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El PCV2y su cambio epidemiologico

® Figueras S, Hernandez I, Rodriguez V y Diaz E.

INTRODUCCION

El Circovirus porcino tipo 2 o PCV2 ha sido considerado
como uno de los patégenos emergentes mas importantes
en la produccién porcina. A este virus ADN perteneciente al
género Circovirus y la familia Circoviridae (Segales, 2005)
se le considera responsable principal del Sindrome Multi-
sistémico de Desmedro Posdestete (PMWS). La sintomato-
logia clinica se caracteriza por la pérdida de peso, pérdida
de condicion corporal y efecto inmunosupresor que puede
provocar la muerte del animal (Imagen T). Ademés, el PCV2
estd implicado en otras patologias respiratorias y reproduc-
tivas que se engloban bajo la denominacién de enfermeda-
des asociadas a PCV2 (PCVAD), no siempre de facil diagnés-
tico. Todo esto conlleva grandes pérdidas econdémicas para
el productor, y considerando que se estima que entre el 80
y 90 % de los cerdos del mundo son seropositivos a PCV2,
este virus representa uno de los mayores problemas econé-
micos asociados a la industria porcina mundial.

EL EFECTO DE LA VACUNACION
EN LA DINAMICA DE INFECCION

La eficacia demostrada de la vacunacion del lechén ha he-
cho que el control exitoso de la forma clinica de la enfer-
medad, pase por la inmunizacién masiva y sistematica de
las lineas de produccién, generalmente entorno a la edad
del destete. Es bien sabido que la vacunacién del lechén
reduce la viremia, la carga virica en los tejidos y por lo tan-
to la excrecién del virus al ambiente (SPC Ingelvac Circo-
FLEX®). Este efecto indirecto redunda por lo tanto en una
menor circulacidn del virus dentro la poblacién porcina,
al reducirse una de las principales vias de infeccion, la ya

Imagen 1. Cerdo con signos de Sindrome Multisistémico
de Desmedro Posdestete (PMWS).

demostrada transmision horizontal. No obstante, las carac-
teristicas propias del virus hacen de él un patégeno muy
resistente y dificil de eliminar de las instalaciones de las
granjas. Eso por ello que PCV2 sigue circulando entre los
animales aunque, indudablemente, a menor intensidad de
lo que lo hacia antes de la aparicién de las vacunas.

SUBPOBLACIONES INMUNOLOGICAS

Desde un punto de vista inmunoldgico, las poblaciones sin
inmunidad de base son las que pueden actuar de mante-
nedoras de la infeccion dentro de una granja en particular o
de la poblacién en general.

En la cabafa porcina actual conviven dos grupos inmu-
nolégicamente diferenciados. Por un lado una poblacién
mayoritariamente vacunada, principalmente el 90% de los
lechones producidos y por otro una poblacién minoritaria
de madres en general no vacunada.

Atendiendo a las consideraciones anteriores, es l6gico pen-
sar que la circulacion del virus en toda esa poblacién conti-
nua existiendo, aunque en menor magnitud que cuando lo
hizo en la fase epizodtica de la enfermedad. De este modo,
nos encontramos en una situacién epidemioldégica donde
las subpoblaciones inmunolégicas existen y se localizan
fundamentalmente en los animales no vacunados, esto es,
las granjas de reproductoras.

En este escenario la existencia de enfermedad subclinica
descrita por varios autores (Opriessnig en 2007, Segales en
2012), comienza a tener cierta relevancia. Esto se explica
porque, pese a la elevada seroprevalencia de las granjas de
madres, existen algunos individuos dentro de ese grupo que
pueden infectarse de nuevo (Madson y Opriessnig, 2011) tras
un largo periodo de tiempo desde la ultima exposicién.

De igual modo otra posible causa de recirculacion en granja
de reproductoras, seria la incorporacion de hembras nuli-
paras al plantel reproductor no expuestas previamente al
antigeno. Tenemos que considerar ademas que pese a que
las futuras reproductoras se vacunan de lechonas al destete
e incluso se revacunan dentro de su programa de aclimata-
cién, estas vacunas no confieren una inmunidad que cubra
toda su vida reproductiva.

Con todo lo expuesto el resultante final es la modificacion
del patrén de la cadena de infeccion en la explotacién por-
cina. Se piensa que este es el mecanismo por el que el virus
se perpetla en esta cabana.



