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RESUMEN.

En esta revision se presentan y discuten 30 casos de cerdos que se
seleccionaron de acuerdo a los signos clinicos de retraso en el crecimiento,
perdida progresiva de peso, palidez en la piel, ictericia, y trastornos
respiratorios leves a moderados y a las lesiones macroscopicas como:
hipertrofia de ganglios linfaticos, los pulmones no colapsan, edema
intersticial e higado palido y atrdfico, halladas a la necropsia que se asocian
con el PCV-2. Se recolectd tejido linfoide (linfonodos, bazo, tonsila y placas
de Peyer), asi como tejido pulmonar, higado y rifién. Estas muestras se
cortaron y tineron con la técnica de hematoxilina-eosina y posteriormente se
evaluaron en un microscopio Optico. Se observaron las lesiones
microscopicas  caracteristicas asociadas al PCV-2 como son deplecion
linfoide en grado variable, infiltrado de células histociticas y la presencia de
sincitios. En los pulmones la lesién principal detectada fue la neumonia
intersticial, en el higado se presentd en mayor proporcion un infiltrado
inflamatorio mononuclear y en el rifion nefritis intersticial. Estos hallazgos
concuerdan con las lesiones microscopicas descritas por otros autores. En el
caso especifico de la deplecion linfoide que se detectd en el tejido linfoide
analizado, ésta se asocid no solamente a circovirus, sino probablemente a la
existencia de otros agentes infecciosos en la que resaltan los virus, siendo el
mas frecuente el de la Fiebre Porcina Clasica (Harding, 1996).

El estudio histopatoldgico es una excelente herramienta para diagnosticar la
enfermedad pero no en todos los casos se pueden apreciar las lesiones
microscopicas caracteristicas ya que estas dependen del grado de infeccion
viral, por lo que se recomienda hacer uso de otras pruebas diagndsticas
como: PCR, hibridacion in situ, ELISA y la inmunohistoquimica para
corroborar la infeccion por circovirus tipo 2 en cerdos (Sorden, 2000)



1. INTRODUCCION.

La carne de cerdo representa un aporte importante de proteina de origen
animal a la dieta de los mexicanos; en nuestro pais los valores maximos de
produccién de carne de cerdo se concentran en las explotaciones tecnificadas o
intensivas las cuales disponen de calidad genética, espacios apropiados de acuerdo
a la etapa de desarrollo, alimentacién con productos balanceados para cada etapa
y atencion médica (Flores y Agraz, 1983).

El manejo productivo en condiciones intensivas ha provocado la expresion
de diferentes patologias en el cerdo que no se ven en condiciones de traspatio.
Esto ha obligado a los porcicultores a establecer programas preventivos de
manejo, conforme a la problematica de la zona en donde se ubican las granjas.
Las causas principales de deterioro o muerte en los cerdos en las explotaciones
intensivas son las de origen infeccioso, a las cuales se les invierten una gran parte
del presupuesto del manejo productivo y por otro lado, grandes pérdidas en la
ganancia de peso de estos animales. (Flores y Agraz., 1983).

El establecimiento de enfermedades emergentes 6 el cambio en el
comportamiento de las patogenias que afectan a diferentes grupos de animales en
la explotacién (lactancia, destete, engorda, maternidad), ha obligado a los
porcicultores a adaptarse implementando constantes modificaciones en los
programas de manejo (Segalés y Domingo, 2003).

La etapa de destete es de gran relevancia en la expresion de diferentes
enfermedades infecciosas (bacterianas y virales) las cuales se han asociado entre
otras cosas al estrés en que se somete a los lechones al separarlos de la madre
(Segalés y cols., 2003).

Una enfermedad viral emergente de reciente descripcién en México, que
afecta a los cerdos en la etapa de destete y engorda es el circovirus porcino tipo 2
(PCV-2) (Trujano y cols., 2001). Este virus se ha asociado como la causa del
sindrome multisistémico de adelgazamiento post-destete (PMWS) (Clark, 1997;
Luckert y Allan, 1999 y Rosell y cols., 1999). La descripcion del PMWS se origind
inicialmente en 1991 en Saskatchewan, Canada (Harding y Clark, 1996),
posteriormente se reportaron casos en muchas otras partes del mundo donde la
produccion porcina es una actividad econémica importante (Allan y Ellis, 2000).



