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El Parvovirus Porcino (siglas en Ingles, PPV) es
responsable de producir fallo reproductivo ca-
racterizado por infeccion y muerte embrionaria
y/o fetal nermalmente en ausencia de signos cli-
nicos externos de la cerda. La patologia se desa-
rrolla principalmente cuando animales serone-
gativos (y por lo tanto susceptibles) son expues-
tos al PPV por via oronasal o venérea, durante la
primera mitad de la gestacion (Mengelin, 2006).
Posleriormente la descendencia de estos ani-
males sera infectada antes de ser inmunocom-
petente (aproximadamente a los 67 dias de ges-
tacion). El PPV causa infertilidad, momificacion
fetal, camadas con lechones nacidos débiles
y/o camadas reducidas en numero. La infeccion
también esta relacionada con pobre crecimiento
de los lechones en el periodo de lactacion (Taylor
2006). Las particulas viricas del PPV han sido de
tectadas y aisladas a partir de heces diarreicas y
lesiones de piel, aunque su implicacion en infec-
ciones de este tipo permanece en debate.

El PPV es ubicuo de distribucion mundial y la
infeccion es endémica en la mayoria de las ex-
plotaciones en las que se ha investigado su pre-
sencia. Las evidencias diagnadsticas indican que
PPV es la mayor causa de muerte embrionaria y
fetal en el ganado porcino. Recientemente se ha
postulado a nivel experimental que el PPV puede

Imagen 1. Vias y procesos de infeccion del PPV.

@) REPLICACION PRIMARIA
Ganglio regional

@) AEROSOL

Virus PPV

potenciar los efectos negativos durante el perio-
do del posdestete causados por el Circovirus
porcino tipo II (PCV2) en el cuadro clinico co-
nocido como “desmedro” (PMWS).

Etiologia

El PPV pertenece al género Parvovirus (del la-
tin parvus, parva, parvum que significa pequefio)
de la familia Parvoviridae. Los aislados de PPV
habitualmente aislados son antigénicamente
similares entre si, aunque no idénticos. Es asi
como recientemente se han descrito aislados
“variantes” que difieren en algunas caracte-
risticas genéticas y antigénicas respecto a las
cepas de referencia o a las cepas presentes en
vacunas de uso masivo en Europa. (Zeeuw et
al. 2007).

El PPV es también cercano antigénicamente a
otros virus del mismo género, aunque su iden-
tidad puede ser confirmada mediante ensayos
serologicos como la seroneutralizacion (VN), la
inhibicion de la hemaglutinacion (HI) o el ELISA,

EL PPV (cuyo genoma es ADN) es un virus extre-
madamente resistente a la temperatura y a un
amplio rango de desinfectantes y enzimas.
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Tabla 1. Efecto de la infeccidn por PPV en cerdas seronegativas a diferentes estadios de la gestacion.

Infeccion de la

cerda

Tiempo de infeccion del féeto

Resultado de la infeecion

Fnfermedad clinica

Dias de gestacion

Gran numero de cerdas

<56 10-30 Muerte embrional y reabsorcién
retornando al estro
; 2 Camadas menores con fetos
30-70 Muerte fetal y momificacion :
momificados
Y Normalmente no hay defectos dafinos. Los fetos
>56 70-término Habitualmente ninguno
inmunocompetentes infectados producen anticuerpos

Patogenia

El PPVinfecta al cerdo por via oronasal o venérea
y alcanza la circulacion sanguinea aproximada-
mente 10 dias después de la infeccion causando
leucopenia transitoria (Taylor, 2006). La viremia
facilita el paso del virus al tracto reproductivo
del animal hacia los 10-14 dias de la infeccién. En
verracos se puede encontrar el virus en los esper-
matozoides a los 5-9 posinfeccion, y en vesiculas
seminales y tejido testicular a los 8-21 dias posin-
feccion (Taylor, 2006).

El PPV se adhiere a la zona pellicida de los ovoci-
tos einfectay hace inviables a los embriones y fe-
tos no inmunocompetentes alrededor del dia 67
de la gestacion. El virus no afecta a las hembras
infectadas 1-4 semanas antes de la inseminacion
pero atraviesa la placenta en aquellas que se in-
fectan durante la inseminacion o durante los go
dias siguientes. Los embriones y fetos que mue-
ren antes de los dias 33-35 de gestacion pueden
ser reabsorbidos completamente, mientras gue
aquellos que mueren después de ese periodo de
tiempo pueden momificarse, nacer muertos o
ser abortados (los abortos por PPV no se produ-
cen cuando la infeccion es posterior a los 70 dias
de gestacion). La infeccién se disemina de lechodn
a lechon a lo largo del utero. En cerdas infectadas
a final de gestacion los lechones que no mueren
pueden desarrollar niveles altos de anticuerpos
seroneutralizantes o convertirse en inmunotole-
rantes y permanecer infectados durante mas de
8 meses después del nacimiento (Johnson and
Collings 1971). En los lechones infectados que con-
siguen recuperarse de la infeccién se observa dis-
minucidn de crecimiento de manera considerable.