Imagen 2. Toma de muestra de sangre de
cordon umbilical placentario (PUCS).

DESESTABILIZACION PROGRESIVA
DE UNA POBLACION SEROPOSITIVA

En efecto, la inestabilidad de una explotacion de reproduc-
toras tal como la conocemos en otras enfermedades como
por ejemplo en PRRS, es el resultado de la circulacién a baja
intensidad del agente en la poblacién de tal manera que
la infeccion genera per sé ciertas subpoblaciones no infec-
tadas (Scott Dee, 1996). Esta inestabilidad del hato en el
caso de circovirus es hoy una realidad a la que se enfren-
tan determinadas explotaciones que, por sus caracteristi-
cas intrinsecas estructurales (tamafo de granja, numero
de naves...) y de manejo (frecuencia de entrada y nivel de
adaptacién de la reposicion, flujo de animales, demografia,
programa vacunal...) ven reducido mas aun si cabe el con-
tacto reiterado con el virus.

CONSECUENCIAS DE LA INESTABILIDAD
APCV2

Desde un punto de vista epidemioldgico la inestabilidad
del plantel reproductor juega un papel fundamental en los
dos tipos de transmision del virus, tanto vertical como hori-
zontal, ampliamente demostrados por Mc Intosh et al, y Ma-
dec et al, en 2008. El resultado por tanto es la transmisién
vertical del virus de unas madres virémicas a sus lechones.
Resulta sencillo entender que estos animales infectados in-
utero suponen un foco de excrecion y por tanto de trans-
mision horizontal del virus, con el permiso de la inmunidad
maternal, entre sus congéneres alojados en las mismas ins-
talaciones de maternidad. Siguiendo el hilo de la cadena de
infeccion, este hecho supone un incremento de lechones
infectados tempranamente, lo que nos haria vacunar ani-
males que ya estan infectados no obteniendo el beneficio
directo de la vacunacién (generaciéon de inmunidad antes

del contacto con el virus). Ademas una circulacion mas
temprana del virus en la fase de transicion es esperable
en estos casos. Podemos monitorizar estas recirculaciones
tempranas utilizando serologia (IgM aparicién temprana
7-10 dias tras circulacion e IgG aparicion entre 3-4 semanas
tras infeccion). Si observamos la aparicion de IgM entorno
alas 5 semanas de edad (desestimar esta forma de monito-
rizar recirculacion si se usa otra vacuna diferente a Ingelvac
CircoFLEX®), nos indicara contacto precoz con el virus de
campo. El uso de la PCR también es una herramienta util
aunque sensiblemente mas costosa.

Es bien sabido que PCV2 ataca al tejido linfoide de los anima-
les y por tanto, atendiendo a esta consideracién como agen-
te inmunosupresor, estos animales presentan una respuesta
inmunoldgica alterada frente a los desafios de los patégenos
como PRRS y PPV entre otros (Mc Cullough et al, 2008). Por
ende esta inmunosupresién también puede afectar, l6gica-
mente, a la correcta respuesta a las vacunas utilizadas de ma-
nera habitual. (Opriessnig, www.3tres3.com; 21mayo 2012).
Por ultimo mencionar que la infeccion intrauterina subcli-
nica de los lechones provoca lesiones microscépicas en el
tejido cardiaco (miocarditis), que si bien pueden no ser leta-
les a corto plazo, si pueden tener consecuencias a medida
que los animales se desarrollan en las fases posteriores de
crecimiento (Opriessnig et al.,, 2006, Madson et al 2011).

MONITOREO DE LA ESTABILIDAD

Para conocer la estabilidad inmunolégica a PCV2 de una
granja de reproductoras, la serologia de las madres por téc-
nica de ELISA convencional aporta una visiéon incompleta.
Existen estudios que demuestran que, aun siendo seropo-
sitiva, una cerda es capaz de reinfectarse, mostrar viremia
(Madson et al, 2011) y por lo tanto transmitir el virus via
vertical a su descendencia. Por el contrario publicaciones
recientes (Fangman et al, 2014, Seate et al, 2015) mues-
tran que la monitorizacién de la estabilidad de una granja
puede realizarse mediante el control de dicha transmision
vertical utilizando suero de cordén umbilical placentario
(PUCS). Esta técnica no invasiva permite evaluar mediante
PCR cuantitativa (qPCR) la prevalencia de transmisién del
virus de las cerdas a los lechones, asi como la carga virica
transmitida via placentaria (Imagen 2).