1.1 DEFINICION

El PMWS asociado al circovirus porcino tipo 2 (PCV-2) es una nueva
enfermedad propia de cerdos en la etapa de destete y engorda, caracterizada
clinicamente por adelgazamiento, palidez de la piel y ocasionalmente ictericia.
(Harding y Clark, 1997; Hamel y cols., 1998 y Rosell y cols., 1999).

Algunos autores han propuesto que el PMWS es una enfermedad
multifactorial en donde el PCV-2 es necesario para producir la enfermedad, pero
no es suficiente para desencadenarla (Allan y cols., 1999; Kennedy vy cols., 2000;
Krakowka y cols., 2000; 2001; Rovira y cols., 2001; Bolin y cols., 2001 y Harms y

cols., 2001).

1.2 ETIOLOGIA

Dentro de la familia Circoviridae
se encuentran virus de mamiferos y
aves (Murphy vy cols.,, 1999). E
genero circovirus es el agente
etioldgico de la Enfermedad del Pico y
las Plumas de los Psitacidos (BFDV) y
del Circovirus Porcino (PCV) (Fig.1) vy
en el genero gyrovirus se encuentra
la Anemia Infecciosa del Pollo (CAV).
(Pogranichniy y cols., 2002)

Fig. 1 Microfotografia electronica
mostrando al circovirus porcino tipo 2
Tomado de www.syva.es



El circovirus porcino tiene dos variantes las cuales se han denominado como -
PCV-1y el PCV-2 . El PCV-1 fue descrito como un contaminante no citopatico de la
linea celular PK-15 derivada de rifion porcino, y es aparentemente apatogeno para
el cerdo. Distintos estudios demuestran que el PCV-1 no produce ningln tipo de
signos clinicos, ni lesiones en porcinos de diferentes edades. (Clark, 1997; Luckert
y Allan, 1999 y Rosell y cols., 1999).

El PCV-2 es el agente etioldgico del PMWS su diametro promedio es de
17 nm, de morfologia icosaédrica, no envuelto y con una cadena simple de ADN
circular. (Tischer y cols., 1982; Pogranichniy y cols., 2002 y Murphy y cols., 1999 ).
El genoma de este virus contiene 1767-68 nucledtidos de los cuales el 80% de
estos son idénticos a los nucledtidos aislados del PCV-1 (Allan y cols., 1999;
Meehan y cols., 1998 y Mankertz y cols., 2000). Se han identificado distintos
marcos de lectura abierta (ORFs) en el genoma viral. Los ORF1 Y ORF2 son los
mas estudiados. En PCV2 se han descrito entre 6 y hasta 11 ORFs potenciales

(Fig. 2).
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Fig. 2 Diagrama del genoma del PCV-2. Se aprecian los diferentes marcos de
lectura (ORF) localizados dentro del genoma.

En base a los estudios realizados, el circovirus porcino es uno de l0s virus
porcinos méas resistentes al medio por sus caracteristicas fisicoquimicas. Su
densidad de flotacién en CICs es de 1.33-1.34 y resiste la inactivacion cuando es
expuesto @ un medio acido (pH 3), a cloroformo o temperaturas elevadas (56 y 70
°C) por 15 minutos (Allan y cols., 1999). Asi mismo el virus muestra relativa
resistencia a desinfectantes como el fenol, formaldehido, cuaternarios de amonio,
hidroxido de sodio y otros agentes oxidantes (Allan y cols., 1994; Murphy y cols.,
1999 y Royer y cols., 2001).



1.3 EPIDEMIOLOGIA

El PCV-2 se encuentra ampliamente distribuido, entre los paises que han
descrito su presencia destacan Canada, EE.UU., Francia, Alemania, Gran Bretafia,
Espafa, Dinamarca, Irlanda del Norte, Suecia, Bélgica, Italia, Holanda, México,
Taiwan, Corea del Sur y Japon entre otros. (Tischer y cols., 1982; Dulac y Afshar,
1989; Horner y cols., 1991; Edwars y cols., 1994; Allan y cols., 1994, 1995, 1998,
2000; Morozov y cols., 1998 y Segales y Domingo, 2002) (Fig.3).

Fig. 3 Distribucidn de los primeros brotes de circovirus porcino tipo 2 en el mundo.
Tomado de www.Syva.es

Este virus afecta cominmente a cerdos entre 2-3.5 meses de edad
(Segdles, 2002) sin embargo la enfermedad se ha presentado en cerdos de 1-6
meses de edad. En Japdn se han reportado casos en donde se muestran
lechones de 3 dias de edad infectados en forma natural (Hirai y cols., 2001 ).

