la captura. La
percepcion por parte del animal de estimulos en el ambiente que puedan
traducirse como una amenaza, desencadenard una serie de mecanismos
fisiologicos con sus consecuencias. Cuando un animal percibe el estimulo
estresante, se activa el hipotalamo liberando la hormona liberadora de
corticotropina (CRH) que, a su vez, activa la rama simpética del Sistema
Nervioso Autdbnomo (SNA). La accion de la CRH en la médula adrenal libera
catecolaminas, como la adrenalina y la noradrenalina, y la activacion de las
neuronas simpaticas posganglionares liberan a su vez noradrenalina. Ademas,
la CRH también actia en la adenohipdfisis, liberando corticotropina u hormona
adrenocorticotropa (ACTH) (Oliverio, 1987), cuya accion en la corteza adrenal
provoca la secrecion de glucocorticoesteroides (cortisol).

En la fauna salvaje hay numerosos parametros sanguineos que se afectan por
el estrés provocado por la captura (Franzmann et al., 1975; Wesson et al.,
1979; Kocan et al., 1981; Cross et al., 1988; DelGiudice et al., 1990b; Brelurut,
1991; Chapple et al., 1991; Marco et al., 1997; Montané et al., 2002 y 2003;
Lopez-Olvera et al., 2006b y 2007). Para poder comparar y utilizar los valores
hematoldgicos y sus variaciones se debe considerar el método de captura
utilizado (fisico o quimico), el método de obtencién de las muestras sanguineas
y los efectos que éstos tienen sobre los parametros sanguineos (Wesson et al.,
1979; Mautz et al., 1980; Kocan et al., 1981). Otros factores a tener en cuenta
son el tiempo de persecucién del animal, el comportamiento del animal, el sexo,
la edad, la condicion general del animal, la estacion del afio y el habitat de los
animales (Seal et al., 1972; Seal y Hoskinson, 1978; DelGiudice et al., 1990b y
1992).

Las catecolaminas liberadas durante la estimulacién simpatica actian en los
receptores a-adrenérgicos de la capsula esplénica produciendo la contraccion
de la musculatura lisa del bazo y liberando al torrente circulatorio los eritrocitos
almacenados (Jain, 1993). De ahi que la captura fisica de lugar a recuentos de
eritrocitos, valor hematocrito (HTC) y concentracion de hemoglobina (Hb) méas
elevados. En cambio, la captura quimica puede hacer disminuir estos tres

parametros debido a la hemodilucion, a la expansion del volumen plasmatico
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con liquido extracelular y al secuestro de eritrocitos por parte del bazo por
efecto de determinados farmacos (Seal et al., 1972; Wesson et al., 1979; Kocan
et al., 1981, Cross et al., 1988; Chapple et al., 1991; Wilson y Pauli, 1982).

Los recuentos total y diferencial leucocitarios se ven afectados tanto por las
catecolaminas como por los corticoides. Las primeras producen leucocitosis con
neutrofilia y linfocitosis, debido a la liberacion de la reserva marginal y de los
nddulos linfaticos, aunque su efecto suele ser transitorio y la duracion es inferior
a 30 minutos. Los glucocorticoides mantienen la leucocitosis debido a una
verdadera liberacion de neutréfilos (neutrofilia) desde la médula 6sea, a una
disminucién de la diapedesis hacia los tejidos y al paso desde la reserva
marginal hacia la circulacion. En cambio, provocan linfopenia al redistribuir
hacia la médula Osea y otros compartimentos organicos los linfocitos, y
eosinopenia por lisis intravascular (apoptosis) de los eosindfilos, por
disminucién de su liberacién a partir de la médula 6sea, por secuestro en el
higado y bazo, y por su migracion hacia los tejidos linfoides (Jain, 1993; Smith,
2000; Young, 2000; Latimer et al., 2003). También, aunque no en todas las
especies, es posible apreciar como consecuencia de la accion de los

glucocorticoides una monaocitosis.

El ndmero de plaquetas también se ve afectado por el estrés, aumentando su
namero circulante en los animales no tranquilizados a causa de la contraccion
esplénica (Cross et al., 1988; Jain, 1993).

3.2.2. Variaciones en la bioquimica sérica

El estrés provocado en los animales derivado de la captura altera también los
parametros bioquimicos, ademas de otros factores como la dieta, el estado

fisioldgico, o la presencia de determinadas enfermedades.

Los principales efectos de las catecolaminas y de los glucocorticoides
procedentes de la corteza y médula adrenal en situaciones de estrés son el

efecto hiperglucemiante, el gluconeogénico y el lipolitico, ademas del
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antiinflamatorio y del inmunosupresor, encaminados a incrementar la energia
disponible para las células y asi poder prolongar la respuesta frente al agente
estresante (Guyton y Hall, 2000).

De toda la serie de parametros bioquimicos que se pueden determinar, €stos se
pueden agrupar en funcion de la utilidad diagndstica que se les atribuye. Asi,
tenemos enzimas séricas indicadoras de alteraciones musculares, las proteinas
como componentes estructurales y sus derivados, metabolitos resultantes del
anabolismo y catabolismo de algunos nutrientes, y electrolitos cuyas
concentraciones varian en funcién del transporte celular o su excrecién por via

renal.

Cortisol

Los glucocorticoesteroides son hormonas esteroideas producidas por la corteza
adrenal. En los primates, los perros, los gatos y en la mayoria de ungulados, el
glucocorticoesteroide predominante es el cortisol, mientras que en las aves y en
los roedores es la corticoesterona. En la sangre, los glucocorticoesteroides
pueden ser transportados en forma de moléculas libres, que son las

metabdlicamente activas, o0 unidos a proteinas (transcortina o albimina).

El nivel de glucocorticoesteroides se ha utilizado para valorar respuestas
agudas de estrés tanto en los animales domeésticos (Hargreaves y Hutson,
1990; Sanhouri et al., 1992) como en los salvajes (Franzmann et al., 1975; Seal
y Bush, 1987; DelGiudice et al., 1990a; Hastings et al., 1992; Morton et al.,
1995). No obstante, su utilidad en los animales salvajes es controvertida, ya que
algunos autores lo consideran el mejor indicador de estrés (Franzmann et al.,
1975; Spraker, 1982; Morton et al., 1995), mientras que otros consideran que es
mejor la utilizacién de multiples parametros hematolégicos y bioquimicos (Kock
et al., 1987; Chapple et al., 1991).

Los factores que afectan a los glucocorticoesteroides son:
- Ritmo circadiano y fluctuaciones estacionales. Las muestras de

glucocorticoesteroides deberian obtenerse siempre a la misma hora del
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dia y en algunas especies su concentracion también depende de la
estacion del afio (Turner, 1984; Nilssen et al., 1985; Ingram et al., 1999).
Estrés crénico. El eje hipotdlamo-hipofisario-adrenocortical puede
sensibilizarse en los animales sometidos a un estrés crénico y produce
un aumento en la concentracion plasmatica de glucocorticoesteroides
superior a los animales control (Broom y Johnson, 1993).

Manipulacion. EI manejo del animal puede enmascarar el efecto real del
agente estresante que se pretende estudiar. A los dos minutos del inicio
de la manipulacion del animal se produce el aumento de los
glucocorticoesteroides y por ello es importante una obtencion rapida de
la muestra (Broom y Johnson, 1993).

Grandes diferencias interindividuales (Moberg, 1985).

Etapa fisioldgica. Se ha descrito el aumento de la concentracion sérica
de cortisol durante la fase de crecimiento de las cuernas en los machos

de ciervo chital (Axis axis) (Chapple et al., 1991).

Enzimas

Las mas importantes son:

32

Creatina cinasa (CK): es un indicador muy sensible de dafio muscular.
Incluso pequefios traumatismos o inyecciones intramusculares pueden
provocar el aumento de su actividad sérica, por lo que tan sélo tienen
importancia clinica los incrementos elevados (Spraker, 1993).

Aspartato aminotransferasa (AST). es una enzima poco especifica
porque esta presente en muchos tejidos, especialmente el corazén, el
higado y el tejido muscular. Se utiliza como indicador de dafio hepatico
en combinacién con otros marcadores especificos. Cuando en machos
de diferentes especies de ungulados salvajes se ha querido determinar la
sensibilidad a la captura y a la consecuente miopatia se han encontrado
aumentos de la AST y la CK (Kent et al., 1980; Kock et al., 1987;
Chapple et al., 1991; Sartorelli et al., 1991).

Alanina aminotransferasa (ALT): es un indicador sensible y especifico de

dafio hepatocelular en primates, perros, gatos, conejos y ratas, pero no



en rumiantes, caballos y cerdos (Kramer y Hoffmann, 1997). Al
encontrarse también en las células musculares, puede elevarse su
actividad sérica en situaciones de estrés fisico (Barrett y Chalmers, 1977,
Vassart et al., 1992). En situaciones de deficiencia en la perfusion tisular,
disminucién de la disipacion del calor e hipoxia se ha encontrado un
aumento en esta enzima (Spraker, 1993; Williams y Thorne, 1996).

- Lactato deshidrogenasa (LDH): cataliza la oxidacién reversible del
piruvato a L-lactato y es una enzima poco 6rgano-especifica (Kramer y
Hoffmann, 1997). Su aumento sérico en animales estresados se
correlaciona con el de la CK, pero la hemdlisis puede producir la
liberaciéon de LDH y dar lugar a valores séricos falsamente elevados
(Bush, 1995; Goddard et al., 1997).

- Fosfatasa alcalina (FA): es una enzima hidrolasa responsable de eliminar
grupos fosfatos mediante la desfosforilacion y procede de la ruptura
normal de las células sanguineas y de otros tejidos. Se encuentra en
intestino, rifién, higado y huesos, si la hembra esta gestante también hay
sintesis placentaria. El perro, a diferencia de otras especies, tiene la FA
como isoenzima inducida por corticosteroides (Kramer y Hoffmann, 1997;
Rijnberk y Mol, 1997).

Proteinas totales

Los factores que afectan a la concentracion de proteinas totales son (Seal et al.,
1972; Wesson et al., 1979; Eckersall, 2008):

o Control genético: diferencias interespecificas e interindividuales.

e Edad: aumentan con ella hasta alcanzar los valores de adulto.

e Estado fisiologico: incrementan con la gestacion y la lactacion.

e Hormonas: disminuyen debido al efecto catabdlico del cortisol.

Metabolitos

Urea: es el metabolito resultante del metabolismo nitrogenado, principalmente
del catabolismo de las proteinas; dependiente de la tasa metabdlica, de la dieta
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y de su excrecion renal, de ahi que se considere un indicador tardio de la
funcion renal. En ungulados salvajes se ha utilizado como indicador de la
condicién corporal y del estrés provocado por la captura fisica, el manejo, la
actividad muscular intensa y la persecucion por perros (Sealander et al., 1975;
Hyvérinen et al., 1976; Rehbinder y Edqvist, 1981; Kock et al., 1987; Wolkers et
al., 1994a).

Creatinina: es un compuesto sintetizado principalmente en el tejido muscular y
producto de degradacion de la fosfocreatina, que esta relacionado directamente
con la masa muscular. Al excretarse Unicamente por via renal y no
reabsorberse ni secretarse, la creatinina se considera mejor indicador de
alteraciéon renal que la urea (Braun, 2008). Junto con ella, la relacion
urea/creatinina y la FA, se utilizan como indicadores de la condicidén corporal en

ciervos (Cervus elaphus) (Wolkers et al., 1994a).

Lactato: es un metabolito originado en la glucogendlisis y en la glucdlisis
anaerobia. En los rumiantes es un producto de muchas reacciones de
fermentacion y en impalas (Aepyceros melampus) sometidos a estrés de
captura y manejo se observa un aumento en su concentracion (Hatting et al.,
1988; Kaneko et al., 2008).

Glucosa: se obtiene a través de su absorcion intestinal o de la produccién en el
higado a partir de sus precursores, y estd regulada por hormonas. Los
glucocorticoesteroides son hiperglucemiantes y actian activando la

gluconeogénesis y la glucogendlisis (Kaneko et al., 2008).

Colesterol: es el precursor de las hormonas esteroideas, de la vitamina D y de
los &cidos biliares. Se sintetiza y cataboliza principalmente en el higado (Bruss,
2008). Segun unos autores (Franzmann y Thorne, 1970; Barrett y Chalmers,
1977), el nivel de colesterol puede asociarse a situaciones de estrés producidas
por la captura y el manejo en los animales; segun otros (Seal y Hoskinson,
1978; Kocan et al., 1981), no se ha encontrado relacion alguna. También se ha

relacionado con la calidad de la dieta (Coblentz, 1975; Seal y Hoskinson, 1978).
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Triglicéridos: pueden aumentar debido al estrés en diferentes especies (Seal y
Hoskinson, 1978; Kocan et al., 1981; Saccon et al., 1992; Broom y Johnson,
1993; Arnemo et al., 1994; Marco y Lavin, 1999).

Bilirrubina: se utiliza como indicador de alteracion hepatica, pero su
concentracion también aumenta debido a la hemdlisis, a traumatismos graves e
intoxicaciones, y disminuye con anemias producidas por infecciones o

inflamaciones cronicas, asi como por neoplasias (Bush, 1995; Tennant, 2008).

Electrolitos

Sodio: se encuentra principalmente en el liquido extracelular y la cantidad
presente en el organismo esta regulada por el riion (DiBartola, 2000). Un
incremento en los niveles séricos se debe a un incremento en su ingestion, a
una pérdida excesiva de agua o a una disminucién en la ingesta de la misma
(Bush, 1995). Se ha descrito que el estrés produce un aumento en la
concentracion plasmatica de sodio (Kocan et al., 1981) y la anestesia produce

una disminucién (Peinado et al., 1993).

Potasio: es un electrolito principalmente intracelular. El ejercicio intenso, la
necrosis muscular y la respuesta de estrés incrementan su concentracion
sérica, pero también la hemdlisis provoca un incremento debido a su liberacion
desde el interior de los eritrocitos (Kock et al., 1987; Peinado et al., 1993;
Carlson y Bruss, 2008).

Cloro: es el anién extracelular mas abundante. Se han encontrado niveles mas

elevados en animales inmovilizados fisicamente que en anestesiados (Peinado
et al., 1993).
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3.2.3. Valores hematolégicos y bioquimicos de la Familia Suidae

La bibliografia publicada respecto a los valores hematolégicos y bioquimicos del
jabali es escasa. Harapin et al. (2003) han publicado una relacion exhaustiva de
estos parametros incluyendo una revision bibliografica de lo existente hasta el
momento (Tablas 3.2.1, 3.2.2). El hecho de que sélo se consideraran machos
adultos (n = 23) reduce la utilidad de su estudio a ese grupo poblacional. Otros
autores como Wolkers et al. (1994b) (Tablas 3.2.1, 3.2.2) han publicado datos
de estos valores con animales sedados con medetomidina pero nuevamente el
grupo de escasos individuos (n = 6) estaba formado Unicamente por hembras.
Otros datos hematolégicos y bioquimicos se han publicado en jabalis sometidos
a la desnutricion o el tratamiento con antiparasitarios (Wolkers et al., 1994c;
Lopez-Olvera et al., 2006a) (Tablas 3.2.1, 3.2.2).

Tabla 3.2.1. Valores hematologicos del jabali.

Harapin et al., 2003 Wolkers et al., 1994by c  Loépez-Olvera et al.,

Media + Desviacion Media + Desviacion 2006a
(min-max) Contencion Sedacion  Media + Desviacion
Recuento de eritrocitos 8.00 + 0.68
12 8.76 + 1.26
(x10™%1) (6.87 - 9.03)
156.60 + 17.32
Hb (g/l) 10.9+5.6 9.0+8.2
(123.00 - 183.00)
0.61+0.04
HTC (1) 0.56£0.05 0.46+£0.09 0.51£0.03
(0.55 - 0.69)
77.50+5.13
VCM (fl)
(70.00 - 86.00)
) 0 9.79 £4.27
Leucocitos (x10°/1) 11.7+£16.0 11.9+10.8 16.48 + 4.95
(6.00 - 20.35)
0 5.21+0.97
PMNs (x10°/1) 4.94+2.77
(4.00 - 7.00)
0 0.04 +0.09
PMNb (x10°/1) 0.11+0.17
(0.00 - 0.3)
o 0 4.41+0.99
Linfocitos (x10°/1) 9.78 £+ 3.39
(2.50 - 5.80)
Monocitos (x10°/1) 0.50 + 0.32
L ° 0.34+£0.36
Eosinéfilos (x10°/1) 0.36 + 0.64
(0.00 - 1.10)
Basofilos (x10°/1) 0.036 + 0.081

Hb, hemoglobina. HTC, valor hematocrito. VCM, volumen corpuscular medio. PMNs,
polimorfonucleares neutréfilos segmentados. PMNDb, polimorfonucleares neutréfilos en banda.
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Tabla 3.2.2. Valores bioguimicos del jabali.

Harapin et al., 2003 Wolkers et al., 1994b y c Lopez-Olvera et al.,

Media + Desviacién Media + Desviacién 2006
(Min-Max) Contencién Sedacién Media + Desviacion
Cortisol (nmol/l) 1318.1 +1087.7
10.73+2.98
Glucosa (mmol/l) 6.3+17.2 12.5+13.7 5.26+1.73
(7.30 - 17.50)
Colesterol (mmol/l) 3.95+0.69
Triglicéridos (mmol/l) 0.98 +0.40
Bilirrubina (pmol/l) 1.20+0.92
Lactato (mmol/l) 22.05+1.85
216.46 + 14.73
Creatinina (umol/l) 128.18 + 20.60
(186.00 - 258.00)
2.43+0.58
Urea (mmol/l) 42+132 4.0+20.3 5.18+2.24
(1.40 - 3.60)
45.62 £11.01
FA (Ul/l) 130.0+27.3 149.0+18.5 95+ 26
(27.00 - 69.00)
52.31 + 8.48
AST (1Ufl)
(41.00 - 67.00)
918.00 + 382.24
CK (UIn) 3106 + 7672
(455.00 - 1756.00)
LDH (1U/1) 791+ 114
153.69 £ 45.65
ALT (1UN) 38+18
(88.00 - 231.00)
82.08 + 3.82
Proteinas (g/l) 77.7+5.9 73.2+4.7 68.1+6.9
(76.00 - 88.00)
o 40.77 £ 2.86
Albumina (g/l) 42.3+5.1 39.7+9.0

(36.00 - 47.00)

Globulinas (g/l)

Alfa-globulina 145+ 14.4 13.8+14.8
Beta-globulina 11.0+11.3 10.3+8.8
Gamma-globulina 9.6+12.8 8.9+ 15.2

FA, fosfatasa alcalina. AST, aspartato aminotransferasa. CK, creatina cinasa. LDH, lactato
deshidrogenasa. ALT, alanina aminotransferasa.

Al pertenecer el jabali a la misma especie que el cerdo doméstico, los valores
publicados para este ultimo se pueden utilizar como referencia para valorar las

diferencias con la variedad salvaje (Tablas 3.2.3, 3.2.4).

37



Tabla 3.2.3. Valores hematoldgicos del cerdo doméstico.

Thorn, 2000* Thorn, 2000** Meyer y Harvey, 2004

Media (min-max)  Media (min-max) min-max
Recuento de eritrocitos (x1 Oull) 6.5 (5.0 - 8.0) 6.7(5.8-7.5) 5-8
Hb (g/l) 130 (100 - 160) 141 (128 - 153) 100 - 180
HTC (1) 0.42 (0.32 - 0.50) 0.45 (0.41 - 0.50) 0.33-0.50
VCM (fl) 60 (50 - 68) 59 (55 - 68) 50 - 67
HCM (pg) 17-21
CCMH (g/dl) 300 - 340
Plaquetas (x10%/1) 200 - 800
Leucocitos (x1 09ll) 16 (11 - 22) 18.9 (13.4 - 25.3) 10-22
PMNs (x10°%/1) 3.7(2.8-5.2) 3.2(1.1-4.9) 3.2-10
PMNb (x10°/1) 0.1(0.0-0.4) 0.06 (0.00 - 0.20)
Linfocitos (x10°/1) 5.3(3.9-6.2) 5.5 (3.6 - 7.6) 44-135
Monocitos (x10°/1) 02-22
Eosinéfilos (x10%/1) 0.35(0.05-1.10) 0.35 (0.20 - 0.55) 0.2-2.0

Hb, hemoglobina. HTC, valor hematocrito. VCM, volumen corpuscular medio. HCM,
hemoglobina corpuscular media. CCMH, concentracién corpuscular media de hemoglobina.
PMNs, polimorfonucleares neutréfilos segmentados. PMNDb, polimorfonucleares neutréfilos en
banda. *, animales de menos de 1 afio. **, animales de un afio 0 mas.