ACCIONES A IMPLEMENTAR

Evidenciada la transmisién vertical y por ende la ines-
tabilidad a PCV2 de las reproductoras, existen varios
abordajes:

e Elllenado y cerrado de granja ha resultado en la consecu-

cion de la estabilidad de granjas en Estados Unidos.

® | a homogeneizacién inmunolégica de esta poblacion.
Dada la perdida de produccién de las granjas tras el
cerrado de las mismas, la homogenizacién por vacu-
nacion parece la opcién mas barata. Diversos estudios



realizados en Espafia demuestran como la vacunacién
en sabana de las cerdas con Ingelvac CircoFLEX® es
capaz de reducir esta transmisién vertical en términos
de prevalencia y de carga virica de los animales al na-
cimiento (Vineta J., 2015, Navas et al., 2016). Ademas
esta vacunacion se ha demostrado seguray sin efectos
negativos sobre las cerdas y su produccién (Payne et
al. 2013).

En un estudio reciente donde se vacunaron masivamen-
te con Ingelvac CircoFLEX® las reproductoras y los le-
chones de una granja, se consiguié reducir hasta niveles
indetectables la prevalencia durante los 12 meses de du-
racion de dicho estudio (Feng et al., 2014). Sin embargo
al cesar esta vacunaciéon masiva, se incrementé de nue-
vo la presencia de PCV2 en el sistema evidencidndose la
infeccion de los lechones en crecimiento.

Otro hecho relevante de la vacunacién se muestra en la
mejora en determinados casos, de los pardmetros pro-
ductivos en las granjas de cerdas reproductoras (Diaz
et al, 20117). En este estudio se muestra como mejoran
los lechones destetados por cerda por la reduccion de
los abortos y de los momificados en una granja PRRS
negativa con infeccion subclinica de PCV2. Interesante
observar como a lo largo del tiempo (tres afos) el virus
reduce completamente su prevalencia en los lechones a
las 3 y 9 semanas de vida (grafica) desplazando la infec-
cion por la reduccion de la presion de infeccién en todo
el sistema.

Estos hechos deberian hacernos considerar la inestabi-
lidad a circovirus en madres como motivo de empeora-
miento de resultados productivos en transicién y cebo.
Como consecuencia incluir en los programas sanitarios
vacunales de los hatos reproductores la vacunacién ru-
tinaria frente a PCV2 de las cerdas, tendria su sentido
epidemiolégico dando lugar a la produccién de lecho-
nes no infectados en el momento de la vacunacion y por
tanto obteniendo la mayor eficacia de cada dosis aplica-
da en los mismos.

Por otro lado, cuando acontece una infecciéon temprana
de algunos lechones procedentes de una poblacion de
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Grafica 1: Prevalencia de gPCR PCV2 en sueros de lechones.

madres inestable a este virus inmunosupresor, estamos en
un escenario perfecto para el desarrollo de una infeccién
subclinica. En dicha situacion, la vacunacion adelantada
de los lechones con productos registrados para ello y sin
perjuicio de la inmunidad maternal, resulta ser de gran
ayuda. Todo ello mientras conseguimos la estabilidad de
la granja de madres que es realmente la raiz del problema
y no tanto el momento de vacunacién

CONCLUSIONES

El conocimiento de la evolucién de la dindmica de in-
feccidén de los patégenos en general y de PCV2 en este
caso concreto, es crucial para nuestra praxis veterinaria
cotidiana.

Es solo bajo un enfoque epidemioldgico de la enferme-
dad (cadena de infeccién-cadena de prevencién) a nivel
poblacional, que seremos capaces de corregir los capri-
chosos, y en ocasiones sutiles, cambios en el patrén de
transmision del virus. Este mecanismo no es més que
una forma de adaptarse a las nuevas situaciones epide-
mioldgicas.

El disefio de nuevas estrategias de diagnéstico y vacuna-
cién debe suscitar un ejercicio de reflexién con el fin de
reducir todavia mas si cabe el impacto del virus sobre la
poblacién, sobretodo en la manifestacion subclinica de la
enfermedad. &
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