La morbilidad cominmente es baja, puede variar entre 4-30% (Harding y
cols., 1996) y con una elevada mortalidad por arriba del 70-80% en cerdos
destetados (Clark, 1997; Morozov y cols., 1998 y Rossell y cols., 1999).



Los hospedadores naturales son el cerdo doméstico y el jabali. No se han
detectado anticuerpos del PCV-2 en vacas, caballos, pequefios rumiantes, perros,
gatos e incluso humanos. Experimentalmente se ha conseguido infectar ratones de
laboratorio, mientras que el conejo parece ser refractario (Segales y cols., 2003).

Se sabe que el virus se replica en tejidos linfoides como el timo, bazo,
tonsila, placas de Peyer y linfonodos, asi como en el higado, rifion y pulmones
(Harding y Clark, 1997).

El virus puede transmitirse pcr secreciones via oro-nasal, heces y orina
(Segalés, 2002) también puede adquirirse en el Utero (Jestin y cols., 2001 y
O"Connor y cols., 2001). Por otra parte, se ha aislado PCV-2 en el semen de
verracos infectados, aunque no se ha podido demostrar su capacidad infectante,
no obstante debe considerarse como una via potencial de contagio (O connor y
cols., 2001)

La via de transmisién oro-nasal es considerada la mas comun. La
transmision vertical de la madre al feto aun de desconoce sin embargo, se han
presentado trastornos reproductivos tales como abortos, aumento del nimero de
nacidos muertos y momias que se a la infeccion por el virus del PCV-2 (Allan y
Ellis, 2000).

1.4 PATOGENIA.

Hasta la fecha se desconoce la patogenia del PCV-2, sin embargo existen
diferentes propuestas sobre el posible mecanismo de la infeccidn, segun diversos
autores (Fig.4).

La inoculacién del PCV-2 en cerdos seronegativos a este virus sin otras
manipulaciones simultaneas, provoca un cuadro leve a moderado de lesiones
linfoides caracteristicas de PMWS y una forma leve de la enfermedad clinica (Allan
y cols., 1999; Balasch y cols., 1999; Kennedy y cols., 2000; Krakowka y cols.,
2000; Magar vy cols., 2000; Resendes y cols., 2001 y Rovira y cols., 2002). Estos
resultados sugieren que probablemente podrian ser necesarios otros factores para
el desarrollo completo del PMWS. Por otro lado infecciones experimentales con el
PCV-2 han sido capaces de generar un cuadro clinico tipico de la enfermedad
utilizando solamente el virus (Bolin y cols., 2001; Harms y cols., 2001 y Allan y
cols., 2002). De todas formas, no se puede descartar que mdiltiples factores tales
como la edad de los cerdos, condicidon de los cerdos (convencionales, privados de
calostro y derivados de cesarea, gnotobidticos), genética de los animales, dosis de
la inoculacién viral, aislados del PCV-2 y el origen del virus inoculado (propagado
en lineas celulares o procedente de un homogeneizado del tejido de un cerdo con
la enfermedad), puedan jugar un papel importante en el desarrollo de la
enfermedad. El PCV-2 suele encontrarse en el citoplasma de las células y mas
raramente en el nacleo de macrdfagos, células dendriticas y células gigantes



multinucleadas de los tejidos linfoides. También se detecta en macréfagos de otras
localizaciones del organismo,

incluyendo las células de Kupffer del higado, macrdéfagos intersticiales y
macrofagos en infiltrados inflamatorios de multiples drganos de cerdos afectados
por PMWS (Clark, 1997, Rosell y cols., 1999; Kennedy y cols., 2000 y Krakowka y
cols., 2000). Es sorprendente que un virus DNA tal como el PCV-2, del cual se
sabe que se replica en el nlcleo celular (Tischer y cols., 1987), se encuentre
basicamente en el citoplasma y raramente en el nlcleo. No se tiene una
explicacién para ello, pero si se conoce que un bajo porcentaje de macrdfagos,
hepatocitos y células epiteliales/endoteliales presentan materiales virales en el
nucleo, sugiriendo que estos tipos celulares si podrian jugar un papel importante
en la replicacién del PCV-2 (Kennedy y cols., 2000; Rosell y cols., 2000 y Rovira y
cols., 2002). Sin embargo el mecanismo por el cual se genera una deplecién
linfocitaria tampoco se ha establecido. Se ha sugerido que esta deplecién se
podria generar por una via indirecta en la cual la apoptdsis, desequilibrios de
citoquinas y/o la alteracién en la migracion de linfocitos podrian estar implicados.
Esto se basa en el hecho de que un bajo nimero de linfocitos se encuentran
infectados con el PCV-2, mientras que un nimero relativamente elevado de estas
células se encuentran apoptdticas (Shibahara y cols., 2000). Estos datos indican
que el PCV-2 interacciona con el sistema inmune y sus componentes celulares, no
obstante, actualmente se desconoce cdmo se establece esta interaccidn en la fase
inicial de la infeccién y como esta interaccion evoluciona hacia el PMWS o bien
hacia una infeccién subclinica (Gilpin y cols., 2001).