Tabla 3.2.4. Valores bioquimicos del cerdo doméstico.

Kaneko, 2008 Meyer y Harvey, 2004

min-max min-max
Glucosa (mmol/l) 4.7-8.3 3.6-52
Colesterol (mmol/l) 10-14
Bilirrubina total (umol/l) 1.7-34
Creatinina (umol/l) 141 - 239 88 - 239
Urea (mmol/l) 16-50 2.86 - 8.60
FA (UIlL) 26 - 362
AST (UI/L) 32-84 9-113
CK (UIIL) 2.4-225
ALT (UI/L) 31-58 32-84
Cloro (mmol/L) 100 - 105
Sodio (mmol/L) 139 - 152
Potasio (mmol/L) 49-7.1
Proteinas (g/l) 79 -89 70 -89
Albumina (g/l) 18- 33 19-33
Globulinas (g/l) 53-64

FA, fosfatasa alcalina. AST, aspartato aminotransferasa. CK, creatina cinasa. LDH, lactato
deshidrogenasa. ALT, alanina aminotransferasa.
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Friendship et al. (1984) proporcionan ademas los valores hematolégicos y

bioguimicos en el cerdo doméstico clasificados segun la edad (Tabla 3.2.5).

Tabla 3.2.5. Valores hematoldgicos y bioquimicos del cerdo doméstico por edades.

Crias Jovenes (engorde) Hembras reproductoras
min-max min-max min-max
Recuento de eritrocitos
(x10'21) 5.3-8.0 5.7-8.3 5.1-8.0
Hb (g/l) 90 - 140 100 - 150 100 - 170
HTC (I/1) 0.26 - 0.41 0.29-0.42 0.29 - 0.46
VCM (fl) 42 - 62 44 - 56 52 - 63
HCM (pg) 14 -21 15-20 18- 22
CCMH (g/1) 320 - 360 320 - 380 340 - 380
Leucocitos (x109/I) 8.7-37.9 11.6-329 10.6 - 24.0
PMNs (x10°) 25-23.0 0.3-15.2 1.9-10.1
(%) 16.6 - 73.1 4.4-62.1 15.1-59.5
PMNb (x10°) 0.0-3.1 0.0-1.9 0.0-0.6
(%) 0-13 0-8 0.0-3.3
Linfocitos (x10°71) 2.2-16.0 3.6-185 3.7-14.7
(%) 12.5-70.1 22.1-78.0 255-711
Monocitos (x1 OQII) 0.001 - 5.000 0.0-4.9 0.0-24
(%) 0-17 0.1-20.1 1-14
Eosinofilos (x109/I) 0.0-1.8 0.0-25 0.0-24
(%) 0-6 0.0-11.1 1-13
Basofilos (x10°1) 0.0-0.5 0.0-0.7 0.0-0.5
(%) 0-2 0.0-3.6 0-3
Urea (mmol/l) 2.90 - 8.89 2.57 - 8.57 21-85
Creatinina (mmol/l) 67 -172 77 - 165 110 - 260
Glucosa (mmol/l) 35-74 40-81 29-5.9
Colesterol (mmol/l) 1.06 - 3.32 1.37-3.18 1.23-2.74
Bilirrubina (mmol/l) 09-34 0.0-34 0.0-34
AST (Ul) 21-94 16 - 67 36 - 272
ALT (UIN) 8-46 15-46 19-76
FA (UIN) 142 - 891 180 - 813 36 - 272
CK (Uln) 81 - 1586 61 - 1251 120 - 10190
Proteinas (g/l) 44 - 74 52-83 65 - 90
Albumina (g/l) 19-39 19-42 31-43

Hb, hemoglobina. HTC, valor hematocrito. VCM, volumen corpuscular medio. HCM,
hemoglobina corpuscular media. CCMH, concentracién corpuscular media de hemoglobina.
PMNSs, polimorfonucleares neutréfilos segmentados. PMNb, polimorfonucleares neutréfilos en
banda. FA, fosfatasa alcalina. AST, aspartato aminotransferasa. CK, creatina cinasa. ALT,
alanina aminotransferasa.
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Existen también datos bibliograficos al respecto para alguna raza en concreto

como el cerdo miniatura (Radin et al., 1986) (Tabla 3.2.6). Se describen

escasas diferencias entre sus valores y los del cerdo doméstico excepto un

menor numero de leucocitos en animales de 2-3 meses de esta raza (Kircher,

1976).

Tabla 3.2.6. Valores hematolégicos y bioquimicos del cerdo miniatura.

Hb, hemoglobina. HTC, valor

Media (min-max)

Recuento de eritrocitos (x10'%/1)

7.0 (5.6 - 8.8)

Hg (g/l) 149 (125 - 173)
HTC (IN) 0.45 (0.36 - 0.53)
VCM (fl) 64.4 (57.0 - 71.8)
HCM (pg) 21.4 (18.8 - 24.0)
CCMH (g/dI) 332 (316 - 348)

Plaquetas (x10%1)

440 (201 - 679)

Leucocitos (x10°/1)

12.6 (6.6 - 18.6)

Neutréfilos segmentados (%)

41.9 (17.5 - 66.3)

Neutréfilos en banda (%) 0.2(0.0-1.2)
Linfocitos (%) 45.6 (19.2 - 72.0)
Monocitos (%) 75(1.1-139)
Eosinofilos (%) 4.1 (0.0 - 10.0)
Baséfilos (%) 0.5(0.0-2.5)
Proteinas (g/l) 75 (61 - 89)
Albumina (g/l) 47 (39 - 55)
Globulinas (g/l) 28 (16 - 40)

hematocrito. VCM,

volumen corpuscular

medio.

HCM,

hemoglobina corpuscular media. PMNs, polimorfonucleares neutréfilos segmentados. PMND,
polimorfonucleares neutréfilos en banda.
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3.3. CAPTURA QUIMICA: UTILIZACION DE ANESTESICOS

La gestion de la fauna salvaje incluye la captura y el manejo de los animales
con diferentes objetivos, tales como la repoblacion o el refuerzo de poblaciones,
estudios sanitarios, etc. (Berducou, 1993; Pérez et al., 1997). Los métodos de
captura utilizados se clasifican en meétodos fisicos y métodos quimicos en
funcion de la técnica y material utilizados.

Los métodos fisicos, a diferencia de los métodos quimicos, permiten capturar
los animales de forma colectiva, pero implica que éstos pasen por una
experiencia estresante al utilizarse mecanismos de contencion fisica como
trampas, lazos o redes.

La inmovilizacion quimica se lleva a cabo mediante la aplicacion de los
anestésicos. Al ser administrada directamente a un individuo escogido, es un
método de captura especifico. En especies que son muy “sensibles” al estrés o
especialmente agresivas, la anestesia es un sistema de captura muy uatil. Sin
embargo, no elimina completamente ni previene el estrés, ni tampoco la
miopatia de captura, debido a la persecucion a la cual puede ser sometido
antes y después de la inyeccion (Harthoorn, 1982; Gauthier, 1993; Jessup,
1999). No debe olvidarse también que la administracion de anestésicos implica
cierto riesgo debido a posibles efectos secundarios y que, en el caso de la
fauna salvaje, existe la dificultad afiadida del calculo de la dosis necesaria para
el animal, ya que se desconoce el peso exacto y su estado de salud (Jones,
1984; Klein et al., 1993; Ebedes y Raath, 1999).

Al igual que ocurre en los métodos fisicos, la inmovilizacion quimica también
depende de una serie de factores inherentes al animal, como la especie, el
estado fisiologico, la condicion corporal y el grado de estrés, y otros externos,
tales como las condiciones ambientales, la practica en la estimacion del peso
de los animales, la distancia a la que se encuentra el animal, la estacion, el
clima, la hora del dia, la orografia, etc. (Fowler, 1995; Kreeger y Arnemo, 2007).

La administracion de la anestesia en fauna salvaje se puede realizar mediante
dardos anestésicos que pueden ser lanzados con diferentes mecanismos como
son la cerbatana, la pistola anestésica y el rifle anestésico (Jones, 1984; Fowler,
1986). La eleccion de un instrumento u otro dependera de la distancia a la que
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se encuentre el animal, dado que la cerbatana y la pistola no tienen tanto
alcance como el rifle anestésico.

La utilizacion de un solo farmaco como anestésico es poco comun en fauna
salvaje, en la mayoria de las ocasiones se recurre a la asociacion de dos 0 mas
farmacos para conseguir el efecto deseado. Las combinaciones anestésicas
mas utilizadas en jabali son la acepromacina con ketamina, la xilacina con
ketamina, la tiletamina-zolacepam, la tiletamina-zolacepam con xilacina y/o
ketamina y también la etorfina-acepromacina con xilacina (Hatlapa y Wiesner,
1988; Bonath, 1992; Giacometti, 1994; Calle y Morris, 1999; Nielsen et al.,
1999; Kreeger y Arnemo, 2007).

3.3.1. Ciclohexaminas o agentes anestésicos disociativos y
benzodiacepinas

El representante mas utilizado de las ciclohexaminas en humana es la
fenciclidina, pero debido a su tendencia a causar alucinaciones, no se utiliza en
medicina veterinaria. Sus derivados, como el clorhidrato de ketamina y el
clorhidrato de tiletamina, son los mas utilizados para anestesiar muchas
especies de animales (Branson y Booth, 1995; McKelvey y Hollingshead, 2003).

El mecanismo de accion de las ciclohexaminas es la interrupcion de las vias
nerviosas encefalicas y la estimulacidon del sistema reticulo activado. La
mayoria de anestésicos generales causan una depresion del SNC, mientras
gue las ciclohexaminas causan una estimulacion selectiva del mismo. Debido a
la supresion de las neuronas inhibitorias se produce una anestesia
caracteristica denominada anestesia disociativa o catalepsia, en la que el
animal no es consciente de lo que le rodea aunque parece permanecer
despierto (McKelvey y Hollingshead, 2003).

La tiletamina Unicamente se comercializa en combinacion con zolacepam, una
benzodiacepina similar al diacepam, ya que reduce el riesgo de convulsiones
durante la recuperacion y favorece la relajacibon musculo-esquelética. La
utilizacion de esta combinacidn tiene ventajas respecto a la de ketamina-
diacepam, como una respiracion apneustica menos pronunciada o la
administracion por via IV. Ademas, la tiletamina tiene un efecto que dura tres
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veces mas que la ketamina (Booker et al., 1982; Booth, 1988; McKelvey y
Hollingshead, 2003).

El zolacepam es una benzodiacepina o tranquilizante menor. Al igual que la
tiletamina, no se puede utilizar com anestésico Unico ya que puede
desencadenar crisis de excitacion (Pereira y Gonzalez, 2002), depresion
respiratoria a dosis elevadas, apnea, taquicardia, emesis, aumento de la
salivacion y secrecion bronquial/traqueal, hipertonia y cianosis (Plumb, 1999).

3.3.2. Alfa-2 agonistas

Los derivados de la tiacina son agonistas de los receptores a-2 adrenérgicos de
las vias nerviosas simpaticas del cerebro. Su estimulacion provoca una
disminucion de los niveles del neurotransmisor noradrenalina, liberado en el
cerebro, y causa sedacion y analgesia. También se produce relajacion muscular
por inhibicibn en el SNC (McKelvey y Hollingshead, 2003). La xilacina y la
medetomidina son derivados de la tiacina y se utilizan como anestésicos.

La xilacina se utliza para sedacion, inmovilizacion, de moderada a media
analgesia y relajacion muscular. Sola o combinada con ciclohexilaminas u
opiaceos se ha administrado a carnivoros, rumiantes, équidos y otros
mamiferos (Jalanka, 1991). Se metaboliza rapidamente en el higado y se
excreta en orina (Gross y Booth, 1995). La glucosa es un parametro que se ve
afectado cuando se administra xilacina, provocando hiperglucemia y glucosuria
debido a que disminuye la secrecion de insulina (Mautz et al., 1980; Bush,
1995).

43



3.4. AGENTES PATOGENOS DEL JABALI

Las enfermedades que afectan al jabali son, evidentemente, las mismas que
afectan al cerdo doméstico. Por lo tanto uno de los mayores riesgos que existen
en la actualidad es que el jabali actie como reservorio de patdgenos para la
especie domeéstica. Aunque aun no esta muy clara la direccidon en la que
circulan las enfermedades entre jabali y el cerdo doméstico, lo que si es
indudable es la dificultad que existe en el control de las mismas en la especie
salvaje. Si a esta premisa, se le aflade que algunas de las enfermedades
estudiadas se encuentran en la lista de enfermedades de declaracion
obligatoria de la OIE (Tabla 3.4.1), queda patente la importancia de su

conocimiento en el jabali.

Tabla 3.4.1. Lista de enfermedades de declaracion obligatoria incluidas en este estudio.

. . Enfermedades especificas de los
Enfermedades comunes a varias especies

suidos
Brucelosis (Brucella suis) Enfermedad vesicular porcina
Enfermedad de Aujeszky Peste Porcina Africana

Peste Porcina Clasica

3.4.1. Virus

La relacion de los agentes viricos y los sintomas mas caracterisitcos de las
enfermedades que producen, tanto en el jabali como en el cerdo doméstico, se
resumen al final de este apartado en la Tabla 3.4.2.

Virus de la Enfermedad de Aujeszky

La enfermedad de Aujeszky (EA) esta causada por un virus neurotropo de la

familia Herpesviridae (Alphaherpesvirus porcino 1) (Mettenleiter, 1999). El cerdo

domeéstico y el jabali son hospedadores naturales pero el virus puede infectar a
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otros mamiferos causando sintomatologia nerviosa (Pejsak y Truszczynski,
2006). La transmisiéon de la enfermedad a los carnivoros y omnivoros
principalmente es por via digestiva. En el cerdo también se puede transmitir por
via respiratoria y genital y en los rumiantes, por via subcutanea o intramuscular

(insectos y vectores).

En el cerdo doméstico, la EA causa problemas respiratorios, reproductivos y
signos neuroldgicos a nivel central (Pejsak y Truszczynski, 2006). Ademas, es
la Unica especie capaz de sobrevivir a la infeccidon transformandose después en
reservorio del virus (Babic et al., 1994; Cheung, 1995; Granzow et al., 1997;
Enquist et al., 1998).

Se han descrito infecciones en jabali y cerdo salvaje en practicamente todo el
mundo con prevalencias variables (Muller et al., 2000; Lipowski, 2003; Lutz et
al., 2003; Vengust et al., 2005; Vicente et al., 2005). Gortazar et al., (2002)
describieron un brote de enfermedad de Aujeszky en jabali en la zona centro y
sur de Espafa observando signos neurolégicos, con una mortalidad del 14% en
jovenes y del 7% en adultos infectados. En la mayoria de las otras especies
afectadas no hay diferencia respecto a la edad y el sintoma mas comun es un

prurito intenso en el punto de penetracion del virus.

El jabali es un reservorio del virus de la enfermedad de Aujeszky (VEA) para el
cerdo doméstico, al estar muy extendida la enfermedad en las poblaciones
salvajes; pero también puede darse la infeccién en el jabali a partir del cerdo
domeéstico (Tozzini et al., 1982; Mller et al., 2001).

Virus de la peste porcina clasica

La peste porcina clasica (PPC) esta causada por un virus del género Pestivirus
de la familia Flaviviridae, relacionado directamente con los virus de la diarrea
virica bovina (VDVB) y de la enfermedad de la frontera (VEF) (Wengler et al.,
1995; Becher et al., 1999). Es una enfermedad muy contagiosa, que causa

grandes pérdidas econdmicas debido a las medidas de lucha que se aplican,
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restricciones en el transporte en zonas infectadas y compensaciones a

ganaderos (Terpstra y de Smit, 2000).

El virus de la peste porcina clasica (VPPC), aunque se ha erradicado en el
cerdo doméstico en algunos paises, sigue presente en otros, como Alemania,
Italia, Austria y algunos paises de la Europa del Este, asi como en distintas
areas de Asia y América del Sur. También se han dado brotes de PPC en jabali
en Francia, Alemania, Italia y Austria (OIE, 1994; OIE, 1995).

La transmision sucede principalmente por contacto directo con los animales
infectados, con las heces contaminadas o con los piensos (Horst et al., 1997,
Edwards et al., 2000; Fritzemeier et al., 2000). En los jabalis, la enfermedad se
contagia mas facilmente cuando los cerdos domeésticos estan en extensivo y

comparten, por tanto, el mismo habitat (Laddomada et al., 1994).

Estudios recientes sugieren que la aparicion de jabalis seropositivos puede
estar relacionada con la vacunacion de los cerdos domésticos con una vacuna
de una cepa avirulenta. La vacuna, que se ha dejado de utilizar, causo la
propagacion de la enfermedad en los jabalis, a partir del consumo de visceras
de los cerdos vacunados (Dahle et al., 1993a). Hoy en dia, el papel
epidemioldgico de los jabalis como reservorio de la PPC es altamente
cuestionable. El virus es improbable que persista dentro de la poblacién de
jabalis sin que sea repetidamente reintroducido desde el cerdo doméstico
(Nettles et al., 1989; Picard et al., 1990; Ahl, 1993; Aubert et al., 1994). Esta
hipdtesis se apoya en la ausencia de PPC en poblaciones de jabali en paises
donde se ha erradicado la enfermedad en el cerdo doméstico (Aubert et al.,
1994).

La forma hiperaguda de la PPC causa mortalidad elevada en los cerdos
domeésticos muriendo de 2 a 5 dias después de la exposicién al virus, sin signos
tipicos. La forma aguda se caracteriza por una enfermedad febril 6-8 dias
después de la infeccion, con leucopenia, diarrea, petequias, cianosis cutanea y

signos neurologicos como ataxia y paresia posterior (Le Potier et al., 2006).
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Investigaciones de infecciones experimentales con jabali han confirmado que el
curso de la enfermedad en éstos es similar al observado en el cerdo doméstico.
Los animales, ademas, presentan comportamientos alterados como la ausencia

de miedo hacia las personas (Loepelmann y Dedek, 1987).

Virus de la peste porcina africana

La peste porcina africana (PPA) esta producida por un virus de la familia
Asfiviridae del género Asfivirus (Murphy et al., 1995). La primera descripcion de
esta enfermedad se realiz6 en Kenya (1921), donde una especie de jabali
salvaje contagi6é al cerdo doméstico produciendo un 100% de mortalidad. Los
brotes de PPA posteriores en el cerdo doméstico han mostrado una morbilidad
y mortalidad elevadas, produciendo graves pérdidas econémicas a las que se
afiaden las derivadas de las restricciones a la movilidad de los animales y sus
productos (Sanchez-Vizcaino, 2006).

Después de la aparicion del virus de la peste porcina africana (VPPA) en la
Peninsula Ibérica, se extendié a partir del cerdo doméstico al jabali y se han
descrito infecciones en este animal en Espafia (Ordas et al., 1981; Pérez et al.,
1998), Portugal (Da Cruz Brago-Forte, 1980) y Cerdefia (Firinu y Scarano, 1988;
Laddomada et al.,, 1993). Espafia, no obstante, se encuentra libre de PPA

después de empezar el programa de erradicacién en 1995.

Aunque la infeccién es inaparente en tres especies de cerdos salvajes en
Africa, el jabali presenta signos clinicos y mortalidades semejantes a los
animales domésticos (Sanchez-Botija, 1982; Contini et al., 1983). En Europa, la
via mas comun de transmision es la directa, por contacto con animales
enfermos; en la Peninsula Ibérica, no obstante se ha descrito también la
transmision indirecta por vectores bioldgicos (garrapatas), Ornithodoros

erraticus, en explotaciones en extensivo (Sanchez-Vizcaino, 2006).