Los anticuerpos séricos aparecen en la madre
a los 7-10 dias posinfeccion y aumentan rdpida-

mente su titulo. El virus es excretado en bajas
concentraciones en orina, heces, descamacion
tonsilar y secreciones nasales desde la segun-
da semana posinfeccion. En cerdos persisten-
temente infectados esta excrecion se produce
durante dos semanas aproximadamente. Las
cerdas afectadas que se recuperan de la infec-
cion presentan una soélida inmunidad humoral
(anticuerpos) transmitida via calostro a su des-
cendencia que puede ser detectada hasta los 4-6
meses de vida (esto varia segun las técnicas uti-
lizadas de diagndstico).

Las cerdas son susceptibles al fallo reproductivo
inducido por el PPV si se infectan en cualquier
momento durante los primeros dos tercios de
la gestacion. Este intervalo de susceptibilidad
maternal estd apoyado por numerosos estudios
experimentales (Joo et al. 1976; Mengelin 1979;
Mengelin y Cutlip 1576; Mengelin et al. 1980). Si la
cerda se infecta antes de los 56 dias de gestacion
puede ocurrir muerte embrionaria y reabsorcion
(10-30 dias de gestacion) o muerte y momificacion
(30-70 dias de gestacidn). A partir de los 56 dias de
gestacion la infeccion en la madre se trasladaria
a nivel placentario a los 70 dias de vida del feto
aproximadamente, pudiendo existir respuesta in-
mune y supervivencia del futuro lechon.

Epidemiologia

Las rutas mds frecuentes de infeccion en los cer-
dos en el periodo posnatal y prenatal es la via
oronasal y transplacentaria, respectivamente.
En zonas de gran concentracion porcina la infec-
cién es endémica en la mayoria de las explota-
ciones. Una gran parte de cerdas primerizas son
infectadas por el PPV antes de la inseminacion.
Las cerdas jovenes que no hayan sido expuestas



a la infeccién antes de su primera gestacion tie-
nen un gran riesgo de infeccion y enfermedad re-
productiva. Los lechones que ingieren calostro de
madres bien inmunizadas reciben una cantidad
muy elevada de anticuerpos frente a PPV. Estos
titulos adquiridos de manera pasiva van dismi-
nuyendo con el tiempo. Los anticuerpos séricos
hemaglutinantes adquiridos por los lechones dis-
minuyen hasta titulos no detectables entre 3-6
meses posdestete. Sin embargo los anticuerpos
neutralizantes persisten durante mds tiempo.

El primer punto importante acerca de la inmu-
nidad pasiva (calostral) es que interfiere con el
desarrollo de inmunidad activa (posinfeccion).
Niveles altos de anticuerpos calostrales pueden
prevenir la infeccion, pero niveles bajos solo mi-
nimizan la diseminacidén por los animales infec-
tados (Taylor, 2006). Por todo ello, algunas cerdas
primiparas no son totalmente susceptibles a PPV
hasta justo antes de la inseminacion o durante
los primeros estadios de la gestacién.

Las zonas de la granja contaminadas por PPV
son probablemente los mayores reservorios de
la enfermedad. El virus es termoestable, resiste
la accion de la mayoria de los desinfectantes co-
munes y puede persistir con capacidad infectiva
durante meses en las secreciones y excreciones
de los animales infectados. Experimentalmente
se ha demostrado que el virus se elimina solo du-
rante las dos semanas después de la exposicion,
pero en los corrales la persistencia puede ser de
hasta 4 meses.

La ubicuidad y resistencia del PPV a las condi-
ciones del medio ambiente facilitan que algunos
cerdos sean infectados y reinfectados de mane-
ra permanente, y que periddicamente eliminen
virus al medio. La eliminacién de virus mas alld
del periodo agudo de infeccion no ha sido demos-
trada, pero la posibilidad de aparicion de porta-
dores inmunotolerantes de PPV, resultado de la
infeccién en dtero, ha sido postulada. Cuando las
cerdas primerizas son infectadas con PPV antes
de los 55 dias de gestacion, sus lechones pueden
nacer infectados pero sin anticuerpos, ya que el
feto en ese periodc no es inmunocompetente.
El virus ha sido aislado de rifiones, testiculos y
fluido seminal en tales lechones sacrificados en
diferentes periodos de edad hasta los 8 meses
de vida. Asimismo en estudios en que las cerdas
fueron infectadas durante la gestacion temprana
y sus lechones nacieron infectados, pero sin an-
ticuerpos, también se sugirid el desarrollo de in-

munotolerancia (Cartwright et al. 1971). Johnson
y colaboradores (1976) reportaron el caso de un
verraco inmunotolerante. Los verracos pueden
jugar un papel muy importante en la disemina-
cién de la enfermedad causada por el PPV, ya que
durante la fase aguda de la enfermedad el virus
puede ser excretado por diferentes vias, incluido
el semen. El aislamiento de PPV en semen ha sido
demostrado previamente (Cartwright y Huck
1967; Cartwright et al. 1969; MacAdaragh y An-
derson 197s). Sin embargo es importante tener en
cuentaque el semen puede llegar a contaminarse
con PPV proveniente de heces que lo contengan o
en el propio tracto reproductivo de la cerda.