Investigaciones recientes han demostrado que el sistema inmune se
comporta como un arma de doble filo para la infeccién por el PCV-2. Por un lado,
la inoculacion de otros virus tales como el Parvovirus Porcino (PPV) o el virus del
Sindrome Respiratorio y Reproductivo Porcino (PRRSV) conjuntamente con el PCV-
2 provoca una aparente estimulacién del sistema inmune incrementando la
replicacion de este Ultimo virus en cerdos co-infectados (Allan y cols., 1999, 2000;
Krakowka y cols., 2000; Harms y cols., 2001 y Rovira y cols., 2002). Es mas, la
utilizacién del sistema inmune de cerdos infectados con PCV-2 utilizando agentes
no-infecciosos también ha resultado en PMWS (Krakowka y cols., 2001). Por ello
todos estos datos han sugerido que la inmunoestimulacion es un evento primordial
para el desarrollo de la enfermedad clinica (Krakowka y cols., 2001). Aln no se ha
demostrado el efecto del PCV-2 sobre el sistema inmune de cerdos afectados con
la enfermedad o en cerdos infectados subclinicamente con el virus. Por otro lado la
existencia de lesiones microscopicas en 6rganos linfoides (Segalés y cols., 1997 y
Rosell y cols., 1999), la infeccion por patdgenos oportunistas en cerdos con PMWS
(Clark, 1997 y Carrasco y cols., 2000) y cambios en las subpoblaciones de células
del sistema inmune en sangre periférica y en tejidos linfoides (Segalés y cols.,
2001; Chianini y cols., 2002 y Darwich y cols., 2002) son hallazgos habituales que
sugieren la imposibilidad de montar una respuesta inmune normal en los cerdos
afectados. Por lo tanto, los cerdos afectados con el PCV-2 probablemente se
encuentren en un estado de inmunosupresion (Segalés y cols., 2001).
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1.5 SIGNOS CLINICOS

Esta enfermedad se caracteriza por retraso en el crecimiento, pérdida
progresiva de peso, palidez en la piel, ocasionalmente presenta ictericia, hipertrofia
de linfonodos vy trastornos respiratorios leves a moderados (Clark., 1997;
Hardingand Clark., 1997; Rossell y cols., 1999 y Segalés., 2002).

1.6 LESIONES MACROSCOPICAS

Los cadaveres de cerdos con PCV-2 estan en malas condiciones mostrando
diferentes grados de emaciacion muscular vy la piel esta moderadamente palida e
ictérica. A la necropsia, las lesiones mas importantes asociadas al PCV-2 son el
aumento de tamafio de los linfonodos principalmente: inguinal superficial,
mandibular, mesentéricos y mediastinicos (Rosell y cols., 1999); en los linfonodos
pueden presentarse areas de necrosis multifocal (Segalés y cols., 2000), la cual es
probablemente la principal caracteristica en cerdos afectados por el PCV-2. Los
pulmones no colapsan se muestran pesados y firmes, también presentan edema
intersticial marcado (Segalés., 2002), sin embargo estas lesiones no son
consistentes. Un porcentaje de los animales afectados por PCV-2 muestran
también el higado palido vy atrdfico; el rifion, en la corteza muestra palidez focal
y/o multifocal (Segalés y cols., 2000). También pueden presentarse Ulceras
gastricas de origen multietioldgico, sin embargo las lesiones del estdmago causan
hemorragias internas, por lo que llevan a la muerte a un gran nimero de cerdos
con el PCV-2. Esto ademas es responsable de la palidez de la piel que se relaciona
frecuentemente con esta enfermedad (Segalés y cols., 2000). En casos cronicos,
los cerdos pueden desarrollar caquexia (Rosell y cols., 1999)