Los signos clinicos son parecidos a los de la PPC y a las infecciones por

Erysipelothrix, dependiendo de la virulencia, de la dosis de exposicién y de la
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via de contagio, oral o nasal (Plowright et al., 1968; Colgrove et al., 1969;
Sanchez-Vizcaino, 2006). Las formas hiperaguda y aguda en el jabali incluyen
fiebre, letargia, coloracién purpurea de la piel de las areas ventrales y muerte
subita (Ruiz-Fons et al., 2008). Después, el curso clinico de la enfermedad pasa
a ser subagudo y los animales presentan trombocitopenia transitoria,
leucopenia y lesiones hemorragicas (Gémez-Villamandos et al., 1997; Pérez et
al., 1998). En la forma cronica se encuentran alteraciones respiratorias, abortos
y baja mortalidad (Arias et al., 1986). De la misma manera que ocurre con la
PPC, no existen jabalis seropositivos en las areas libres de esta enfermedad en
el cerdo doméstico (Firinu y Scarano, 1988; Pérez et al., 1998) y si existe la
circulacién del virus, los niveles de anticuerpos suelen ser bajos (Laddomada et
al., 1993).

Circovirus porcino

Dentro de la familia Circoviridae, existe el género Circovirus para el cual se han
descrito dos genotipos diferentes del circovirus porcino (CVP) (McNulty et al.,
2000). El tipo 1 (CVP1) no se considera patégeno para los suidos y el tipo 2
(CVP2) se asocia con una nueva enfermedad llamada Sindrome de
Adelgazamiento  Multisistémico Postdestete (Postweaning Multisystemic
Wasting Sindrome - PMWS) (Harding, 1998; Allan et al., 1999).

El CVP2 se considera ubiquitario (Allan y Ellis, 2000) y los cerdos domésticos y
salvajes son su hospedador natural (Segalés y Domingo, 2002; Vicente et al.,

2004). La via mas comun y frecuente de transmision es la exposicion oronasal.

Esta enfermedad esta actualmente considerada como multifactorial ya que el
CVP2 es necesario, pero no suficiente para desencadenar las consecuencias
clinicas (Segalés et al., 2005). Se han descrito prevalencias en jabalis del 30-
40% en Bélgica y Espafa (Sanchez et al., 2001; Vicente et al., 2004). Otros
estudios mediante técnicas de PCR demuestran que existe una prevalencia

elevada de la infeccion en Europa (Csagola et al., 2006).
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El CVP2 afecta normalmente a cerdos de entre dos y cuatro meses de edad
causando debilidad, palidez en la piel, ausencia de crecimiento, fatiga
respiratoria, diarrea y, a veces, ictericia (Harding y Clark, 1997; Segalés y
Domingo, 2002). Desafortunadamente, las descripciones de PMWS en jabalis
son escasas; sblo se han descrito en América del Norte y Europa (Ellis et al.,
2003; Schulze et al., 2003; Vicente et al., 2004). En estos casos clinicos la edad
de los animales infectados estaba entre 4 y 10 meses, excepto en los cerdos
salvajes criados en granja (Canada), que tenian 6 semanas. También se han
encontrado elevadas mortalidades en crias de jabali (Veterinary Laboratories
Agency, 2003; Vicente et al., 2004).

Es prematuro afirmar que el jabali es un reservorio de CVP2 para el cerdo
domeéstico, puesto que los aislamientos de este virus en jabalis son similares a
los realizados en cerdo doméstico, ya sea en las mismas regiones o0 en areas
distantes (Knell et al., 2005; Csagola et al., 2006).

Parvovirus porcino

La parvovirosis porcina es una enfermedad virica causada por un Parvovirus de

la familia Parvoviridae (Siegl, 1976; Bachmann et al., 1979).

El parvovirus porcino (PVP) estd ampliamente distribuido en el cerdo doméstico.
Se ha asociado con efectos negativos en la tasa de ovulacion de las hembras
de jabali (Ruiz-Fons et al., 2006) y se supone que el fallo reproductivo puede
ocurrir cuando se infectan hembras primiparas, que no han tenido contacto
previo con el parvovirus (Ruiz-Fons et al., 2008). En los lechones se ha
asociado a infecciones agudas subclinicas. Las vias de contagio mas comunes

son la oronasal y la transplacentaria (Mengeling, 2006).

Las poblaciones de cerdo salvaje y jabali presentan prevalencias de entre el 14
y 77% (Liebermann et al., 1986; Payeur et al., 1989; New et al., 1994; Lutz y
Wurm, 1996; Saliki et al., 1998; Gipson et al., 1999; Roic et al., 2005; Ruiz-Fons
et al., 2006; Vengust et al., 2006).
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Es bastante improbable que el jabali pueda actuar como reservorio para el
cerdo doméstico ya que las seroprevalencias de parvovirus son superiores

normalmente en las piaras domésticas.

Virus del sindrome respiratorio y reproductivo porcino

El sindrome respiratorio y reproductivo porcino (SRRP) es una enfermedad de
origen virico producida por un virus de la familia Arteriviridae género Arterivirus
relacionado con el virus “lactate dehydrogenase-elevating” (LDV) del ratén
(Cavanagh, 1997). La aparicion del virus en Europa no esta clara, aunque se ha
sugerido recientemente que el jabali se ha podido infectar en Europa Central
con el LDV (Plagemann, 2003).

Actualmente se considera el SRRP, junto con el PVP, una de las causas viricas
méas comunes que producen fallos reproductivos en los cerdos domésticos
(Mengeling et al., 2000).

La seroprevalencia encontrada en cerdos salvajes y jabali son variables, y van
desde animales seronegativos en Europa (Vicente et al., 2002; Ruiz-Fons et al.,
2006; Vengust et al., 2006), pasando por un 1.7% en USA (Saliki et al., 1998), o
hasta un 8.3% en Francia (Albina et al., 2000). No obstante, la infeccion es
relativamente poco frecuente si los animales no estan en contacto con el cerdo

doméstico (Zimmerman, 2006).

Los animales infectados eliminan el virus por la saliva, secreciones nasales,
orina, semen y heces (Christianson et al., 1993; Benfield et al., 1994; Swenson
et al., 1994; Wills et al., 1997). Las manifestaciones clinicas estan relacionadas
principalmente con fallos reproductivos como el celo recurrente, los abortos
tardios, el nacimiento de animales muertos y problemas respiratorios en cerdos
de todas las edades, principalmente crias (Zimmerman, 2006). En el jabali no
se han descrito casos clinicos de SRRP, de manera que no se conoce la

sintomatologia.
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La transmision del virus del SRRP (VSRRP) puede verse favorecida dentro de
las poblaciones de jabali con elevada densidad, pero la ausencia de infeccién
en algunos de estos grupos de animales sugiere que no hay transmision entre
el cerdo doméstico y el jabali, y si la hay, ocurre muy esporadicamente. Por
tanto, la transmision en la actualidad es mas probable que se produzca a partir

del cerdo doméstico y no a partir del jabali.

Virus de la influenza porcina

La influenza porcina (IP) es una enfermedad causada por un virus que
pertenece a la familia Orthomyxoviridae, del tipo A (Olsen et al., 2006). Los
virus de este tipo se clasifican en subtipos en funcién de la naturaleza de las
glicoproteinas de su capsula (H - hemaglutinina, N - neuraminidasa), y el cerdo
domeéstico esta considerado como el mayor reservorio de HIN1 y H3N2 (Brown,
2000). En el jabali y el cerdo salvaje se han detectado tres subtipos del virus,
H1N1, H3N2 y H1N2, siendo la prevalencias variables, entre el 0 y el 75%,
dependiendo del pais o de la region (Saliki et al., 1998; Gipson et al., 1999;
Vicente et al., 2002; Vengust et al., 2006; Markowska-Daniel). EIl HIN1 es el
subtipo que presenta las prevalencias mas elevadas en el jabali (Gipson et al.,
1999).

En el cerdo doméstico, la transmision es principalmente oronasal, debido al
contacto directo y a los aerosoles. El contagio en el jabali depende de la
densidad de poblacion y la transmisiéon en bajas densidades conlleva a la
extincion del patdégeno o a la circulacion en tasas muy bajas. En poblaciones de
jabali semicautivos o en explotacién abierta y también donde las densidades
son elevadas, el virus de la influenza porcina (VIP) puede volverse endémico.

La infeccion generalmente se limita al aparato respiratorio (Heinen et al., 2000).

Las infecciones por los subtipos H1IN1, HIN2 y H3N2 son clinicamente
semejantes y, en la mayoria de paises europeos (Brown, 2000) y en USA (Zhou
et al., 1999; Karasin et al., 2002), se han asociado con episodios respiratorios

agudos. Los signos clinicos iniciales incluyen pirexia, anorexia, inactividad,
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postracion y dificultad de crecimiento. También se ha observado conjuntivitis,

rinitis, secrecion nasal, estornudos, tos y pérdida de peso (Olsen et al., 2006).

Virus de la enfermedad vesicular porcina

La enfermedad vesicular porcina esta producida por un virus del género
Enterovirus, familia Picornaviridae (Lubroth et al., 2006). Es una enfermedad
endémica en lItalia y también se han declarado focos en Portugal y Espafia. Las
infecciones subclinicas son comunes y puede estar presente en paises de los

cuales la documentacion es escasa (Lubroth et al., 2006).

Un estudio epidemioldgico britanico revelo que la principal fuente de infeccion
fue el movimiento de los cerdos (48%), en el que se incluye el movimiento de
cerdos infectados (16%), el haber usado vehiculos de transporte contaminados
(21%) o el contacto en el mercado (11%). La segunda fuente de infeccién (15%)
fue la alimentacion con desperdicios de comida contaminados (Hedger y Mann,
1989).

Se ha sugerido que el virus de la enfermedad vesicular porcina (VEVP) entra en
el cerdo a través de la piel o de las membranas mucosas del aparato digestivo
(Mann y Hutchings, 1980). Los sintomas clinicos de la enfermedad se pueden
confundir facilmente con la fiebre aftosa. Las cepas del virus tienen una
virulencia variable, haciendo que la presentacion de la enfermedad pueda ser
de subclinica, a moderada o grave. En los cerdos infectados, aparecen
vesiculas principalmente en los rodetes coronarios, en la piel que cubre los
metacarpos y metatarsos, y en menor grado, se extienden al morro, a la lengua
y a los labios (Lubroth et al., 2006).

El jabali es susceptible de padecer esta enfermedad y, en condiciones
experimentales, presenta una sintomatologia idéntica a la del cerdo doméstico.
Actualmente no se ha detectado ni la enfermedad ni la presencia de anticuerpos

en el jabali en diferentes paises europeos.

52



Tabla 3.4.2. Resumen de los principales sintomas clinicos de las enfermedades viricas en el
cerdo doméstico y el jabali (modificado a partir de Ruiz-Fons et al., 2008).

SINTOMAS CLINICOS EN CERDO DOMESTICO

SINTOMAS CLINICOS EN JABALI

VEA Dependiendo de la edad, dosis infectiva y virulencia Solamente sintomas nerviosos en animales
de la cepa, los sintomas pueden ser nerviosos infectados naturalmente. Sintomas respiratorios
(crias), respiratorios (animales en crecimiento) y graves en animales infectados experimentalmente
reproductivos (cerdas). y con tratamiento inmunosupresor.

VPPC Depende del curso clinico de la infeccion, mas Sintomatologia clinica similar a la del cerdo
graves en fase aguda que cronica de la doméstico. Elevada mortalidad en jabalis jovenes.
enfermedad. Anorexia, fiebre, conjuntivitis,
estrefiimiento, diarrea, hiperemia de la piel, paresia
posterior, coloracion purpurea en el abdomen, jeta,
pabellones auriculares y cara medial de las
extremidades, convulsiones.

VPPA Enfermedad hemorragica grave en todas las clases Curso clinico igual al del cerdo doméstico.
de edad.

CVP2 Causa el sindrome debilitante multisistémico post Pocas descripciones de SDMP que afecten al
destete (SDMP): debilidad, falta de crecimiento, jabali en cautividad y de vida libre, con los mismos
palidez de la piel, fatiga respiratoria, diarrea y sintomas que el cerdo doméstico. Se desconoce si
ocasionalmente ictericia. CVP2 estd también otras enfermedades de circovirus porcinos afectan
relacionado con otras enfermedades porcinas al jabali.
provocadas por circovirus.

PVP Fallo reproductivo en hembras asociado a la Asociado a una tasa baja de ovulacion.
aparicion de SDMP en algunos casos. Presumiblemente similar al cerdo doméstico.

VSRRP Signos respiratorios y reproductivos. Asociado a la Desconocido
aparicion de SDMP en algunos casos.

VIP Fiebre, tos, disnea y postracion. Recuperaciéon Desconocido
generalmente rapida.

VEVP Fiebre, formaciéon de vesiculas y erosiones en el Desconocido

hocico, labios, lengua, paladar duro y blando y el

rodete coronario de las pezufas.

VEA: Virus de la Enfermedad de Aujeszky. VPPC: Virus de la Peste Porcina Clasica. VPPA:
Virus de la Peste Porcina Africana. CVP2: Circovirus Porcino tipo 2. PVP: Parvovirus Porcino.
VSRRP: Virus del Sindrome Respiratorio y Reproductivo Porcino. VIP: Virus de la Influenza
Porcina. VEVP: Virus de la Enfermedad Vesicular Porcina.

3.4.2. Bacterias

Erysipelotrix rhusiopathiae

Es el agente etiolégico del mal rojo, un bacilo Gram positivo que tiene en el

cerdo doméstico el reservorio mas importante. Los animales sanos pueden
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presentar infecciones subclinicas que se vuelven aparentes en situaciones de
estrés, cuando las defensas disminuyen. Estos animales pueden eliminar las
bacterias por las heces o por las secreciones oronasales. Los cerdos afectados
por la forma aguda pueden eliminarlas ademas por la orina y la saliva de

manera abundante (Wood y Henderson, 2006).

Las vias de contagio mas comunes son la oral y a través de la contaminaciéon
de las heridas. El contagio via digestiva se facilita por la persistencia de la
bacteria en el suelo, agua, productos carnicos desecados, ahumados o0 en

salazdn, heces y restos de animales putrefactos (Ruiz-Fons et al., 2008).

Se conoce muy poco de los factores que determinan la patogenicidad de los
diferentes serotipos para las distintas especies hospedadoras, o qué factores de

virulencia bacteriana tienen particular importancia (Gyles, 1993).

La enfermedad es una septicemia que puede ser mortal o resolverse sin
grandes complicaciones. Las lesiones en los animales enfermos incluyen
manchas hemorragicas y necréticas de la piel, pequefias hemorragias en las
superficies de 6rganos internos, congestion y edema en los pulmones, y
pequefias areas de necrosis palidas en forma de punto en 6rganos como el
higado. Pueden encontrarse muertos animales con septicemia aguda sin
ningun sintoma; otros pueden presentar depresion y lesiones en la piel (Wood y
Henderson, 2006).

La enfermedad aguda también puede progresar hacia dos formas cronicas
persistentes: infeccion e inflamacion de las valvulas cardiacas (endocarditis)

(Reboli y Farrar, 1989) o de las articulaciones (artritis).

Mycoplasma hyopneumoniae

Este microorganismo se considera que juega un papel muy importante en el
complejo respiratorio porcino. Cuando se utiliza el término neumonia enzootica,

la infecciébn con M. hyopneumoniae se acomparfia de otras bacterias patdgenas,
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como Pasteurella multocida, Streptococcus suis, Haemophilus parasuis o

Actinobacillus pleuropneumoniae (Thacker, 2006).

La transmision en algunas piaras se produce a través de las hembras
(Calsamiglia y Pijoan, 2000; Rautiainen y Wallgren, 2001). La neumonia por
Mycoplasma hyopneumoniae es cronica, con una elevada morbilidad y baja
mortalidad. Clinicamente se caracteriza por una tos seca y no productiva,
aunque es variable segun los animales (Vicca et al., 2002). El inicio del cuadro
clinico suele ser gradual, teniendo tos desde semanas a meses. La presencia
de otros sintomas, como fiebre, anorexia o postracion, se debe a los patdégenos
secundarios (Thacker, 2006).

Salmonella sp

El género Salmonella comprende bacterias Gram negativas que son resistentes
y ubiquitarias en el medio. En el cerdo se han aislado hasta tres serogrupos

diferentes con sus respectivos serotipos entre los mas de 2400 serotipos.

De entre los que afectan al cerdo, la enfermedad asociada a S. choleraesuis
incluye septicemia, enterocolitis, neumonia y hepatitis, ocasionalmente
meningitis, encefalitis y abortos. Otras especies asociadas han sido S.
typhimurium, causante de enterocolitis, y S. typhisuis, asociada con linfadenitis
caseosa (Barnes y Bergeland, 1968; Griffith et al., 2006).

La mayoria de las salmonelosis se presentan en explotaciones intensivas de
engorde, siendo poco frecuente en adultos y en lechones (Gooch y Haddock,
1969; Wilcock et al., 1976). La enfermedad esta distribuida mundialmente pero

varia en la prevalencia, morbilidad y mortalidad.
El nimero de fuentes potenciales de infeccion por salmonela en una poblacion

de cerdos parece ser interminable, ya que el reservorio es el aparato digestivo.

En general, la fuente mas probable son otros cerdos o ambientes contaminados
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por cerdos infectados. De todos modos, la infeccion es mas frecuente que la

propia manifestacion de la enfermedad.

Brucella suis

La brucelosis estd producida por distintas especies del género Brucella.
Algunas de éstas son la causa de zoonosis, como B. melitensis, B. abortus y B.
suis. La distribucion de B. suis es muy amplia y se puede encontrar en casi

todos los continentes.

La brucelosis del cerdo se describié por primera vez en cerdas en Estados
Unidos de América (EUA) (Traum, 1914). En esta especie, la enfermedad
puede estar producida por tres de los cinco biovares de B. suis. El biovar 2
causa una enfermedad diferente en algunos aspectos respecto a los otros
biovares que afectan al cerdo, produciendo lesiones miliares que
frecuentemente se vuelven purulentas en el aparato reproductor. La liebre
europea (Lepus europaeus) es el principal hospedador de este biovar y
representa un reservorio de infeccién tanto para el cerdo doméstico como para
el jabali (Alton, 1990).

Brucella suis produce una enfermedad cronica que se manifiesta, tanto en la
especie doméstica como en el jabali, con infertilidad y abortos en hembras, y
con orquitis en machos (Cvetnic et al., 2004). El aborto en las hembras puede
producirse en cualquier momento de la gestacion y cuando se produce al
principio, se interpreta por los ganaderos como un problema de infertilidad. En
machos, los signos mas frecuentes son orquitis unilaterales aunque, en
ocasiones, no se presentan sintomas. En cerdos de cualquier edad pueden
producirse cojeras con artritis, capsulitis y tendinitis (Alton, 1990). La infeccion,
no obstante, puede presentarse de forma latente.

Las personas pueden contagiarse accidentalmente a través de heridas o
ingiriendo comida contaminada o insuficientemente cocinada. Por tanto, el

sector de poblacion humana que mas riesgo tiene de contagio son los
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veterinarios, los cazadores, el personal de matadero y los granjeros (Teyssou et
al., 1989; Paton et al., 2001; Al Dahouk et al., 2005; Lagier et al., 2005).

3.4.3. Parasitos

Toxoplasma gondii

La toxoplasmosis es la infeccion causada por Toxoplasma gondii, un parasito
protozoario relacionado con los coccidios, que afecta al ser humano y a otros
animales. Los felinos son los hospedadores definitivos ya que son las Unicas
especies capaces de excretar los ooquistes esporulados al medio. Los
hospedadores definitivos e intermediarios pueden infectarse por la ingestion de
agua o comida contaminada con estos ooquistes, con la ingestién de tejidos
gue los contienen o por transmisién vertical (Dubey y Beattie, 1988; Lindsay y
Dubey, 2006). La toxoplasmosis es una zoonosis, y en EUA la carne de cerdo
estd considerada como la mayor fuente de infeccion en humanos (Dubey,
1990). En cazadores que habian consumido carne no cocinada e infectada de

cerdo salvaje se ha descrito toxoplasmosis aguda (Choi et al., 1997).