Signos clinicos

Repeticiones, fallo reproductivo, camadas re-
ducidas, fetos momificados, lechones nacidos
muertos y de manera muy esporadica abortos,
son los principales signos clinicos en el sindrome
asociado a la infeccion por PPV, con mayor inci-
dencia clinica en cerdas de primer parto. En estos
animales la infeccion puede llegar a producir una
disminucién de 1,1 lechones por camada, reduc-
cion de hasta un 36% en la tasa de partos, y un
aumento de las camadas de <5 lechones, ademds
de la presencia de lechones momificados y naci-
dos muertos. También se pueden observar pseu-
dogestaciones y/o repeticiones irregulares. La
sintomatologia clinica se puede observar en toda
la cabafa susceptible a la enfermedad cuando
ésta es introducida en la explotacion. En los ma-
chos la enfermedad es asintomatica y parece que
no afecta a la calidad del semen pero si que puede
ser una via de transmisién.

Las repeticiones tardias después de diagnostico
ecografico positivo deben de ir acompafiadas de
cerdos momificados



Diagndstico

Antes de entrar en consideraciones acerca de los
fallos reproductivos en el ganado porcino causa-
dos por agentes infecciosos, es importante tener
presentes tres hechos que condicionan enorme-
mente la reproduccion en esta especie animal.
En primer lugar esta el reemplazo casi genera-
lizado de la monta natural por la inseminacion
artificial (IA). La IA a largo plazo ha limitado la
incidencia de enfermedades de transmision pre-
ferentemente venérea, y ha facilitado el manejo
reproductivo en global comportando una se-
gregacion de los machos reproductores que se
alojan en centros SPF de produccion de semen

En segundo lugar y tal como se ha documentado
recientemente (Maldonado, 2005), mas del 90%
de los fallos reproductivos, y en particular ague-
llos gue cursan con expulsion de fetos de diver

sas edades de gestacion, no se pueden asociar a
una infeccion activa causada por los virus, bacte-
rias o micoplasmas conocidamente abortigenos
primarios del cerdo. En cuanto a otros agentes
considerados como emergentes y cuya presen-
cia en material abortado ha sido evidenciada
(Martinez-Guino, 2010) su naturaleza ubicuay la
imposibilidad de reproducir la enfermedad en un
modelo animal controlado, no permiten asociar-
los con el fallo reproductivo propiamente dicho

Es posible que algunos agentes puedan actuar
sinérgicamente con otros para desencadenar
el fallo reproductivo que no se explica por otras

causas. Finalmente es importante tener presen-
te que algunos agentes son controlados median-
te vacunaciones masivas y sistematicas de las
cerdas reproductoras. En alguin caso estas vacu-
naciones han hecho parte de programas de erra-
dicacion, como es el caso del virus de Aujeszky, y
en otros casos la vacunacion es parte del manejo
sanitario rutinario de las explotaciones, camo
sucede con la vacuna de la parvovirosis y el mal
rojo. Teniendo en cuenta los factores menciona-
dos anteriormente, no es de extranar que los in-
tentos de diagnosticar en el laboratorio casos de
abortos en cerdas arrojen resultados frustrantes

al no poderlos vincular a una etiologia infecciosa.

El PPV deberia ser considerado dentro del diag-
nostico diferencial en el fallo reproductivo por-
cino siempre que haya evidencia de muerte em
brionaria, fetalo ambas. Una formade diagnosti-
co inicial clinico y tentativo de PPV en fallo repro-
ductivo puede ser el hecho de que las primiparas,
pero no cerdas multiparas, estan afectadas en el
problema. Si no ha habido patologia clinica en
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las madres durante la gestacion y si solo ha ha
bido muy pocos o ningun aborto. Ademas si ob
servamos anomalias fetales y si esas evidencias
sugieren una enfermedad infecciosa. La relativa

falta de enfermedad en las madres en presencia

de abortos y anomalias fetales son indicativas de
una parvovirosis clinica a diferencia de otras cau-
sas infecciosas de fallo reproductivo que afectan

también a la cerda en diversos grados. Sin em-

bargo el diagnostico definitivo necesita del apo
yo laboratorial, ademas de la valoracion clinica y
productiva del veterinario de campo.
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