1.7 LESIONES MICROSCOPICAS

Histopatoldgicamente las lesiones mas importantes en cerdos con PMWS  se
presentan en tejidos linfoides, donde existe una deplecion linfoide variable,
usualmente se presenta combinada con una caracteristica infiltracion histocitica
escasa 0 abundante y presencia de células gigantes multinucleadas. Otro hallazgo
es la presencia de células histociticas con cuerpos de inclusion basdfilos
intracitoplasmaticos  pertenecientes al PCV-2 que son morfologicamente
caracteristicos (Oroveerkal y cols., 1993; Clark., 1997 y Rosell y cols., 1999). La
neumonia intersticial es la lesion mas importante en el pulmén, en algunos casos
hay presencia de células gigantes multinucleadas e histocitos en la pared intra
alveolar

y/o alveolar, en los casos cronicos puede presentarse bronquitis fibrinosa.
En las lesiones hepaticas puede presentarse una infiltracion linfocitica e histiocitica
en la zona porta, hinchazon y vacuolizacidn del citoplasma de los hepatocitos,
necrosis de los hepatocitos que es la causa de la ictericia, siendo la lesién
macroscdpica principal en el higado (Rosell y cols., 2000). Otras lesiones
detectadas incluyen infiltracion linfohistiocitica en el rifién, pancreas, intestinos y
esporadicamente en el miocardio (Clark, 1997; Rosell y cols., 1999 y Kennedy y
cols., 2000).



1.8 DIAGNOSTICO.

En general el diagndstico final del PMWS se establece en base a 3 criterios:

1. La presencia de signos clinicos compatibles con PMWS,

2. La presencia de lesiones histopatoldgicas caracteristicas (Rossel y cols.,
1999).

3. La deteccion de PCV-2 en los tejidos afectados (Sorden y cols., 2000).

En la mayoria de los casos el PCV-2 se encuentra en cantidades variables en
los tejidos utilizando las técnicas moleculares de deteccion, sin embargo siempre
se debe asociar a la presencia de lesiones microscdpicas. El tejido linfoide es el
mas indicado para establecer este diagnéstico (Segalés y cols., 2002).

Se ha observado una fuerte relacion entre la cantidad del virus v la severidad
de lesiones microscopicas, sin embargo también es posible detectar PCV-2 en
tejidos de cerdos clinicamente sanos, en estos casos la cantidad de virus y la
intensidad de las lesiones histopatoldgicas son menores (Krakowka y cols., 2001;
Quintana y cols., 2001 y Rovira y cols., 2002).

Por otra parte a nivel de investigacion se ha detectado el virus PCV-2
mediante pruebas inmunoldgicas como ELISA, inmunofluorescencia sobre cortes
congelados, inmunohistoquimica en cortes de parafina e inmunoperoxidasa en
monocapas en cultivos de células PK-15, sin embargo éstas técnicas aun no estan
disponibles en el mercado (Luckert y Allan, 1999).

Se han utilizado otros métodos de diagndstico moleculares para la deteccidn
de el PCV-2 también en tejidos y que se del mismo modo se deben relacionar con
la presencia de lesiones. Entre ellas se encuentra, {a hibridacion in situ, que son de
las mas utilizadas (McNeilly y cols., 1999; Rosell y cols., 1999 y Segalés., 2002).
Finalmente otra estrategia para detectar el PCV-2 es la Reaccion en Cadena de la
Polimerasa (PCR) (Choi y cols., 2000; Fenaux y cols.., 2000; Hamel y cols., 2000 y
Larochelle y cols., 1999; Quintana y cols., 2001). Recientemente en un estudio se
muestra que el PCR es la técnica mas sensible para la deteccion de PCV-2. Esta
prueba es muy valiosa ya que puede ayudar a diagnosticar la enfermedad /n vivo,
(Liu y cols., 2000; Rovira y cols., 2001 y Segalés, 2002).