La mayoria de las infecciones en los cerdos son subclinicas (Dubey, 1986), y
aungque no son muy comunes, si las cerdas se infectan durante la gestacion
ocurren abortos. Los cerdos infectados transplacentariamente pueden nacer de
forma prematura, muertos, débiles o pueden morir inmediatamente después de
nacer. Los que sobreviven desarrollan diarrea, incoordinacion, temblores o tos
(Dubey y Beattie, 1988).

La seroprevalencia en el jabali oscila entre el 36.3% y el 38.4% (Gauss et al.,
2005; Ruiz-Fons et al., 2006).
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4. OBJETIVOS

El objetivo genérico del proyecto es determinar el estado sanitario del jabali
(Sus scrofa) en Catalufia. Los objetivos especificos derivados del anterior son

los siguientes:

1. Determinar los intervalos de referencia hematolégicos y bioquimicos del
jabali (Sus scrofa) capturado en jaula trampa como indicadores del estado

sanitario.

2. Estudiar la seroprevalencia de las principales enfermedades infecciosas y
parasitarias que afectan a esta especie.

3. Profundizar en el conocimiento de la Brucellosis en el jabali (Sus scrofa).
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RESUMEN

Entre los afios 2005 y 2009 se determinaron los intervalos de referencia
hematoldgicos y bioquimicos de 60 jabalis (Sus scrofa) en el Parque Natural de
Sant Lloren¢ del Munt i I'Obac (NE Espafia): 17 crias (0-6 meses de edad), 25
jovenes (6-12 meses) y 18 adultos (>12 meses). Se capturaron con jaula trampa
y se les administré al grupo de joévenes y adultos una mezcla de tiletamina,
zolazepam vy xilacina (3 mg/Kg, cada uno de ellos). Al grupo de crias no se les
administré ningan farmaco. Una vez inmobilizados se obtuvo una muestra de
sangre mediante puncién de la vena cava craneal a partir de la cual se
analizaron los parametros hematoldgicos asi como parametros bioquimicos, a
partir del suero obtenido (enzimas, metabolitos, lipidos, proteinas totales e
iones). Los resultados se analizaron estadisticamente en funcion de la edad y el
sexo. No se encontraron diferencias estadisticamente significativas entre sexos
para ninguno de los parametros hematolégicos y de bioquimica sanguinea. La
edad fue el factor mas influyente. Siete de los trece pardmetros hematoldgicos
estudiados, hemoglobina (Hb), valor hematocrito (HTC), volumen corpuscular
medio (VCM), hemoglobina corpuscular media (HCM) y concentracién
corpuscular media de hemoglobina (CCMH), linfocitos y eosindfilos mostraron
diferencias significativas entre los individuos jévenes y adultos. Para los valores
del colesterol, fosfatasa alcalina (FA) y proteinas totales existieron variaciones
significativas entre los grupos de jévenes y adultos. Asi, los niveles de
colesterol y FA disminuyeron significativamente con la edad (p<0.05) mientras
gue las proteinas aumentaron de forma significativa (p<0.05) en los individuos

de mayor edad.

Cuando se compararon simultaneamente los factores sexo y edad, la Hb en el
grupo de machos jovenes fue inferior a la del grupo de machos adultos y los
valores de linfocitos y la FA del grupo de hembras jovenes fueron superiores a

los del grupo de hembras adultas.

En conclusién, los datos obtenidos en este estudio adn siendo similares a los ya
publicados en el jabali y cerdo doméstico muestran sin embargo algunas

diferencias. Nuestro estudio aporta valores para los diferentes grupos de edad.
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INTRODUCCION

El jabali (Sus scrofa) es la especie cinegética con mayor repercusion
econdmica dentro de la caza mayor en Cataluiia (NE Espafia). El aumento de
las poblaciones debido, entre otras causas, al abandono de los cultivos, la
disponibilidad de alimento y la hibridacion, ha provocado su interaccién con
otras especies salvajes e incluso domésticas (Acevedo et al.,, 2006). Esta
especie, ademas puede actuar como reservorio de enfermedades, entre ellas

algunas zoonosis (Dubey, 1990).

Los valores hematoldgicos y de bioquimica sanguinea pueden ser importantes
para evaluar el estado sanitario de la fauna salvaje y la presencia en ella de
enfermedades. Asi mismo, se han considerado instrumentos Utiles para valorar
la condicion corporal y los estados de nutricion e inmunidad en animales de vida
salvaje (Franzmann y LeReche, 1978; DelGiudice et al., 1992; Wolkers et al.,
1994c). Por todo ello, se debe contar previamente con intervalos de referencia

para la especie en estudio.

En la fauna salvaje, establecer unos intervalos de referencia en los parametros
hematoldgicos y de bioquimica sanguinea presenta grandes dificultades debido
a los efectos del estrés de captura (Gibert, 1993). De hecho, Tryland (2006)
sefiala que “probablemente nunca se han medido o publicado valores normales
de bioguimica sérica en ninguna especie, incluida la humana, dejando al clinico
que interprete los parametros a partir del paciente y que utilice esos valores
como guia a la hora de tomar decisiones”. En el caso del jabali, las dificultades
aumentan al tratarse de una especie que, por motivos de seguridad, debe
anestesiarse previamente a la recogida de la sangre, afectando este hecho a

los resultados obtenidos como consecuencia de la administracién de farmacos.
El objetivo del presente estudio es establecer unos intervalos de referencia,

hematolégicos y de bioquimica sanguinea para el jabali capturado mediante

jaula trampa.
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MATERIAL Y METODOS
Area de estudio

El 4rea de estudio se localiza en el Noreste de Espafia, en el Parque Natural de
Sant Lloren¢ del Munt i 'Obac (41° 39'-41° 42’ N; 1° 53-2° 09’ E), con una
superficie de 15.000 Ha. La altitud esta comprendida entre los 400 y los 1105
m, caracterizandose por una vegetacion compuesta principalmente por encinas
(Quercetum licis galloprovinciale pistacietosum). Esta comunidad corresponde
a un bosque esclerofilo de 10-15 metros de altura en el cual, bajo la cobertura
de encinas, crece un denso Yy fresco estrato arbustivo y lianoide siempre verde.
Por encima de los 800 m, las especies termdfilas son sustituidas por otras de
tipo eurosiberiano que dan lugar al encinar de montafia (Quercetum

mediterraneo montanum).
Animales y muestras

Entre los afios 2005 y 2009 se capturaron un total de 60 jabalis, mediante jaula-
trampa. Los animales estuvieron un promedio de 12 horas contenidos antes de
realizar la extraccion de sangre. Los grupos de edades y sexo, junto con el

peso, se muestran en la Tabla 1.

Las crias de jabali se manipularon sin anestesiar y se les puso una mascara
gue les cubria los ojos. Los animales jévenes y adultos se anestesiaron con una
combinacién de tiletamina-zolazepam (6 mg/Kg, Zoletil®, Virbac Salud Animal,
Esplugues de Llobregat, Espafia) y xilacina (3 mg/Kg, Xilagesic 20%°,
Laboratorios Calier, Les Franqueses del Valles, Espafia) administrados
mediante cerbatana y dardo anestésico. Una vez anestesiados se extrajeron del
interior de la jaula trampa para realizar la recogida de muestras. La extraccion
de sangre se realiz6 con aguja de 18G - 1%2" y jeringuilla de 10 ml de la vena
cava craneal, con el animal colocado de decubito dorsal. Se colocaron 2 ml en
un tubo con etilendiaminotetraacético tripotdsico (EDTAK3) como
anticoagulante y el resto, en tubos sin anticoagulante de 10 ml (con granulos de

poliestireno para favorecer la retracciéon del codgulo). Todas las muestras de
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sangre se conservaron en refrigeracion hasta su llegada al laboratorio y se
procesaron siempre en un tiempo inferior a 12 horas. Los tubos con sangre
coagulada se dejaron reposar a temperatura ambiente antes de su
centrifugacion en el laboratorio a 1200 g durante 15 min, almacenando el suero
obtenido en congelacién (-20°C) para después determinar los parametros

bioquimicos.

Tabla 1. Distribucién de jabalis segun la edad y el sexo.

Edad/Sexo Hembras (Kg) Machos (Kg) TOTAL
Crias 9 (9.33+2.92) 8 (10.86 £ 5.15) 17 (10.00 + 3.97)
Joévenes 12 (28.67 + 7.63) 13 (30.00 + 6.84) 25 (29.39 £ 7.09)
Adultos 6 (62.50 + 15.41) 12 (58.17 + 22.68) 18 (59.61 + 20.18)
TOTAL 27 33 60

Crias: 0-6 meses. Jovenes: 6-12 meses. Adultos: a partir de 12 meses.

Analisis laboratoriales

Para obtener los diferentes parametros del hemograma se utilizd un
autoanalizador hematolégico ADVIA 120® (Bayer, Fernwald, Germany),
citometro de flujo que utiliza doble laser y cuyo funcionamiento esta basado en
una combinacion de citoquimica, fisica, quimica, 6ptica e informatica. La
combinacion de estos principios permite el calculo, la mayoria de veces
contrastado, de los recuentos celulares, su diferencial e indices. Los parametros
estudiados fueron el recuento total de eritrocitos, la concentracion de
hemoglobina (Hb), el valor hematocrito, los indices eritrocitarios, volumen
corpuscular medio (VCM), concentracion media de hemoglobina (CMH),
concentracion corpuscular media de hemoglobina (CCMH), recuento de
plaguetas y recuento total y diferencial de leucocitos. El valor hematocrito se
determind también mediante el método manual, utilizando una centrifuga de
microhematocrito (Haematospin 1400®, Hawksley, Sussex, Reino Unido) a
14000 g durante 6 minutos. El recuento diferencial de leucocitos también se
realizo de forma manual con un microscopio 6ptico a 1000 aumentos, a partir de
extensiones sanguineas tefiidas con una tincién panodptica rapida (Quimica

Clinica Aplicada, Tarragona, Espafia), sobre un total de 200 células.
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La determinacion de los parametros bioquimicos, excepto el cortisol, se realizd
mediante un analizador automatico (Olympus AU400®, Olympus, Mainz,
Alemania). Para la glucosa, -colesterol, triglicéridos, bilirrubina, lactato,
creatinina, urea, fosfatasa alcalina (FA), aspartato aminotransferasa (AST),
creatina cinasa (CK), lactato deshidrogenasa (LDH) y alanina aminotransferasa
(ALT) se utiliz6 el reactivo OSR (Olympus System Reagent®, Olympus®,
Irlanda) y para los pardmetros sodio, potasio y cloro se utilizaron los electrodos
ioselectivos del analizador Olympus, anteriormente citado. El cortisol se analizé
mediante un test ELISA de competicién (EIA-1887, DRG Instruments GMBH,

Marburg, Alemania).

La electroforesis de las proteinas séricas se realiz6 sobre tiras de acetato de
celulosa. Las fracciones migraron en tampon veronal soédico 0.04 M a 200V y
2,5 mAltira, durante 35 minutos. El colorante empleado para la tincion fue el
Negro Amido. La cuantificacion de las diferentes fracciones se realiz6 con un
fotodensitdmetro (BioSystems BTS-245 densitometer®, BioSystems S.A.,

Barcelona, Espafia).

Analisis estadistico

Las pruebas estadisticas utilizadas fueron la de Shapiro-Wilk para determinar la
normalidad de los datos y posteriormente, los parametros con distribucion
normal se analizaron con un ANOVA de un factor y los parametros de
distribucién no normal se analizaron con la prueba H de Kurskal Wallis. Los
factores que se han tenido en cuenta son el sexo y la edad de los jabalis, de
manera que cuando p<0.05 las diferencias entre los grupos comparados se han
considerado estadisticamente significativas. ElI grupo de crias no fue
comparado con los grupos de jévenes y adultos por haberse manejado sin
anestesia. Todas las pruebas estadisticas se llevaron a cabo con el software
SPSS® (SPSS Inc., Chicago, USA).
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RESULTADOS

Los valores hematoldgicos y bioquimicos obtenidos en este estudio se han
resumido en las Tablas 2, 3, 4 y 5. Por lo que respecta a los valores
hematolégicos en el grupo de individuos jovenes y adultos, no se encontraron
diferencias estadisticamente significativas entre sexos para ninguno de los
parametros. La edad ha sido el factor mas influyente. Siete de los trece
parametros estudiados, Hb, HTC, VCM, HCM, CCMH, linfocitos y eosindfilos

mostraron diferencias significativas entre individuos jévenes y adultos.

En los valores de bioquimica sanguinea, al igual que lo ocurrido con los
parametros hematologicos, no se observaron diferencias estadisticamente
significativas entre sexos para ninguno de los parametros. Sin embargo,
existieron variaciones en los valores de colesterol, FA y proteinas totales entre
los grupos de jévenes y adultos. Asi, los niveles de colesterol y FA
disminuyeron significativamente con la edad (p<0.05) mientras que las
proteinas aumentaron de forma significativa (p<0.05) en los individuos de mayor
edad.

De las cinco fracciones proteicas existentes en el cerdo doméstico (Eckersall,
2008), las fracciones alfa-1 y alfa-2 globulinas se tuvieron que considerar como
una sola, dado que sélo en 19 animales de 51 se consiguié su separaciéon en

las tiras de acetato de celulosa.

Cuando se compararon simultaneamente los factores sexo y edad, la Hb en el
grupo de machos jovenes fue inferior a la del grupo machos adultos, y los
valores de linfocitos y la FA del grupo de hembras jovenes fueron superiores a

los del grupo de hembras adultas (Tabla 6).
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Tabla 2. Valores hematoldgicos para el grupo de crias.

N Media + Desviacion Intervalo 5% - 95%

Peso (Kg) 16 10.00 + 3.97 3.75-16.00
Recuento de eritrocitos (x10'%/) 16 7.88 £ 0.95 6.35 - 9.37
Hb (g/) 16 143.69 + 11.75 124.75 - 158.50
HTC (IN) 16 0.42 +0.03 0.35-0.45
VCM (fl) 16 53.06 + 3.97 46.20 - 59.15
HCM (pg) 16 18.34 + 1.40 15.70 - 20.23
CCMH (g/dl) 16 34.58 + 1.08 32.95 - 36.00
Plaquetas (x10%/1) 15 527.80 + 205.81 169.20 - 743.10
Leucocitos (x10%/1) 16 10.87 + 3.13 7.03 - 15.58
Neutréfilos (x10°/1) 16 6.64 + 2.69 3.83-11.79
Linfocitos (x10°/1) 16 3.60 + 0.99 2.11-5.14
Monocitos (x10°/1) 16 0.35+0.17 0.11-0.55
Eosindfilos (x10°%/1) 16 0.05 +0.05 0.01-0.14
Basofilos (x10%/1) 16 0.10 +0.08 0.04-0.25

Hb, hemoglobina. HTC, valor hematocrito. VCM, volumen corpuscular medio. HCM,
hemoglobina corpuscular media. CCMH, concentracion corpuscular media de hemoglobina.

Tabla 3. Valores bioquimicos para el grupo de crias.

N Media + Desviacion Intervalo 5% - 95%
Peso (Kg) 17 10.18 + 3.91 3.80 - 16.00
Cortisol (nmol/l) 17 708.35 + 474.38 166.48 - 1742.61
Glucosa (mmol/l) 16 12.68 + 3.85 6.70 - 19.08
Colesterol (mmol/l) 17 2.93+0.59 2.21-3.78
Triglicéridos (mmol/l) 17 0.83+0.43 0.44-1.34
Bilirrubina (pmol/l) 16 2.66 +1.97 0.73-5.13
Lactato (mmol/L) 15 20.07 +7.73 10.99 - 33.63
Creatinina (umol/l) 16 88.11 +19.31 60.40 - 118.15
Urea (mmol/l) 17 3.94+£2.15 1.63-8.23
FA (UI/L) 15 172.67 + 74.45 74.30 - 288.77
AST (UI/L) 17 145.53 + 260.45 26.20 - 412.40
CK (UI/L) 14 2944.73 + 5154.10 308.87 - 11338.10
LDH (UI/L) 17 1803.08 + 1040.81 942.74 - 4278.90
ALT (UI/L) 16 65.31 + 19.25 39.00 - 93.75
Cloro (mmol/L) 17 94.76 + 6.36 84.20 - 102.56
Sodio (mmol/L) 17 137.82 + 7.68 123.66 - 145.48
Potasio (mmol/L) 17 6.38 £ 7.04 3.01-14.70
Proteinas totales (g/l) 16 68.80 + 4.95 62.83 - 75.30
Albumina (g/l) 17 30.69 + 2.99 25.88 - 34.87
a-Globulinas (g/l) 17 14.61 + 3.22 11.69 - 20.26
B-Globulinas (g/l) 17 9.14+2.29 6.07 - 12.60
y-Globulinas (g/l) 17 13.95+4.79 7.47 - 20.93

FA, fosfatasa alcalina. AST, aspartato aminotranferasa. CK, creatina cinasa. LDH, lactato
deshidrogenasa. ALT, alanina aminotransferasa.
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Tabla 4. Valores hematoldgicos para los grupos de jévenes y adultos.

N Media = Desviacién Intervalo 5% - 95%
Total 42 42.34 + 20.64 20.00 - 79.75
Peso (Kg) Jévenes 24 29.39+7.09 20.00 - 40.00
Adultos 18 59.61 + 20.18 40.00 - 89.80
Recuento de :I'otal 41 6.47 + 0.62 5.71-7.38
. . 12 Jovenes 24 6.40 £ 0.56 572 -7.35
eritrocitos (x10“/l)
Adultos 17 6.57 +0.70 5.61-7.26
Total 42 131.88 £ 15.44 109.10 - 155.95
Hb (g/1)* Jévenes 24 124.21 +12.63 104.20 - 147.65
Adultos 18 142.11 +12.87 122.60 - 157.90
Total 41 0.37£0.03 0.31-0.42
HTC (IN)* Jévenes 24 0.36 + 0.03 0.31-0.41
Adultos 17 0.39 £ 0.03 0.34-0.43
Total 42 57.50 £ 2.92 53.22 - 63.52
VCM (f1)* Jévenes 24 56.25 + 2.10 51.80 - 59.52
Adultos 18 59.16 + 3.08 55.07 - 64.27
Total 41 20.30+1.59 18.80 - 22.80
HCM (pg)* Jovenes 24 19.40+£0.73 18.12 - 20.39
Adultos 17 2158+ 1.61 20.08 - 23.62
Total 42 35.27+2.18 33.01-37.28
CCMH (g/dl) Jovenes 24 34.48 +1.13 33.03 - 36.60
Adultos 18 36.32+2.76 33.69 - 38.91
Total 42 310.69 £ 135.42 113.80 - 480.80
Plaquetas (x1 Ogll) Jévenes 24 281.29 +127.48 90.75 - 457.45
Adultos 18 349.89 + 139.26 215.85 - 543.65
Total 42 12.43+2.74 8.37-16.71
Leucocitos (x10%1) Jévenes 24 12.24 + 2.67 8.50 - 16.63
Adultos 18 12.69 +2.90 8.20 - 15.96
Total 42 8.17 + 3.27 3.17-13.71
Neutréfilos (x10%1)  Jévenes 24 7.32+2.98 3.37-12.12
Adultos 18 9.31+3.38 3.00-13.82
Total 42 3.38+1.55 1.51-6.16
Linfocitos (x10°/1)*  Jévenes 24 4.04+1.40 2.05-6.12
Adultos 18 2.49+1.30 1.43-4.63
Total 42 0.42+0.16 0.21-0.65
Monocitos (x10°/)  Jévenes 24 0.44+0.14 0.24 -0.64
Adultos 18 0.39+0.18 0.18 - 0.67
Total 42 0.19+£0.20 0.01-0.52
Eosinéfilos (x1 Ogll)* Jévenes 24 0.25+0.23 0.01-0.60
Adultos 18 0.09+£0.10 0.01-0.28
Total 42 0.09 £ 0.07 0.03-0.18
Baséfilos (x1 09/I) Jévenes 24 0.09 £0.05 0.04-0.18
Adultos 18 0.08 + 0.08 0.03-0.17

Hb, hemoglobina. HTC, valor
hemoglobina corpuscular media. CCMH, concentracion corpuscular media de hemoglobina.

(*) Diferencias estadisticamente significativas
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Tabla 5. Valores bioquimicos para los grupos de jovenes y adultos.

N Media + Desviacién Intervalo 5% - 95%
Total 43 41.99 + 20.52 20.00 - 79.50
Peso (Kg) Jévenes 25 29.46 +7.28 20.00 - 40.00
Adultos 18 59.39 + 20.35 40.00 - 89.80
Total 43 431.19 £ 293.91 128.74 - 1164.99
Cortisol (nmol/l) Jévenes 25 370.57 + 250.84 123.64 - 690.68
Adultos 18 515.39 + 334.18 203.56 - 1228.42
Total 43 8.53+3.41 3.62 -13.81
Glucosa (mmol/l) Jévenes 25 8.30 +3.17 3.71-13.22
Adultos 18 8.84 +3.79 5.03 - 14.83
Total 43 2.61 +0.67 1.38 - 3.53
Colesterol (mmol/l)* Jovenes 25 2.84 +0.59 2.08-3.64
Adultos 18 2.29 +0.66 1.35-3.41
Total 43 0.33+0.26 0.05-0.84
Triglicéridos (mmol/l) Jévenes 25 0.37+0.21 0.08 - 0.70
Adultos 18 0.27 +0.30 0.04 - 0.88
Total 43 3.46 + 1.66 1.90 - 5.93
Bilirrubina (umoll/l) Jévenes 25 3.58+£1.99 1.88 - 7.93
Adultos 18 3.30+1.09 2.20 - 4.97
Total 43 455+ 3.40 1.76 - 8.30
Lactato (mmol/L) Jévenes 25 4.04 +4.10 1.63-7.48
Adultos 18 5.26 £ 1.99 3.00 - 8.50
Total 43 108.11 + 26.93 76.73 - 167.18
Creatinina (umol/l) Jévenes 25 93.42 + 10.55 75.40 - 107.09
Adultos 18 128.52 + 29.60 93.68 - 176.29
Total 43 3.35+2.58 1.61-5.72
Urea (mmol/l) Jovenes 25 3.37+£3.25 1.61-6.09
Adultos 18 3.31+1.21 1.72-5.39
Total 43 87.81 + 52.06 29.29 - 178.01
FA (UI/L)* Jévenes 25 106.65 + 58.86 39.27 - 214.50
Adultos 18 61.64 + 23.60 20.72 - 94.82
Total 43 153.58 + 329.11 23.10 - 464.90
AST (UI/L) Jévenes 25 187.92 + 418.97 21.60 - 967.60
Adultos 18 105.89 + 125.06 27.25-419.15
Total 43 7182.06 + 20178.02 413.05 - 15820.23
CK (UI/L) Jévenes 25 9893.73 + 26160.09 426.40 - 59733.00
Adultos 18 3415.85 + 3732.65 467.94 - 7954.10
Total 43 1941.92 + 2823.85 485.73 - 4194.65
LDH (UI/L) Jévenes 25 2000.63 + 3336.96 471.42 - 3924.74
Adultos 18 1860.38 + 1992.04 603.07 - 4605.42
Total 43 56.02 + 25.59 30.10-90.40
ALT (UI/L) Jévenes 25 58.32 + 30.33 30.40 - 93.40
Adultos 18 52.83 £ 17.37 30.70 - 81.60

75



Total 43 97.61+7.04 87.38 - 105.57
Cloro (mmol/L) Jévenes 25 95.84 £ 6.49 83.40 - 103.50
Adultos 18 100.07 £ 7.22 88.73 - 108.93
Total 43 140.23 £ 9.62 125.99 - 150.82
Sodio (mmol/L) Jovenes 25 138.38 + 8.98 119.80 - 147.62
Adultos 18 142.79 £ 9.66 126.67 - 153.87
Total 43 432+1.17 3.27-6.20
Potasio (mmol/L) Jévenes 25 4.42 +£1.38 3.50-6.98
Adultos 18 4.18+0.79 3.08 - 5.50
Total 43 68.12 £ 10.34 55.61 + 82.60
Proteinas totales (g/l)* Jovenes 25 64.50 £ 9.13 52.40 - 78.98
Adultos 18 73.16 £ 10.01 58.76 - 85.89
Total 34 30.84 + 5.47 23.93 - 38.52
Albumina (g/l) Joévenes 19 29.44 +5.17 22.53-37.81
Adultos 15 32.62 +5.49 25.84 - 40.99
Total 34 15.02 + 3.33 10.56 - 20.12
a-Globulinas (g/l) Jévenes 19 14.38 £ 3.59 10.54 - 19.98
Adultos 15 15.84 + 2.88 11.94 - 20.07
Total 34 8.87 + 1.65 6.70 - 11.34
B-Globulinas (g/l) Jévenes 19 8.58 +1.87 6.21-11.28
Adultos 15 9.24 +1.30 7.59 - 11.07
Total 34 12.84 +3.27 7.88 -18.32
y-Globulinas (g/l) Jévenes 19 12.42 + 3.92 6.79 - 18.94
Adultos 15 13.36 £ 2.21 10.33 - 16.96

FA, fosfatasa alcalina. AST, aspartato aminotranferasa. CK, creatina cinasa. LDH, lactato
deshidrogenasa. ALT, alanina aminotransferasa.
(*) Diferencias estadisticamente significativas

Tabla 6. Diferencias encontradas en funcion de la edad y del sexo.

Joévenes (n=25) Adultos (n=18)

Hembras
Machos (n=13) (n=12) Machos (n=12) Hembras (n=6)
Hb (g/l) 125.85+13.232  124.40+11.99 14427 +9.93° 136.00 + 16.66
Linfocitos a b
9 3.71+1.27 4.41 +1.59 2.78 £ 1.56 1.89+0.44
(x10°/1)
FA (UIN) 115.14 +69.45  97.45 + 45.03% 64.24 + 20.23 26.44 + 30.73"

Hb, hemoglobina. FA, fosfatasa alcalina.
b piferencias estadisticamente significativas

DISCUSION

Establecer intervalos de referencia en los parametros hematoldgicos y de
bioguimica sanguinea en la fauna salvaje es sumamente dificil (Gibert, 1993).
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La captura y manipulacion de los animales altera notablemente los resultados
obtenidos debido al estrés del manejo, que provoca alteraciones visibles en el
leucograma al cabo de dos minutos (Dubreuil et al., 1993). La hematologia de
rutina en el cerdo domeéstico no es un instrumento que se utilice con frecuencia.
La edad, el sexo, la estacion, el ritmo circadiano, el estado fisioldgico, las
condiciones ambientales, las interacciones sociales y la alimentacion son
factores que influyen significativamente en el leucograma porcino (Tumbleson et
al., 1972; Gabris, 1973; Pond y Houpt, 1978; Schmidt y Tumbleson, 1986).

El jabali, al igual que el cerdo doméstico, es un animal muy excitable, no
acostumbrado al manejo (Straw y Meuten, 1992) que puede desarrollar
facilmente una leucocitosis fisioldgica o “leucograma de estrés”. Ademas, el uso
previo, aunque no recomendable (Evans, 1994), indiscutible en el jabali por
motivos de seguridad, de agentes anestésicos y/o sedantes para la extraccion
de sangre dificulta la interpretacion de los resultados. Por las razones citadas,
los intervalos de referencia de los parametros hematoldgicos y de bioquimica
sanguinea, en condiciones de campo, tienden a ser amplios; este hecho, unido
a la dificultad a la hora de recoger las muestras reducen la utilidad del

hemograma en esta especie (Thorn, 2000).

La comparacion de nuestros resultados, tanto de hematologia como de
bioquimica sanguinea, con los valores previamente publicados en el jabali o en
otros cerdos salvajes (Diong, 1982; Wolkers et al., 1994b,c; Shender et al.,
2002; Harapin et al., 2003; L6épez-Olvera et al., 2006a), e incluso en el cerdo
domeéstico (Thorn, 2000; Meyer y Harvey, 2004) no revela grandes
discrepancias y creemos que las diferencias observadas son atribuibles a los
distintos grupos de animales utilizados, su manejo o bien a las diferentes
técnicas laboratoriales empleadas

Al igual a lo ocurrido en nuestro estudio, Diong (1982) no encuentra diferencias
significativas en los parametros hematoldgicos respecto al sexo. Shender et al.
(2002) si describen en su trabajo diferencias entre machos y hembras pero tan
s6lo para la HCM (inferior en los machos respecto a las hembras) y el nimero

de eritrocitos (superior en los machos). La justificacion de los autores se basa
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en el diferente manejo que tuvieron los animales antes de obtener las muestras

de sangre.

Por lo que respecta al factor edad, los resultados de los parametros
hematolégicos de la serie eritrocitaria, descritos por Harapin et al. (2003), en
muestras de jabalis adultos machos, son superiores a los de nuestro estudio.
Sin embargo los animales muestreados en este trabajo tenian mucho mayor
peso y las muestras se obtuvieron por contencion fisica, lo que pudo producir
una mayor contraccion esplénica que justificaria sus resultados (Brenner y
Gdrtler, 1981).

En el cerdo doméstico el nimero de eritrocitos y la concentracion de Hb
aumentan hasta alcanzar los niveles de adulto, a partir de los 5 meses. De la
misma manera, la medida de las células aumenta después del nacimiento,
disminuye hasta el volumen mas pequefio entre los 2 y 6 meses y después
aumenta hasta alcanzar el volumen correspondiente a un animal adulto (Thorn,
2000). Las diferencias encontradas entre los jabalis jovenes y los adultos de
nuestro estudio coinciden con estos hallazgos en cerdo doméstico. Los valores
obtenidos para las crias de jabali de nuestro trabajo son dificiles de comparar,
ya que las muestras sanguineas se obtuvieron mediante captura y sujecion

fisica.

Los valores de la serie leucocitaria en nuestro trabajo se encuentran dentro del
intervalo publicado por Harapin et al. (2003) para el jabali, aunque estos autores
describen un rango mas amplio al nuestro. Del mismo modo, Shender et al.
(2002) decriben un numero de leucocitos con un intervalo amplisimo, muy
superior al encontrado por nosotros. Los animales de este ultimo estudio
sufrieron un transporte previo a la toma de muestras que pudo haber influido en
la aparicion de una leucocitosis fisiolégica o leucograma de estrés. En los dos
estudios citados y al igual a lo encontrado por nosotros, los autores establecen
un predominio de neutréfilos sobre el de linfocitos, al contrario de lo que sucede
en el cerdo domeéstico. Posiblemente la contencion fisica empleada en el primer
estudio, el transporte previo a la toma de muestras que sufrieron los animales

del segundo estudio y el estrés asociado a la permanencia en la caja trampa en
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nuestro caso, den explicacidon a este hecho. Diong (1982), en un trabajo
realizado en el cerdo salvaje manejado mediante contencién fisica, describe
una cifra de leucocitos muy superior a la nuestra, de nuevo con un predominio
de neutrdfilos sobre los linfocitos. Sin embargo los autores al comparar sus
valores con los publicados de otros cerdos salvajes o domésticos indican su
sospecha de que la cifra tan alta se debiera al efecto combinado del estrés y de

alguna patologia preexistente.

En el cerdo doméstico el recuento de leucocitos es alto en el momento del
nacimiento con un predominio de polimorfonucleares neutrofilos, que
representan un porcentaje superior al 70% del total ya que, al igual que ocurre
en otras especies (Brenner y Gurtler, 1977) el nivel de corticoides circulantes en
los lechones al nacer es alto. Progresivamente esta cifra de leucocitos
comienza a disminuir, al igual que la de neutréfilos, mientras que los linfocitos
van aumentando hasta las tres semanas de vida, para estabilizarse a los seis
meses donde la relacion neutréfilos:linfocitos es de 1:2 (Evans, 2000). Sin
embargo, los valores obtenidos en nuestro estudio no han presentado
diferencias entre el grupo de jovenes y el de adultos. Nuevamente hay que
sefalar que el diferente método de captura utilizado para el estudio de las crias,
hace dificil su comparacion.

El recuento de eosindfilos en nuestro estudio se asemeja a los valores
publicados en el cerdo doméstico y en el jabali; nuestro hallazgo de un mayor
namero de eosindfilos en los individuos jovenes respecto a los adultos coincide
con lo publicado por Shender et al. (2002). Una posible explicacion, si bien no
podemos confirmarla, seria el mayor grado de parasitacion que suelen
presentar los individuos jovenes. Diong (1982) describe un alto grado de

parasitacion por Stephanurus dentatus en jabalis con altas tasas de eosindfilos.

Por lo que concierne a los resultados de los parametros bioquimicos estudiados
no se encontraron en nuestro estudio diferencias significativas respecto al sexo.
La mayoria de los datos obtenidos por nosotros en el jabali se encuentran

dentro de los valores fisiolégicos del cerdo domeéstico. Sin embargo algunos de
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ellos (colesterol, creatinina, AST, CK y proteinas totales) tuvieron valores

extremadamente altos.

El valor de la glucosa en nuestro estudio coincide con el limite alto del intervalo
de normalidad para el cerdo doméstico. También otros autores (Diong, 1982,
Shender et al., 2002; Harapin et al., 2003) han reflejado valores altos para este
parametro. Creemos que de nuevo el estrés de captura ha podido influir en la
aparicion de estos niveles, pero no descartamos la posible influencia del
anestésico empleado en nuestro estudio (tiletamina+ zolazepam + xilacina).
Wolkers et al. (1994b) observaron un incremento en los niveles de glucosa en
cerdos anestesiados con medetomidina respecto a los niveles encontrados en
animales con sujecion fisica. Mautz et al. (1980) también encontraron un
incremento de los niveles de glucosa en ciervo de cola blanca sedado con
xilacina. Los autores atribuyen el hecho al efecto alfa 2 agonista en el pancreas,
gue genera una disminucion en la secrecidon de insulina y por tanto un

incremento de la glucosa en el plasma.

El nivel de colesterol encontrado por nosotros en el jabali, tanto en los
individuos jovenes como en los adultos, entre los que existieron diferencias
significativas, ha sido practicamente el doble al descrito para el cerdo
domeéstico. También Diong (1982) y Lopez-Olvera et al. (2006a) en el cerdo
salvaje y jabali, respectivamente, describen valores altos y los Ultimos autores,
incluso superiores a los nuestros. Los niveles de colesterol dependen en gran
medida de la dieta (Bruss, 2008). Se han descrito incrementos en los niveles
séricos de colesterol y triglicéridos asociados con la movilizacion de grasas y
lipdlisis durante el balance energético negativo (DelGiudice et al., 1990b; Bruss,
2008). También, en la bibliografia, estan recogidos incrementos de este
parametro en ungulados salvajes debido al estrés de la captura fisica
(Franzmann y Thorne, 1970; Barret y Chalmers, 1977; Marco y Lavin, 1999).
Nuestros animales estuvieron un promedio de unas 12 horas encerrados en la
caja trampa, antes de que accediéramos a ellos. Durante la preparacion de la
anestesia, los animales nos vieron y se mostraron muy activos, visiblemente

excitados, haciendo reiterados intentos de escapar, por lo que consideramos
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gue probablemente haya sido el estrés del manejo el que provocara la

elevacion de este parametro.

De los datos bibilograficos previamente publicados en el jabali solamente
Lopez-Olvera et al. (2006a) y Shender et al. (2002) describen cifras elevadas
para el valor de la CK, aunque éstas son inferiores a la de nuestro estudio. La
CK, a pesar de encontrarse en muchos tipos celulares tiene su mayor actividad
especifica en el musculo esquelético; de hecho es un indicador tan sensible de
dafio muscular que, por lo general tan solo tienen significado clinico los grandes
aumentos de su actividad sérica (Lewis y Rhodes, 1978). Consideramos que el
valor tan alto encontrado por nosotros para esta enzima obedece al estrés de
manejo al que se sometieron los animales, al ser ésta una enzima que
rapidamente ante un dafio muscular se libera al medio, aunque no podemos
descartar algun tipo de miopatia nutricional previa por la posible carencia de

selenio o vitamina E.

El valor de la fosfatasa alcalina obtenido en nuestro estudio es inferior al
intervalo descrito para el cerdo doméstico, a los datos publicados por Harapin et
al. (2003), Shender et al. (2002), Wolkers et al. (1994b,c) en el jabali y a los
descritos por Diong (1982) para el cerdo salvaje donde fue superior a la cifra
aportada por Harapin et al. (2003). Las diferencias significativas de este
parametro entre jovenes y adultos y en el grupo de hembras jovenes, también
reflejadas por Shender et al. (2002) se podian atribuir al crecimiento activo de
los individuos jévenes, puesto que esta enzima ademas de originarse a nivel
hepatico, intestinal, renal y placentario también se produce a partir de la
actividad de los osteoblastos; esta actividad es mayor en animales jovenes y en

crecimiento.

El nivel de proteinas totales de nuestro estudio coincide con los datos
existentes en la bibliografia para el cerdo doméstico, el jabali o el cerdo salvaje.
El mayor nivel en los animales adultos respecto a los jovenes se corresponde
también a lo ya publicado. Los niveles de proteinas totales aumentan con la
edad (Friendship et al., 1984; Bush, 1995); de hecho hay un incremento

progresivo de las globulinas y una pequefia disminucién de la albumina.
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Los datos aportados en este trabajo y aquellos otros futuros que se pudieran
llevar a cabo en otras localizaciones, podrian favorecer una mejor interpretacion
de los parametros hematoldgicos y bioquimicos de esta especie, ya que siendo

similares a los del cerdo doméstico, muestran sin embargo algunas diferencias.
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RESUMEN

Durante los afios 2004 a 2007 se recogieron un total de 273 muestras
sanguineas de jabali (Sus scrofa) en tres zonas geograficas diferentes de
Catalufia (Noreste de Espafia): Pirineo (norte), Parque Natural de Sant Lloreng
del Munt i I'Obac (centro) y Reserva Nacional de Caza dels Ports de Tortosa i
Beseit (sur). De estos animales se analizaron los sueros para detectar la
presencia de anticuerpos frente al virus de la Peste Porcina Clasica (VPPC),
virus de la Peste Porcina Africana (VPPA), virus de la Enfermedad Vesicular
Porcina (VEVP), virus del Sindrome Respiratorio y Reproductivo Porcino
(VSRRP), virus de la Enfermedad de Aujeszky (VEA), virus de la Influenza
Porcina (VIP), Circovirus Porcino tipo 2 (CVP2), Parvovirus Porcino (PVP),
Mycoplasma hyopneumoniae, Erisypelotrix rusiopathiae, Salmonella spp y
Toxoplasma gondii. Cuatro jabalis fueron positivos frente a VPPC, pero se
descartd el resultado mediante un test de neutralizacion virica y se comprob6
una reaccion frente al Virus de la Enfermedad de la Frontera. Se obtuvieron
resultados negativos frente a VPPA y VEVP. La deteccion de anticuerpos frente
al resto de patégenos fue: VSRRP 3% (8/266), VEA 0.8% (2/253), VIP 6.4%
(17/266), CVP2 64.6% (176/270) PVP 56.3% (146/266), M. hyopneumoniae
25.1% (71/266), E. rusiopathiae 5.3% (14/262), Salmonella sp 11.3% (30/263), y
T. gondii 43.5% (114/261). En la zona centro del estudio se detecté una
presencia de anticuerpos estadisticamente significativa superior de VIP y M.
hyopneumoniae, y una menor prevalencia de E. rusiopathiae respecto a las
otras dos areas. En la zona sur se detectdé una prevalencia superior de PVP,
Salmonella sp. y CVP2. No se encontraron diferencias estadisticamente
significativas entre sexos. En los jabalis adultos se detectdé una presencia de
anticuerpos estadisticamente superior a la de los jovenes y las crias frente a
PVP, VIP y M. hyopneumoniae, y en los joévenes frente a Salmonella sp.

respecto a los adultos y las crias.
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INTRODUCCION

El jabali (Sus scrofa) es la especie mas importante de caza mayor en el noreste
de Espafia. En Europa, la poblacién de jabalis ha aumentado en las ultimas
décadas debido a una serie de factores, como la mayor disponibilidad de
alimento, el abandono de los cultivos y la explotacion forestal por parte del
hombre, asi como también por la hibridacion con el cerdo doméstico. En el caso
concreto de Cataluiia, en la temporada de caza 2008-2009 se abatieron
aproximadamente 29.000 jabalis, una cantidad claramente mas elevada a la
obtenida hace tan solo una década. Este aumento en las densidades afecta la
circulacién de enfermedades entre la fauna salvaje, los animales domésticos y
el hombre (Artois et al., 2002; Acevedo et al., 2006).

En este trabajo se investiga la presencia de anticuerpos frente a las principales
enfermedades que afectan al jabali, asi como la posible existencia de
diferencias entre las diferentes zonas de estudio y entre los grupos de sexo y
edad.

MATERIAL Y METODOS

Entre los afios 2004 y 2007 se recogieron muestras sanguineas en tres zonas
de Catalufia: Pirineo (norte) (42° 26’-42° 22’ N; 1° 27’-2° 26’ E); Parque Natural
de Sant Llorenc¢ del Munt i 'Obac (centro) (41° 39°-41° 42’ N; 1° 53'-2° 09’ E) y
Reserva Nacional de Caza de los Ports de Tortosa i Beseit (sur) (40° 43’-40° 51’
N; 0° 15’-0° 25’ E). La zona de estudio tiene una altitud comprendida entre los
300 m y los 2000 m, con una gran variabilidad de clima y vegetacion. Se
obtuvieron un total de 273 sueros de jabalis de las diferentes temporadas de
caza (Tabla 1), pero no se pudo realizar la serologia frente a los diferentes

agentes patdgenos de todos los sueros.
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Tabla 1. Relacion de animales.

Zona Crias (319) Jovenes (J/9) Adultos (3/?) Total (J/2)
Norte 24 (10/14) 8 (1/7) 45 (23/22) 77 (34/43)
Centro 9 (6/3) 27 (17/10) 84 (43/41) 120 (66/54)
Sur 14 (6/8) 14 (5/9) 48 (15/33) 76 (26/50)
Total 47 (22/25) 49 (23/26) 177 (81/96) 273 (126/147)

Crias: 0-6 meses. Jovenes: 6-12 meses. Adultos: a partir de 12 meses.

Las muestras sanguineas se obtuvieron mediante puncion cardiaca
inmediatamente tras la muerte del animal a partir de los jabalis cazados durante
la temporada cinegética. La sangre se centrifugd a 1200 g durante 15 minutos,
se separd el suero y se conservé a -20 °C. Las enfermedades y las pruebas

diagnosticas realizadas para su deteccion se describen en la Tabla 2.

Tabla 2. Pruebas diagndsticas realizadas.

Agente patogeno Prueba diagnéstica
Virus de la Peste Porcina Clasica (VPPC) ELISA de competicion (INGENASA, Espafia)
Virus de la Peste Porcina Africana (VPPA) ELISA de blogueo (INGENASA, Espafia)

Virus de la Enfermedad Vesicular Porcina ELISA de competicién (INGENASA, Espafia)
(VEVP)

Virus de la Enfermedad de Aujeszky (VEA) ELISA de competicion (IDEXX, Estados

Unidos)
Virus de la Influenza Porcina (VIP) ELISA indirecto (HIPRA, Espafia)
Circovirus porcino tipo 2 (CVP-2) Immunoperoxidase monolayer assay - IPMA
(Vicente et al., 2004)
Parvovirus Porcino (PVP) ELISA PPV compac (INGENASA, Espafia)
Virus del Sindrome  Respiratorio y HerdCheck- PRRS Virus Antibody Test Kit
Reproductivo Porcino (VSRRP) 2XR (IDEXX, Estados Unidos)
Mycoplasma hyopneumoniae ELISA de competicion (OXOID, Reino Unido)
Erisypelotrix rhusiopathiae ELISA indirecto (INGENASA, Espafa)
Salmonella spp. ELISA (SVANOVA, Suecia)
Toxoplasma gondii M.A.T. (Dubey y Desmonts, 1987)

El estudio estadistico realizado ha sido una regresién logistica y se ha utilizado
la prueba de Wald, de manera que cuando p<0.05 se han considerado
estadisticamente significativas las diferencias entre los grupos comparados. Los

factores que se han tenido en cuenta fueron la zona, el sexo y la edad.
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RESULTADOS Y DISCUSION

Los resultados obtenidos se resumen en las Tablas 3 y 4. No se detectaron
anticuerpos frente al VPPA y al VEVP. Se encontraron anticuerpos frente al
VPPC en cuatro de los jabalis estudiados, pero se descartd la infeccién al
demostrar que eran especificos frente al virus de la Enfermedad de la Frontera,
causada también por un pestivirus (Rosell et al.,, 2008). Estos animales
procedian de la zona donde existe un brote de pestivirosis en el rebeco
(Rupicapra pyrenaica) (Marco et al., 2009), donde ademas, existe una elevada
seroprevalencia de la Enfermedad de la Frontera en rebafios ovinos (Alba et al.,
2008). Actualmente, hay que tener en cuenta que Cataluiia se encuentra libre

de ambas pestes porcinas.

Tabla 3. Prevalencias de anticuerpos frente a los agentes patdgenos estudiados segun las
zonas.

Enfermedad Norte Centro Sur Total

VEA 0 % 0 % 20% 0.8% (2/253)
VIP 26%" 10.6 %2 38%° 6.4 % (17/266)
CVP-2 36.4%*° 69.8 % ° 85.6%"°  64.6 % (176/270)
PVP 43.6 % ° 58.4 %"° 615%°  56.3 % (146/266)
VSRRP 3.9% 27 % 2.6 % 3.0% (8/266)
M. hyopneumoniae 19.7 %" 42.5 % ® 51%°  251% (71/266)
E. rusiopathiae 6.6 %" 0.9%? 10.3%°" 5.3% (14/262)
Salmonella sp. 6.6 %" 72%" 218%°  11.3% (30/263)
T. gondii 45.3 % 422 % 43.6 % 43.5 % (114/261)

Diferentes superindices indican diferencias estadisticamente significativas (p<0.05). VEA, Virus
de la Enfermedad de Aujeszky; VIP, Virus de la Influenza Porcina; CVP-2, Circovirus Porcino
tipo 2; PVP, Parvovirus Porcino; VSRRP, Virus del Sindrome Respiratorio y Reproductor
Porcino.

Dos jabalis de 253 animales (0.8%) presentaron anticuerpos frente al Virus de
la Enfermedad de Aujeszky (VEA). Las seroprevalencias hasta ahora
publicadas oscilan entre el 0.6 - 9.4% en Alemania (Lutz et al., 2003), 3.5% en
Francia (Dahle et al., 1993b), 26% en Eslovenia (Vengust et al., 2005), 30% en
la Republica Checa (Sedlak et al., 2008) al 51% en Italia (Lari et al., 2006),
54.5% en Croacia (Zupancic et al., 2002). En Espafia, se han descrito
seroprevalencias desde el 3.6% al 44% (Vicente et al., 2002; Vicente et al.,

2005, Ruiz-Fons et al., 2008). Las bajas seroprevalencias encontradas en
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nuestro estudio indican que el patégeno apenas circula en el jabali en Catalufia.
Se ha demostrado la existencia de contagio entre el cerdo domeéstico y el jabali
mediante infeccion experimental (Tozzini et al., 1982; Miuller et al., 2001).
También se han encontrado brotes de la enfermedad en cerdo en extensivo
(Hars y Rossi, 2005) y en poblaciones de jabali, en el centro y sur de Espafia
(Gortazar et al., 2002).

Tabla 4. Prevalencias de anticuerpos frente a los agentes patdégenos estudiados segin las
edades.

Enfermedad Crias Jovenes Adultos Total

VEA 0.4 % 0 % 0.4 % 0.8% (2/253)
VIP 0 %° 0 %° 9.9%?* 6.4 % (17/266)
CVP-2 27.6 % 58.5 % 75.9 % 64.6 % (176/270)
PVP 17.0%® 346 %" 67.0%°  56.3 % (146/266)
VSRRP 43 % 4.2 % 23% 3.0% (8/266)
M. hyopneumoniae 8.5%*° 20.8 %" 31.0%°  251% (71/266)
E. rusiopathiae 2.1% 6.3 % 6.0 % 5.3% (14/262)
Salmonella sp. 43 %" 20.8 % 2 10.7%°  11.3% (30/263)
T. gondii 48.9 % 34.0 % 45.3 % 43.5 % (114/261)

Diferentes superindices indican diferencias estadisticamente significativas (p<0.05). VEA, Virus
de la Enfermedad de Aujeszky; VIP, Virus de la Influenza Porcina; CVP-2, Circovirus Porcino
tipo 2; PVP, Parvovirus Porcino; VSRRP, Virus del Sindrome Respiratorio y Reproductor
Porcino.

La presencia de anticuerpos frente a VIP, (6.4%), se encuentra entre las
publicadas por Vicente et al. (2002) y Saliki et al. (1998) (4% y 11%,
respectivamente). En nuestro estudio no se clasificaron los anticuerpos frente a
ningun tipo ni subtipo, siendo el mas comun en el jabali el tipo A y el subtipo
HIN1 (Gipson et al.,, 1999). La enfermedad depende de la densidad de la
poblacién. Por tanto, poblaciones con baja densidad tendrian poca circulacion
del virus, e incluso la enfermedad llegaria a desaparecer; en poblaciones semi-
cautivas o de granja y con elevadas densidades podria convertirse en endémica
(Ruiz-Fons et al., 2008).

La seroprevalencia frente al CVP-2, se sitla en nuestro estudio en el 64.6%,
muy superior a las publicadas hasta este momento por otros autores en Espafia
29.7 % (Ruiz-Fons et al., 2006), 30-40% (Vicente et al., 2002), 6 en la Republica

Checa 42.5% (Sedlak et al., 2008). Este agente patdogeno esta muy relacionado

89



con el sindrome de adelgazamiento multisistémico postdestete, siendo
necesario, pero no suficiente para producir el proceso. Esta elevada prevalencia
podria tener su origen en las granjas de cerdo y quizas por la presencia de

cerdo doméstico incontrolado en zonas préximas a las del estudio.

La presencia de anticuerpos frente a PVP (56.3%) se encuentra en el limite
superior de las ya publicadas en el jabali, 10%-51.8% (Saliki et al., 1998;
Vicente et al., 2002; Roic et al., 2005; Ruiz-Fons et al., 2006; Vengust et al.,
2006). El parvovirus porcino, no es un patégeno que produzca sintomatologia
evidente en los jabalis, excepto que afecta a la ovulacion, sin que se conozcan
las consecuencias que ello conlleva (Ruiz-Fons et al., 2006). La prevalencia de
la enfermedad suele ser mayor en las explotaciones de cerdo doméstico (Ruiz-
Fons et al., 2008) por lo que es poco probable que el jabali sea un reservorio de

este agente infeccioso.

La seroprevalencia del 3% encontrada en nuestro estudio frente a VSRRP,
también es superior a la del 1.3% en jabalis de vida libre en Francia (Albina et
al.,, 2000) y la del 1.7 % en EUA (Saliki et al.,, 1998). La deteccion de
anticuerpos frente a M. hyopneumoniae de los jabalis de nuestro trabajo fue del
25.1%, cifra superior a las publicadas por Vicente et al. (2002), Vengust et al.
(2006) y Sibila et al. (2008) (0%, 21% y 17.5%, respectivamente). Para ambas
enfermedades existe poca informacion ya que no se ha encontrado en la
bibliografia la descripcién de casos clinicos. Se ha descartado que el jabali
pueda ser el reservorio del VPRRS ya que es mas probable la transmisién a

partir del cerdo doméstico (Ruiz-Fons et al., 2008).

En el estudio serolégico de anticuerpos frente a Erysipelothrix rusiopathiae
hemos obtenido una seroprevalencia del 5,3%, que es idéntica a la descrita por
Vicente et al. (2002). Este agente patdégeno produce una septicemia que puede
ser mortal o resolverse sin complicaciones en el ganado doméstico. Sin
embargo en el jabali no se han observado hasta el momento animales con

sintomatologia.
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La seroprevalencia del 11% frente a Salmonella sp. se incluye entre las
publicadas hasta el momento por Vicente et al. (2002) y Vengust et al. (2006)
(0-4% y 47%, respectivamente). La seroprevalencia puede variar en funcién del
tipo de Salmonella, como ha encontrado Vicente et al. (2002) para el tipo A
(0%), el B (3%) y el C (4%). Hasta el momento no se han identificado los tipos

que circulan en toda nuestra zona de estudio.

Por lo que respecta a la seroprevalencia de toxoplasmosis encontrada en
nuestro trabajo (43.5%), esta por encima de la descrita por otros autores que
dan cifras entre un 36% y un 38% (Gauss et al., 2005; Ruiz-Fons et al., 2006).
En Catalufia algunos autores apuntan a una prevalencia para el jabali del 17%,
aunque cabe remarcar que la n = 27 con la que trabajaban fue baja (Gauss et
al., 2003). Estudios similares dentro de Catalufia indican, en otras especies de
ungulados como en el ciervo (Cervus elaphus), una seroprevalencia del 44%
(Gauss et al., 2006) y en gatos urbanos en Barcelona una seroprevalencia del
45% (Gauss et al., 2003). Todo ello, unido al incremento de gatos cimarrones,
hace pensar que la seroprevalencia encontrada en nuestro estudio en el jabali
no esta lejos de la realidad. Esta enfermedad es una zoonosis y en EUA, el
consumo de carne de cerdo se considera la principal via de transmisién (Dubey,
1990). Dado que ya se ha descrito alguna infeccion por consumo de carne de
caza (Choi et al., 1997) y la elevada prevalencia encontrada, se hace necesario
conocer en qué medida circula la enfermedad para promover mayores

precauciones en el manejo de las piezas cazadas.

En la Tabla 3 se detallan las diferencias encontradas entre las tres zonas
estudiadas. En la zona norte se obtuvo una menor deteccion de anticuerpos
frente a PVP (43.6% respecto a 58.4% en el centro y 61.5% en el sur), y CVP2
(36.4% respecto a 69.8% en el centro y 85.6% en el sur). La menor
seroprevalencia frente a estos dos virus que ha destacado claramente de entre
toda la bateria de agentes patdgenos analizados en toda el area de estudio,
puede relacionarse con el hecho de que en el norte de Cataluiia no exista la
misma cantidad de granjas de cerdo doméstico que en las otras dos areas. En
la zona centro se encontr6 menor presencia de anticuerpos frente a E.

rusiopathiae (0.9% respecto a 6.6% en el norte y 10.3% en el sur), y una mayor
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presencia frente a VIP, (10.6% respecto a 2.6% en el norte y 3.8% en el sur), y
frente a M. hyopneumoniae (42.5% respecto a 19.7% en el norte y 5.1% en el
sur). En la zona sur se detectdé mayor presencia de anticuerpos frente a
Salmonella sp. (21.8% respecto a 6.6% en el norte y 7.2% en el centro).
Mentaberre et al. (2009) han encontrado en los Ports de Tortosa i Beseit la
existencia de transmision de salmonella entre el ganado doméstico y la fauna
salvaje, hecho que puede tener relacion con la mayor seroprevalencia

encontrada en nuestro estudio.

En algunas publicaciones en las que se ha estudiado la seroprevalencia de
determinados agentes infecciosos en el jabali, se ha realizado un estudio
estadistico teniendo en cuenta los factores sexo y edad (Roic et al., 2005,
Gauss et al., 2005). Gauss et al. (2005) no encontraron diferencias en ninguno
de los dos grupos para T. gondii, sin embargo, Roic et al. (2005) publicaron en
los adultos una mayor presencia de anticuerpos frente a PVP (70%) que en los
juveniles (31%). En nuestro estudio tampoco hemos encontrado diferencias
para el factor sexo, pero coincidimos con los resultados de Roic et al. (2005)
respecto a la edad, puesto que hemos hallado una mayor seroprevalencia en
los adultos. Asimismo, también hemos encontrado diferencias significativas
frente a VIP (9.9% adultos, 0% jévenes y crias) y M. hyopneumoniae (31%
adultos, 20.8% jovenes y 8.5% crias). En cambio, la prevalencia de Salmonella
sp. en los jovenes (20.8%) es superior a la de los otros dos grupos (crias 4.3%
y adultos 10.7%); ello puede coincidir con lo descrito en el cerdo doméstico, ya
gue en esta especie los anticuerpos acostumbran a ser bajos desde las
primeras semanas hasta la semana 14-15 de vida, para luego ir aumentando y
posteriormente mantenerse de la semana 19 hasta la 30, que es cuando en el
caso de estos animales son llevados al sacrificio (Creus, 2007). Excepto para
Salmonella sp., los resultados estadisticamente significativos encontrados para
el resto de agentes patdégenos coinciden en que los animales jovenes estan
menos expuestos a ellos y que el contagio aumenta con la edad, como se ve

claramente en la deteccién frente a PVP.

En conclusion, las seroprevalencias frente a los patégenos analizados en este

estudio son similares a las encontradas en otros trabajos, excepto para el CVP-
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2 cuya seroprevalencia en nuestra zona de estudio es superior. La existencia de
granjas de cerdo en zonas proximas a las del trabajo, asi como también la
presencia de cerdo domeéstico incontrolado en nucleos rurales dispersos
destinado al autoconsumo familiar, pueden conducir a un mayor contacto del
jabali con el agente patdégeno proveniente del cerdo, y en consecuencia a una

mayor seroprevalencia.
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RESUMEN

Entre los afios 2004 y 2006 se estudid la presencia de anticuerpos frente a
Brucella en tres areas de Catalufia (Noreste de Espafa): Pirineo (PIR), el
Parque Natural de Sant Lloren¢ del Munt i I'Obac (SLM) y la Reserva de Caza
de los Ports de Tortosa i Beseit (PTB). Se utiliz6 un test ELISA para la
deteccion de anticuerpos en 256 muestras de suero de jabalis, aparentemente
sanos, abatidos en las temporadas de caza. Se detectaron anticuerpos frente a
Brucella spp. en 28 de las 256 muestras (10.9%). La seroprevalencia en SLM
fue superior (28.6%) en comparacion con PIR (7.5%) y PTB (0.9%). En SLM, no
se encontraron diferencias entre machos y hembras pero la seroprevalencia fue
superior en los adultos (42%) en comparacion con los jovenes (12.5%) y las
crias (0%). De 14 jabalis seropositivos de SLM, se pudieron obtener muestras
de bazo para el cultivo microbiolégico, aislandose de un macho adulto el biovar
2 de Brucella suis. La caracterizacion molecular indica que el aislamiento de la
cepa biovar 2 es diferente a otras cepas porcinas del Sur y Centro de Esparia,
pero que esta muy relacionada con las aisladas en el Centro y Este de Europa.
La elevada seroprevalencia de brucelosis en el jabali en SLM, junto con el
aislamiento de la cepa Brucella suis biovar 2 diferente de las anteriormente
descritas en cerdo en Espafa, puede indicar una introduccién incontrolada de

jabalis en este area.
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INTRODUCCION

La brucelosis es una zoonosis de amplia distribucion y una de las causas mas
importantes de problemas reproductivos en animales domeésticos. En el cerdo
doméstico y el jabali (Sus scrofa), Brucella suis es la principal causa la
enfermedad. Existen cinco biovares de B. suis que afectan a diferentes
especies: los biovares 1, 2 y 3 infectan cerdos domeésticos y jabalis; el biovar 2
también infecta liebres; el biovar 4 infecta ciervos y caribus; y el biovar 5 infecta
roedores. La brucelosis porcina se considera una enfermedad reemergente en
el cerdo doméstico en Europa debido al aumento de brotes en granjas, a
menudo asociados a contacto con jabalis (Godfroid y Kasbohrer, 2002;
Leuenberger et al., 2007). En Espafa, las poblaciones de jabali se han
incrementado en las ultimas tres décadas. En el Sur y Centro de Espafa, la
existencia de fincas valladas, la suplementacion alimentaria, la reintroduccion
incontrolada y los cerdos domésticos de explotacion en extensivo son practicas
de manejo comunes (Hofle et al., 2004; Ruiz-Fons et al., 2006), sin embargo,
estas practicas no lo son en el Norte del pais, con la excepcion de
reintroducciones incontroladas ya descritas en las ultimas décadas (Rosell,
1995).

Existen estudios previos de seroprevalencia de brucelosis en el jabali en el Sur
y Centro de Espafa, siendo elevada en algunos puntos (40%) (Vicente et al.,
2002; Ruiz-Fons et al., 2006). Sin embargo, los estudios sobre infecciones de
Brucella spp. de la mitad Norte de Espafia son bastante escasos (Mufioz et al.,
2003). El objetivo de este trabajo es determinar la exposicion a la brucelosis de

las poblaciones de jabali en Catalufia (Noreste de Espafa).

MATERIAL Y METODOS

Area de estudio

Se obtuvieron muestras de jabali de tres areas diferentes de Cataluiia (Noreste
de Espafia): cinco reservas de caza del Pirineo (PIR) (42°42'0.73” N 0°47°'42.99”
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E hasta 42°21'27.46” N 2°20'33.39” E); el Parque Natural de Sant Llorenc del
Munt i 'Obac (SLM) (41°40°29.67” N 2°0'16.21" E); y la Reserva Nacional de
Caza dels Ports de Tortosa i Beseit (PTB) (40°46.'47.59” N 0°21'09.78” E)
(Figura 1). PIR comprende paisajes de alta montafia con relieves abruptos y
una elevada riqueza de fauna y vegetacion, formando el limite natural entre
Francia y Espafia. SLM estd en la Serrania Prelitoral, con relieves
accidentados, elevaciones y paredes rocosas, y vegetacion mediterranea
repartida entre las laderas de las montafias y los angostos valles. PTB es un
macizo de piedra caliza que enlaza el Sistema Ibérico con las montafas del

litoral catalan, teniendo el pico mas elevado 1447 m.

g IR

S 30 km

Figura 1. Areas de estudio. 1 = Pirineos (PIR), 2 = Parque Natural de Sant Llorenc del Munt i
I'Obac (SLM), 3 = Reserva Nacional de Caza de los Ports de Tortosa i Beseit (PTB).

Animales y muestras

Entre los afios 2004 y 2006 se recogieron 256 muestras de suero de jabali

durante las épocas de caza (septiembre a febrero). Sesenta y seis jabalis eran
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de PIR, 77 de SLM y 113 de PTB. Todos los animales eran aparentemente
sanos en el momento de la recogida. Se determiné el sexo y la edad,
estableciendo tres grupos: crias (0 a 6 meses), jovenes (6 meses a 1 afo) y
adultos (mas de 1 afo). Se obtuvieron muestras de sangre mediante puncion
intracardiaca con aguja de 18G x 1%2" y jeringuilla de 10 ml utilizando tubos sin
anticoagulante de 10 ml (con granulos de poliestireno para favorecer la
retraccién del coagulo). Los tubos se dejaron reposar a temperatura ambiente
antes de su centrifugacion a 1200 g durante 15 min, y el suero obtenido se
congel6 a -20°C a la espera del analisis serologico. De 14 jabalis seropositivos
de SLM, se pudieron obtener muestras de bazo para el cultivo microbiologico,

gue se congelaron también a -20°C.

Analisis laboratoriales

Para determinar la presencia de anticuerpos frente a Brucella sp se utilizaron
analisis serologicos especificos, en concreto un test ELISA de competicion
(SVANOVIR® Brucella-Ab C-ELISA, Svanova Biotech AB, Uppsala, Suecia). Las
muestras de bazo de 14 jabalis seropositivos se analizaron empleando métodos
bacteriol6gicos. Cada muestra se procesO, homogeneizdé y sembré en dos
placas de cultivo, medio de Farell y medio de Thayer-Martin modificado, como
se describe en Farrell (1974) y Marin et al. (1996). Tras 5-7 dias de incubacion
a 37°C en condiciones aerobias, el aislamiento resultante de Brucella se
identificé de acuerdo a procedimientos estandarizados (Alton et al., 1988). El
ADN bacteriano se extrajo para tipificarlo molecularmente usando un minikit
QIAamp DNA (QIAGEN, Hamburg, Germany). Para definir el patrén molecular
de la cepa se utilizaron dos técnicas de PCR diferentes, AMOS-ery PCR
(Ocampo-Sosa et al.,, 2005) y PCR-RFLP para los genes omp31l, omp2a y
omp2b (Cloeckaert et al., 1995; Vizcaino et al., 1997).

Analisis estadisticos

Para la evaluacion estadistica se utilizd el programa SPSS 15.0 (SPSS Inc.,

Chicago, USA). Los factores area, sexo y edad se analizaron mediante una
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prueba Chi-cuadrado de Pearson. Se consideraron diferencias estadisticamente

significativas cuando p < 0.05.

RESULTADOS

En 28 (10.9%) de los 256 jabalis analizados, se detectaron anticuerpos frente a
Brucella. Sin embargo, la seroprevalencia varié entre las tres areas de estudio.
En SLM, la prevalencia de anticuerpos fue significativamente superior (28.6%)
en comparacion con PIR y PTB (7.6% y 0.9%, respectivamente) (Tabla 1). En
SLM, la proporcion de machos (32.5%) y hembras (24.3%) positivos no fue
estadisticamente significativa. Sin embargo, la seroprevalencia en jabalis
adultos fue estadisticamente superior (34.4%) respecto a los jovenes (12.5%) y
las crias (0%) (Tabla 1).

Los analisis bacterioldgicos utilizados en las 14 muestras de bazo de los jabalis
seropositivos de SLM dieron como resultado el aislamiento de Brucella suis
biovar 2 en un macho adulto. La caracterizacion molecular revelé que la cepa
(identificada como S-160) era similar a otras cepas de B. suis biovar 2 aisladas

en jabali en Europa (Tabla 2).

Tabla 1. Resultados de la prueba de anticuerpos ELISA en jabalis de tres areas diferentes de
Cataluiia (Noreste de Espafia).

Numero de jabalis Positivos (%)
PIR 66 5 (7.6%)
PTB 113 1 (0.9%)
77 22 (28.6%)
SLM Crias Joévenes Adultos Crias Joévenes Adultos
8 8 61 0 (0%) 1 (12.5%) 21 (34.4%)
TOTAL 256 28 (10.9%)

PIR: Pirineos. PTB: Reserva Nacional de Caza de los Ports Tortosa i Beseit. SLM: Parque
Natural de Sant Lloren¢ del Munt i I'Obac.
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DISCUSION

La brucelosis es una enfermedad muy extendida tanto en el cerdo doméstico
como en el salvaje, incluso en el jabali. Sin embargo, la seroprevalencia es muy
variable en funcion de las diferentes areas. En Europa, se han encontrado
seroprevalencias similares a las de SLM: 22.6-29.4% en Croacia, 28.5% en
Alemania y 24.7% en Francia (Garin-Bastuji et al., 2000; Cvetnic et al., 2003;
Melzer et al., 2007). Otras seroprevalencias publicadas, en cambio, mas bajas y
semejantes a las encontradas en PIR, son 6.5-6.9% en ltalia, 11-13.5% en
Suiza, 12.9% en otras regiones de Alemania y 13.6% en Croacia (Cvetnic et al.,
2004; Gennero et al., 2004; Koppel et al., 2007; Melzer et al., 2007).

En el Sur y Centro de Espafa las seroprevalencias encontradas llegaron en
algunos casos, hasta el 40% (Vicente et al., 2002; Mufioz et al., 2003; Ruiz-
Fons et al., 2006). Mientras que en el Norte de Espafia los jabalis y ungulados
en general se encuentran realmente en libertad, en el Sur y Centro de la
Peninsula normalmente viven en fincas con cercados donde la densidad puede
llegar a ser elevada debido a la alimentacién suplementaria y a otras practicas
de manejo como la reintroduccion de animales (Hofle et al., 2004). Estas
costumbres pueden contribuir al mantenimiento y la circulacién de ciertos

patogenos, incluyendo la brucelosis (Ruiz-Fons et al., 2006).

El sexo y la edad también afectan a la seroprevalencia de la brucelosis en el
jabali. Diferentes estudios muestran que los adultos presentan mayor
prevalencia que los jévenes y las crias (Wood et al., 1976; Becker et al., 1978;
van der Leek et al., 1993; Gresham et al., 2002; Boué et al., 2002; Boué et al.,
2003 y 2004; Wood y Henderson, 2006; Leuenberger et al., 2007), lo que
concuerda con nuestro estudio. Sin embargo, animales de menos de 3 meses
susceptibles a la infeccion por B. suis, muestran una respuesta de anticuerpos
limitada (OIE, 2004; Al Dahouk et al., 2005), tal y como se ha encontrado en
nuestro estudio donde las crias son seronegativas. Existen referencias al
respecto de que los machos estdn mas expuestos a la enfermedad que las

hembras debido a la poligamia (Rossi et al., 2004) y, aunque las diferencias no
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han resultado estadisticamente significativas en el presente estudio, los machos

presentaban mayor seroprevalencia que las hembras.

El porcentaje de aislamiento de cepas de Brucella en animales es bajo, y las
pruebas serologicas son el procedimiento normalizado para evaluar la
prevalencia de la enfermedad y cuando se sospecha de brucelosis (Al Dahouk
et al., 2005). Sin embargo, el aislamiento y la caracterizacion de B. suis biovar 2
en jabali ya se ha realizado con anterioridad en Croacia (Cvetnic et al., 2003),
Italia (Gennero et al., 2004), Alemania (Al Dahouk et al., 2005) y Espafa
(Garcia-Yoldi et al., 2007). La caracterizacion molecular de la cepa encontrada
en nuestro estudio, comparada con cepas de referencia (B. suis 1 1330, B. suis
2 Thomsen y B. suis 3 686), es idéntica a la cepa S-172 de Croacia y otros
paises como Francia, Italia y Suiza, pero diferente de las cepas hasta ahora
aisladas en Espafia, como la Tipica o Mayor (06/92) y la Ibérica Menor (06/99)
(Ferrdo-Beck et al., 2006; Garcia-Yoldi et al., 2007). Por tanto, es la primera vez
gue se encuentra esta cepa idéntica a la aislada en el Centro de Europa en el

jabali en Espania.

La elevada prevalencia de infeccion encontrada en SLM, cuando se compara
con las otras dos areas de estudio, puede deberse a diferentes causas. En
algunos paises como lItalia, Francia, la Republica Checa y Polonia (Szulowski et
al., 1999; Garin-Bastuji y Delcueillerie, 2001; Pikula et al., 2005) se ha sugerido
el papel de la liebre europea como reservorio de brucelosis. Sin embargo, la
presencia de liebre en SLM es rara y se puede descartar como posible via de
transmision. Tampoco se encuentra en PTB pero si que es muy comun en PIR,
donde se ha descrito recientemente el primer caso de brucelosis en esta
especie en Espafia (Lavin et al., 2006). El papel del cerdo doméstico en la
epidemiologia de la enfermedad en el jabali en este area de estudio es bastante
improbable también, ya que el manejo de los cerdos es en explotacion intensiva
y la enfermedad no se ha descrito en la zona. La hip6tesis mas probable que
podria explicar estas diferencias puede ser la reintroduccion incontrolada,
hecho que se sabe que ha ocurrido tanto en SLM como en otras areas de
Catalufia en afios anteriores (Rosell, 1995). Esta actividad ilegal puede haber

sido la causa desde diferentes vias: por la cria en cautividad y posterior
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liberacién de jabalis, por los cruces entre cerdo domeéstico y jabali con la
finalidad de aumentar el tamafio y el nUmero de camadas, y por la importacion y
liberacion de jabalis desde otros paises europeos, principalmente Francia
(Rosell et al., 2001; Fernandez de Mera, I. G. et al., 2003). El aislamiento de la
cepa centroeuropea descrita en el presente estudio apoyaria esta Ultima

hipotesis.

Para concluir, el aislamiento de Brucella suis biovar 2 de un jabali confirma la
presencia de infeccidon en el noreste de Espafa. La caracterizacion de una cepa
similar a las del centro y este de Europa puede indicar la introduccion ilegal de
jabalis de esos paises. Como todo ello es dificil de comprobar, es necesario
continuar con el estudio sanitario y realizar un seguimiento epidemioldgico de
los jabalis en la zona de estudio, asi como aumentar la inspeccion veterinaria

en los traslados de fauna salvaje.
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Tabla 2. Tipificacién microbioldgica y molecular de las cepas representativas de B. suis aisladas y de la cepa aislada en este estudio.

TIPIFICACION MICROBIOLOGICA DE BRUCELLA

— = ———
Lisis a la D.CP por Aglutinacion en porta Crecimiento en presencia de® CONCLUSION
Nmero de la Cepa los bacteriofagos Exigencia [Produccién por los sueros anti-
. Ureasa I Fucsina [Safranina
(n° registro) 5 lwb |12 RIC en CO2 de SH» A M Tionina basica o Especie Biovar.
10 20 40 10 20 100
SSSLM55/06 (S- - | -+ - - - -+ + - + + -I+ - - - B. suis 2
160)
& DCP = Dilucién corriente de prueba
® Concentraciones de los colorantes expresadas en pg/ml de medio base "suero blood agar base"
TIPIFICACION MOLECULAR DE BRUCELLA
Numero de cepas Origen geografico | Hospedador PCR PCR-RFLP CONCLUSION TOTAL
A“:ﬁs' Omp 2a** Omp2b** Omp 31***
Sty | Nco | Ecor | Kpn | Ava | Hae
I I I I l 1]
B. suis 1330 Cepa de referencia 2A P2 P2 P1 P1 P1 P1 B. suis biovar 1
B. suis Thomsem Cepa de referencia 1A NC | NC P3 NC P2 P2 B. suis biovar 2
B. suis 686 Cepa de referencia 1A P2 P2 P1 NC P1 P1 B. suis biovar 3
SSSLM 55/06 (S-160) |  CATALUNA Jabali 1A | NC | NCc | P1 | P1 | P2 | P2 B. suis biovar 2

centroeuropeo

Otros patrones encontrados en las Técnicas de Biologia molecu

lar en el Centro de Investigacién y Tecnologia Agroalimentarias

S-133 Polinesia Doméstico 2A P2 P2 P1 P1 P1 P1 B. suis biovar 1

S-174 Croacia Jabali 2A P2 P2 P1 P1 P1 P1 B. suis biovar 1 (fucsina)

S-131 Alemania Jabali 1A NC| NC | P3 | NC | P2 | P2 B. suis biovar 2

06/92 Portugal Doméstico 1A B2 | B2 | P2 | NC | P2 | P2 B. suis b;?r‘)’iigz iberica |

06/99 Espafia Doméstico 1A B2 B2 | Pl | Fi | P2 | P2 B. suis br';’g,?gf iberica |

S-172 Croacia Jabalf 1A NC|NC | PL | PL| P2 | P2 B. suis biovar 2
Centroeuropeo

*Ocampo-Sosa et al., 2005. (2A= amplification by AMOS and eri ; 1A =amplification by eri)

**Cloeckaert et al., 1995
***\/izcaino et al., 1997

En color verde los marcadores especificos de biovar 1; En color rojo los marcadores especificos de biovar 2; [ifolBelied porque resultados similares se han

encontrado en cepas de Espafia y Portugal (tipica = mayoria de cepas ibéricas 6 menor =/menor nimero de cepas ibéricas).

Tipo centroeuropeo porque resultados similares se han encontrado en cepas centroeuropeas (Croacia, Bélgica, Italia).
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Mycoplasma hyopneumoniae es el agente causal de la neumonia enzootica
porcina, enfermedad altamente contagiosa, caracterizada por su alta morbilidad
y baja mortalidad. Este organismo esta considerado como uno de los
principales agentes involucrados en el Complejo Respiratorio Porcino (CRP),
una enfermedad que causa importantes pérdidas econémicas en la produccién
mundial porcina, principalmente debido a la reduccion de los rendimientos
productivos y al aumento de la susceptibilidad de los animales de sufrir otras
infecciones concomitantes (Thacker, 2006).

En el cerdo doméstico se han encontrado prevalencias que van desde el 38%
al 100% (Guerrero, 1990), aunque determinar la prevalencia exacta es muy
dificil debido a las complicaciones por coinfecciones con otros patégenos
respiratorios (Thacker, 2006). El mecanismo de contagio suele ser a través de
animales infectados de forma subclinica, adquiridos recientemente en la
explotacion, o por transmisién aérea a cortas distancias. Se puede transmitir
por contacto directo de las cerdas a su progenie o bien entre los individuos de

un mismo corral (Sibila et al., 2009).

En el cerdo, la enfermedad puede cursar de forma subclinica aunque, en
ocasiones, pueden producirse sintomas poco aparentes como tos crénica no
productiva y reduccion de la ganancia de peso diaria. Ademas, se puede
presentar disnea, fiebre y muerte, dependiendo de si la infeccién se acomparia

0 no de otros agentes patégenos concomitantes (Maes et al., 1996).

El poder patégeno de M. hyopneumoniae reside principalmente en su
capacidad para adherirse y dafar las células epiteliales ciliadas del tracto
respiratorio causando una disminucion del funcionamiento del aparato
mucociliar. De esta forma, los animales afectados son mas susceptibles a otras

infecciones respiratorias (Yagihashi et al., 1984; Thacker, 2006).

Macroscopicamente, la neumonia causada por la infeccion por M.
hyopneumoniae se caracteriza por la consolidacion de los Iébulos
craneoventrales de los pulmones. Las lesiones suelen aparecer bien

delimitadas, pueden tener una coloracion rojiza, rosa intenso o grisaceo segun
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la cronicidad del proceso y tienen tendencia al colapso o la depresion (Caswell
y Williams, 2007). Histolégicamente, se caracteriza por una acumulacion
linfocitica perivascular, peribronquial y peribronquiolar, hipertrofia de los
neumocitos e inflamacion alveolar predominantemente de macréfagos, células
plasmaticas y neutrofilos (Calsamiglia et al., 2000). Las lesiones macroscopicas
y microscoépicas no son totalmente especificas de M. hyopneumoniae y por ello,
se requieren diversos estudios laboratoriales para confirmar el diagnostico

etioldgico y valorar la presencia/ausencia de infecciones concomitantes.

En este estudio se describe un caso clinico de enfermedad en un jabali con

lesiones pulmonares neumonicas asociado a M. hyopneumoniae.

Un jabali hembra cria, de unos setenta dias de edad y con un peso de ocho
kilogramos se encontré recién muerto en el Parque Natural de Sant Lloreng del
Munt i I'Obac (Barcelona, Espafia; 41° 39’ - 41° 42’ N; 1° 53’ - 2° 09’ E), en el
limite entre una pista forestal y un campo de cultivo abandonado. El animal fue
trasladado al Servicio de Ecopatologia de Fauna Salvaje, de la Facultad de
Veterinaria de la Universidad Autbnoma de Barcelona para proceder a su

estudio.

En la necropsia, la hora de la muerte se estimé sobre unas 12 h antes del
hallazgo del cadaver. El estado de nutricion del animal era bueno.
Externamente se observd la presencia de un exudado blanco, espumoso y
abundante en la nariz y un eritema cutaneo marcado en la region ventral.
Internamente, las lesiones mas significativas se encontraron en la cavidad
toracica, con presencia de unos 75 ml de liquido ligeramente hemorragico y
lesiones de neumonia afectando un 40% del parénquima pulmonar. Se
describid la ausencia de colapso pulmonar y la presencia, en areas craneo-
ventrales, de un edema interlobular marcado, congestion y consolidacion del
tejido (bronconeumonia supurativa craneo-ventral) (Fig. 1). En la luz de la
trAquea y bronquios habia abundante espuma y exudado mucoso. Se observo
también una linfoadenopatia traqueo-bronquial moderada. En la cavidad
abdominal se aprecié una distension de las asas intestinales moderada, pero

éstas no presentaban lesion aparente en la mucosa y el contenido era normal.
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El bazo tenia un perfil irregular, con focos periféricos hemorragicos o
congestivos (Fig. 1). En el I6bulo hepatico derecho se observaron pequefios
focos (<1lmm) blanquecinos, poco definidos y compatibles con cambios

autoliticos.

Figura 1. Hallazgos en la necropsia. A. Cria de jabali de 10 semanas de edad. B. Cavidad
toracica, ausencia de colapso pulmonar y bronconeumonia supurativa craneoventral. C.
Pulmones, afectacion del 40% del parénquima pulmonar con consolidacion craneoventral y
acentuacion del patrén lobular por edema septal. D. Bazo, perfil irregular con hemorragias
periféricas. Barras = 1cm.

Se fijaron en formol al 10% muestras representativas de todos los 6rganos, se
incluyeron en parafina y se procesaron de forma rutinaria para su tincién con
hematoxilina-eosina y su examen microscopico. Se evaluaron secciones de
encéfalo, trdquea, pulmén (seis secciones), nddulo linfatico traqueobronquial,
bazo, médula 0Gsea, tiroides, glandula adrenal, higado, rifiédn, musculo
esquelético, pancreas, corazon, estdbmago, intestino y nodulos linfaticos

mesentéricos.
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Microscopicamente, en las secciones pulmonares de los Iébulos craneo-
ventrales, se observaron lesiones centradas en los bronquios y bronquiolos,
con presencia de neutréfilos en la luz y, ocasionalmente, con atenuacion del
epitelio bronquial, exfoliacion y necrosis epitelial. En el estroma bronquial
existia un infiltrado linfoplasmocitico de moderado a marcado. En los alvéolos
adyacentes y en las zonas de mayor afectaciéon de forma difusa, se observé la
presencia de edema y numerosos macréfagos, células plasmaticas y
neutrofilos. De forma multifocal, se observaron focos de necrosis
fibrinosupurativos y abundante material eosinofilo en los septos interlobulares.
En las secciones procedentes de los l6bulos medios y caudales, el grado de
afeccibn fue menor y sélo peribronquial. En ellas, ademas se observo la
presencia de nematodos (Metastrongylus sp) en la luz bronquial y un pequefio
namero de huevos en alveolos rodeados de macrofagos, alguna célula
multinucleada y células plasméticas (Fig. 2). En el nodulo linfatico
tragueobronquial se observé una hiperplasia folicular moderada con formacién
de centros germinales, edema, congestion y agregados de neutrofilos en areas

subcapsulares.

En la traquea la mucosa estaba desprendida debido, probablemente, a la
autolisis. No obstante se observo la presencia de un infiltrado linfoplasmocitico

de leve a moderado en el estroma subyacente y areas periglandulares.

Las lesiones del bazo descritas macroscépicamente se correspondieron a
areas de marcada congestion, que contrastaban con el resto del parénquima

en el que se observaba deplecion de la pulpa roja (por contraccion esplénica).

En las secciones del intestino se aprecio una autolisis avanzada no pudiéndose
examinar la mucosa y en el higado se observd congestion y crecimiento
bacteriano post-mortem también debidos a la autolisis. En el resto de secciones

estudiadas no se observaron lesiones significativas.
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Figura 2. Jabali, Pulmén. Bronconeumonia supurativa. A. Los bronquiolos contienen
numerosos neutréfilos y macréfagos. Se observa un marcado infiltrado linfoplasmocitico
peribronquial y edema y células inflamatorias en alvéolos (Barra = 500 um). B. Detalle del
infiltrado linfoplasmocitico peribronquial (Bar = 100 um). C. Detalle del contenido inflamatorio de
los alvéolos donde predominan macrofagos, células plasmaticas y un menor ndmero de
neutrdfilos (Barra = 50 pm). D. Bronquiolo con infiltrado linfoplasmocitico peribronquial por
presencia de nematodos adultos de Metastrongylus sp. (Barra = 500 pm). Tincién de
Hematoxilina Eosina.

A partir de una muestra de tejido pulmonar y mediante cultivo en agar sangre y
agar MacConkey se aisl6 en cultivo mixto la presencia predominante de
Streptococcus suis.

Utilizando una muestra de tejido pulmonar congelado y mediante la técnica
descrita por Calsamiglia et al. (1999), se llevé a cabo una reaccién en cadena
de la polimerasa anidada (PCR anidada) en la que se detect6 la presencia de
M. hyopneumoniae.

A partir de los bloques de parafina con muestras de tejido pulmonar, nédulo
linfatico traqueo-bronquial y bazo, se llevé a cabo una técnica de hibridacion in
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situ tal y como describieron Rosell et al. (1999), para detectar y localizar
especificamente la presencia del circovirus porcino tipo 2 (CVP-2). También se
llevaron a cabo dos tinciones de inmunohistoquimica para detectar el virus del
sindrome respiratorio y reproductivo porcino (VSRRP) y el virus de la influenza
porcina (VIP), segun las técnicas descritas por Grau-Roma y Segalés (2007). El

resultado de las tres pruebas fue negativo.

Los datos sobre la deteccion de anticuerpos frente a M. hyopneumoniae en el
jabali, aunque son escasos, indican que es posible que el jabali se vea
afectado por la infeccion. En algunos paises europeos como Francia (Marois et
al., 2007), Eslovenia (Vengust et al., 2006) o Espafa (Sibila et al., 2008), las
seroprevalencias publicadas han sido del 58%, 21% y 17.5%, respectivamente.
Anteriormente, Vicente et al. (2002) no habian detectado anticuerpos frente a

M. hyopneumoniae en ninguno de los 78 animales muestreados en su estudio.

En Cataluia, la seroprevalencia obtenida en nuestro estudio (ver capitulo 5.3
de esta tesis doctoral) es del 17.2 %, valor similar al descrito en la bibliografia.
No obstante, en el parque natural donde se encontrd el jabali estudiado, la
seroprevalencia de la enfermedad asciende al 42.5 %. En este estudio, la
totalidad de las crias (n = 10; edad = 0-6 meses) fue seropositiva. La causa de
este mayor porcentaje de prevalencia podria radicar en el hecho de la
existencia de granjas de cerdo o de cerdo doméstico incontrolado en nucleos

rurales, destinado al autoconsumo familiar.

Calsamiglia et al. (2000) clasifican las lesiones histolégicas de las
enfermedades respiratorias en un rango de 0 a 4, segun criterios modificados
utilizados en otros estudios (Livingston et al., 1972; Morris et al., 1995). Segun
este estudio, las lesiones con caracteristicas de grado 3 (hiperplasia
linfoplasmocitica perivascular y peribronquiolar, hiperplasia de pneumaocitos tipo
I, espacios alveolares con edema, neutrofilos, macréfagos y células
plasmaticas) junto con las de grado 4 (lesiones con caracteristicas de grado 3y
ademas nodulos linfoides peribronquiales y perivasculares) se consideran
tipicas de M. hyoneumoniae. En el animal objeto de nuestro estudio, las

lesiones eran de grado 2, es decir un infiltrado de ligero a moderado de
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macrofagos, linfocitos y neutréfilos en las vias aéreas y en los alveolos,
consideradas como no diagndsticas de M. hyopneumoniae. No obstante, cabe
destacar que en el estudio anteriormente mencionado, se describe un 47% de
muestras, categorizadas por sus lesiones como 1 y 2, que posteriormente
fueron positivas para la PCR. Los autores mencionados apuntan como posibles
explicaciones el que la infeccién fuera inicial o por el contrario tardia, donde el
microorganismo estd presente pero no asi las lesiones o que las secciones de

pulmon obtenidas para el examen histolégico pudieran no ser representativas.

Las diferentes técnicas de PCR son mas rapidas de realizar que el cultivo
bacterioldgico y no son demasiado costosas a nivel econémico. Las mejores
muestras para detectar M. hyopneumoniae por PCR son los hisopos traqueo-
bronquiales o el lavado broncoalveolar (Sibila et al., 2009). Sin embrago,
(Moorkamp et al., 2008) sugieren que las muestras de pulmén también son
apropiadas para realizar la prueba, cuando los casos de neumonia enzootica
son de moderados a graves. No obstante, Kurth et al. (2002) describen que el
tejido pulmonar no es fiable en infecciones experimentales porque disminuye la
sensibilidad. En nuestro estudio, empleamos tejido pulmonar congelado para

llevar a cabo la prueba, con el resultado positivo comentado anteriormente.

Sibila et al. (2008) realizaron por primera vez la descripcion de un jabali
infectado por M. hyopneumoniae, detectado por PCR a partir de tejido
pulmonar e hisopo nasal, que presentaba lesiones compatibles con neumonia
enzodtica. Sin embargo, no existe informacion clinica de este animal, ya que
fue abatido durante el periodo cinegético. En su trabajo los autores indican que
otros agentes como los virus (VIP) o parasitos (Metastrongylus spp.) podrian
también causar el proceso. En nuestro caso, se han descartado otros procesos
viricos infecciosos que afectan al aparato respiratorio, como la influenza
porcina, el sindrome respiratorio y reproductivo porcino y el circovirus porcino
tipo 2. Sin embargo, con toda probabilidad, la accién conjunta de M.
hyopneumoniae, S. suis y Metastrongylus spp., han sido la causa de la

neumonia mortal descrita en el jabali de nuestro estudio.
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6. DISCUSION GENERAL

El jabali es la especie cinegética de caza mayor mas importante de Catalufia,
desde el punto de vista social. Su poblacion ha sufrido un fuerte incremento en
las dltimas décadas (Acevedo et al., 2006), debido a varios factores. Los mas
importantes han sido el abandono de las zonas de cultivo por parte del hombre,
la mayor disponibilidad de fuentes de alimento y agua, la hibridacion con el
cerdo doméstico para aumentar la prolificidad, asi como el abandono de la
explotacion forestal. En la actualidad la principal medida de gestién sobre las
poblaciones de jabali va dirigida a controlar su densidad mediante la actividad

cinegética.

Este importante aumento demografico ha implicado que el jabali interaccione
con mayor frecuencia con las especies con las que comparte espacio, ya sean

los animales domésticos, la fauna salvaje o el hombre.

Desde hace ya bastantes décadas se vigila el estado sanitario de las granjas
de animales domésticos destinadas a la produccién, con la finalidad de
controlar las enfermedades que puedan llegar a provocar pérdidas econdmicas
importantes. En el caso de la fauna salvaje, llevar a cabo esta vigilancia
sanitaria comporta una dificultad superior, ya que la obtencién de muestras es
mas complicada y llegar a un control total de la poblacion es practicamente
imposible.

La realizacion de un estudio sanitario en las especies de fauna salvaje es de
vital importancia dado que comparten espacios geograficos tanto con la fauna
doméstica como con el hombre. ElI conocimiento sobre la existencia de
determinadas enfermedades y su prevalencia puede ayudar a llevar a cabo una
gestion adecuada, encaminada a evitar que la fauna salvaje se convierta en un

reservorio 0 en un mecanismo de transmision de patégenos.
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Los animales salvajes se caracterizan por manifestar minimamente una
sintomatologia clinica que pueda hacer sospechar de la existencia de una
enfermedad determinada. La fauna salvaje nunca estara exenta de una carga
de agentes patdgenos, a diferencia de lo que ocurre con los animales
domeésticos, a los cuales se les trata para evitar su presencia. Por tanto, para
determinar el estado sanitario de una poblacion salvaje, se recomienda llevar a
cabo una amplia gama de estudios. En nuestro trabajo, se han realizado
estudios hematologicos, bioquimicos, serolégicos y microbiolégicos para
aportar datos o intervalos de referencia, investigar las principales
enfermedades del jabali y detectar determinados patégenos, como Brucella

suis biovar 2 y Mycoplasma hyopneumoniae.

Para poder determinar el estado de salud de un animal, primero es necesario
conocer sus parametros fisioldgicos basales, entre los que destacan los
intervalos de referencia hematolégicos y de bioquimica sanguinea. En la fauna
salvaje existe una dificultad elevada para establecer estos valores puesto que
la simple manipulaciéon del animal para obtener las muestras, altera los
resultados obtenidos debido al estrés provocado (Dubreuil et al., 1993; Gibert,
1993). En el caso del jabali, y al tratarse de animales de vida libre en este
estudio, la obtencién de muestras precisa ademas la aplicacion de anestésicos,
sumando una nueva alteracion en la determinacion de los parametros (Evans,
1994).

Hasta el momento, los valores hematolégicos y bioquimicos sanguineos
descritos para el jabali en la bibliografia se han determinado en grupos de
animales de un solo sexo, grupos reducidos o grupos experimentales. La
comparacion de nuestros resultados con los valores previamente publicados en
el jabali o en otros cerdos salvajes (Diong, 1982; Wolkers et al., 1994b y c;
Harapin et al., 2003; Lopez-Olvera et al., 2006; Schender et al, 2006), e incluso
en el cerdo doméstico (Thorn, 2000; Meyer y Harvey, 2004), no revela grandes
discrepancias y creemos que las diferencias observadas son atribuibles a los
distintos grupos de animales utilizados, su manejo o bien a las diferentes
técnicas laboratoriales empleadas. Asi, en la mayoria de estos estudios los

animales ni fueron anestesiados ni tampoco se les mantuvo contenidos durante
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mucho tiempo. Por el contrario, nuestros animales permanecieron
aproximadamente unas 12 horas en el interior de las jaulas trampa antes de
que accediéramos a ellos y fueran anestesiados. Ambos factores han tenido sin
duda influencia sobre los intervalos de referencia hallados por nosotros. Como
novedad, en este estudio se han determinado los valores hematoldgicos y de
bioquimica sanguinea para diferentes grupos de edad (crias, jovenes y
adultos), si bien sélo se han comparado los grupos de jévenes y adultos, ya
que las crias se manipularon sin anestesiar. Las diferencias encontradas entre
los jabalis jévenes y adultos, tanto en valores eritrocitarios, leucocitarios y

bioquimicos, coinciden con la bibliografia publicada al respecto del jabali.

En relacion con el cerdo, el jabali puede actuar como reservorio y transmisor de
una larga lista de enfermedades, como la Peste Porcina Clasica, circovirosis,
parvovirosis, enfermedad vesicular porcina, neumonia enzodtica, etc. A
diferencia de otros lugares de Espafia y de Europa, en Cataluiia el contacto
entre el jabali y el cerdo estd mas limitado, debido a que las explotaciones
ganaderas porcinas se llevan a cabo en un régimen intensivo. Sin embargo, en
este estudio hemos detectado una elevada seroprevalencia frente a algunos
agentes patdgenos (CVP-2, PVP, virus del SRRP y Mycoplasma
hyopneumoniae), lo que indica que la transmision de enfermedades es posible.

La relacion del jabali con el resto de la fauna salvaje es muy variada y se
puede producir el intercambio de agentes patégenos con relativa facilidad,
aspecto que hemos podido constatar en el presente estudio. Al ser una especie
omnivora, el jabali aprovecha un amplio abanico de recursos alimentarios,
incluida la carrofia. En este estudio, la presencia de anticuerpos que hemos
detectado frente al virus de la Enfermedad de la Frontera, indica, con toda
probabilidad, que el jabali se ha alimentado de rebecos muertos infectados por
este virus. Lo corroboran las observaciones de campo efectuadas por los
guardas de la zona y por nosotros mismos, en las que se han observado
rastros abundantes de jabali en los cadaveres de rebecos encontrados
muertos, durante los brotes de enfermedad asociados al virus de la

Enfermedad de la Frontera.
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Son numerosas las enfermedades que el jabali puede transmitir al hombre,
como la brucelosis, toxoplasmosis, triquinosis, salmonelosis, tuberculosis, etc.
En nuestro estudio, han sido particularmente interesantes los resultados
obtenidos en el estudio de la brucelosis y la toxoplasmosis. La triquinosis y la
tuberculosis, pese a ser enfermedades importantes en esta especie, no se
incluyeron en esta tesis ya que forman parte de otros estudios especificos. El
jabali también representa para el hombre un riesgo a nivel econémico y de
seguridad, ya que provocan dafios a los cultivos, accidentes de trafico y

destruccién de infraestructuras publicas y privadas.

De todos los agentes patdgenos analizados, destacaron por su elevada
seroprevalencia el CVP-2, el PVP y el virus del SRRP, en toda el area de
estudio, y Brucella suis y Mycoplasma hyopneumoniae para una determinada
region, el Parque Natural de Sant Lloren¢ del Munt i I'Obac (centro de
Catalufia). La existencia de granjas de cerdo doméstico en las zonas proximas
a la del estudio, asi como la presencia de esta especie de manera incontrolada
en nucleos rurales dispersos, pueden conducir a un mayor contacto del jabali

con los agentes patdégenos.

En los casos concretos de Brucella suis y Mycoplasma hyopneumoniae, se
realizO un estudio con mayor profundidad. El estudio serolégico es el
procedimiento normalizado para evaluar la prevalencia de brucelosis en el
jabali, pero para un estudio méas detallado, hay que llevar a cabo el aislamiento
y la caracterizacion de las cepas de Brucella suis biovar 2 en Europa (Cvetnic
et al., 2003; Gennero et al., 2004; Al Dahouk et al., 2005; Garcia-Yoldi et al.,
2007). La caracterizacion obtenida en el presente estudio de una cepa de
Brucella suis biovar 2, similar a las del centro y este de Europa, puede indicar
la introduccion ilicita de jabalis procedentes de estos paises.

Aln existiendo una elevada seroprevalencia frente a Mycoplasma
hyopneumoniae en Europa de hasta el 58 % (Vengust et al., 2006; Marois et
al., 2007), y en el centro de Cataluiia de 42.5 %, no se han descrito casos
clinicos con sintomatologia de neumonia asociada a este patdgeno. El animal

encontrado muerto durante la realizacion de este estudio, presentd lesiones
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compatibles con una neumonia producida por la asociacion de M.
hyopneumoniae y Streptococcus suis, asi como de parasitos nematodos del
género Metastrongylus. Esta asociacion ya se ha descrito en el cerdo
domeéstico (Thacker, 2006), asi como la presencia de dichos parasitos en
pulmén de jabali con lesiones compatibles con neumonia enzodtica (Sibila et
al., 2009). Ademas de haber confirmado la presencia de estos patdgenos, se
descartaron otros responsables de procesos respiratorios como la Influenza
Porcina, el Sindrome Respiratorio y Reproductivo Porcino y el Sindrome

Multisistémico Adelgazante Postdestete.

Los datos aportados en este trabajo podran favorecer una mejor interpretacion
de los intervalos de referencia hematoldgicos y de bioquimica sanguinea en
esta especie. Asimismo, la seroprevalencia elevada frente a determinadas
enfermedades y el aislamiento y deteccion de determinados agentes
patdgenos, hacen necesarios la vigilancia y el seguimiento sanitario de esta

especie.
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7. CONCLUSIONES






Primera

En este estudio se aportan intervalos de referencia hematolégicos y
bioquimicos para los grupos de edad (crias, jovenes y adultos) del jabali. Los
datos obtenidos son similares a los descritos tanto para la variedad salvaje
como la doméstica, y las diferencias encontradas se atribuyen a la edad y al

método de captura empleado.

Segunda

La elevada seroprevalencia frente a algunos agentes patégenos caracteristicos
del cerdo, como el CVP-2, PVP, virus del SRRP y Mycoplasma
hyopneumoniae, indica que la transmision de enfermedades es posible, a pesar
de que en Catalufia, aparentemente el contacto entre el jabali y el cerdo es

limitado debido al régimen intensivo de las explotaciones porcinas.

Tercera

La presencia de anticuerpos frente al virus de la Enfermedad de la Frontera en
el jabali interfiere con los test de diagndstico de Peste Porcina Clasica. El
origen de estos anticuerpos indica que con toda probabilidad el jabali se ha
alimentado de rebecos muertos infectados por este virus o que ha habido

contacto con ovejas infectadas.

Cuarta
La elevada seroprevalencia de la toxoplasmosis encontrada en el jabali en

nuestro estudio representa un riesgo elevado de transmisién a las personas y

hace necesario tomar precauciones en el manejo de las piezas de caza.
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Quinta

En el Parque Natural de Sant Lloren¢ del Munt i 'Obac (centro de Cataluiia), la
alta tasa de anticuerpos frente a Brucella spp. y el aislamiento de una cepa de
Brucella suis biovar 2 igual a las encontradas en el centro y este de Europa
indican la posible introduccion de jabalis procedentes de estas areas

geograficas.

Sexta
El hallazgo de un caso clinico asociado a Mycoplasma hyopneumoniae y la

elevada seroprevalencia encontrada en nuestro trabajo indican que la

neumonia enzootica puede ser un enfermedad importante para el jabali.
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