1.8.1 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

El diagndstico diferencial del PCV-2 desde el punto de vista clinico, puede ser muy
amplio y depende de los signos clinicos dominantes en cada granja en particular.
Uno de los signos clinicos que con frecuencia se observa en los casos de PCV-2 es
la disnea y a su vez histopatolégicamente se caracteriza por presentar una
neumonia de tipo intersticial. Originalmente Ila neumonia intersticial se ha asociado
con el Sindrome Respiratorio y Reproductivo del Cerdo (PRRS). Debido a la alta
prevalencia del PRRS a nivel mundial es necesaria la diferenciacién entre ambas
entidades utilizando la amplia variedad de pruebas diagndsticas que existen para
ello. Incluso es importante considerar que estas enfermedades pueden coexistir
conjuntamente en las granjas (Segalés, 2001). Por otro lado, otras patologias
pueden ser consideradas en el cuadro respiratorio, entre ellas esta la influenza
porcina, Mycoplasma hyopneumoniae y en el caso de México la Enfermedad del
Ojo Azul (Clark, 1996; Ellis y cols., 1998; Rossow, 1998; Larochelle y cols., 1999;
Harms y cols., 2001).

El adelgazamiento en el cerdo (desmedro) es otro signo que se presenta en los
animales afectados por PMWS, sin embargo es muy inespecifico ya que se
presenta en una gran variedad de enfermedades. Entre estas se pueden considerar
desde los desérdenes nutricionales hasta una gran variedad de infecciones
(bacterianas, virales, parasitarias). Por ello, su presentacién se debe de tomar con
mucha reserva durante la evaluacién clinica de la enfermedad.

En cuanto a la afeccién del tejido linfoide son bien conocidos los cuadros de
deplecidn asociados a infecciones virales (ej. Fiebre porcina clasica). Sin embargo,
la presencia de infiltrado histiocitico y la formacion de sincitios que identifican una
lesion de tipo granulomatosa circunscrita al tejido linfoide, son una caracteristica
que solo se describe en el PCV-2 (Darwich y cols., 2004).

Asi también, el PCV-2 se ha asociado a la falla reproductiva en las hembras en las
que se presentan abortos, aparicion de momias y aumento del nimero de nacidos
muertos. Este tipo de afeccién a nivel de reproductor también puede encontrarse
en granjas afectadas por PRRS ¢ Parvovirus Porcino (PPV) (West y cols., 1999). Sin
embargo en el caso del PCV-2 a nivel histologico se ha descrito a la miocarditis
necrotizante como una lesién caracteristica que no se presenta en los fetos
abortados en el caso de PRRS y PPV (Pensaert y col., 2004).



Por otra parte, a nivel hepatico la lesion causada por el PCV-2 describe
presentacion inflamatoria con infiltrado mononuclear y cuadros de fibrosis
variables. Sin embargo, estas lesiones pueden ser vistas en la afeccion por el Virus
de fa Hepatitis E (HEV) (Meng y cols., 1997), la Enfermedad de Aujesky (Rodriguez
y cols., 1999), PPV (Ellis y cols., 2000; Allan y cols., 2000 y Krakowka y cols.,
2000) y PRRS (Harms y cols., 2001). Es posible, por otro lado que estas lesiones
las acompafie un cuadro granulomatoso con infiltracion histiocitica y presencia de
sincitios, lo que hace de esta descripcién una caracteristica del PCV-2 (Segalés,
2001).

1.9 PREVENCION Y CONTROL

El diagnosticar en forma rapida y correcta la enfermedad, asi como la
separacion de animales enfermos en las granjas y el realizar buenas practicas de
manejo, podrian ser el Gnico método actual de controlar las pérdidas atribuidas al
PMWS (Kennedy v cols., 2002).

Se deben llevar a cabo estrictas medidas de manejo, utilizando el método
de “todo dentro-todo fuera”, separacion de los animales por edades, disminuir la
densidad de la poblacion en una misma nave, mantener buenos niveles de
anticuerpos calostrales, realizar un programa de vacunacion efectivo, dirigido a las
enfermedades presentes en la granja, mantener buenas condiciones de higiene,
ventilacién y temperatura, asi como eliminar otros patégenos circulantes (Mateo.,
2002).

Actualmente, el conocimiento acerca del control del PMWS es muy escaso.
Los circovirus son altamente resistentes a la inactivacion y es dificil realizar la
desinfeccién de los locales infectados (Rover y cols., 2001). Hasta la fecha no
existe una vacuna para el control del PCV-2, aunque, se ha propuesto el desarrollo
de vacunas autdégenas. Sin embargo, a este tipo de vacunas se recurre en muy
pocas ocasiones debido a que el cultivo y desarrollo del virus a niveles suficientes,
es dificil para producirlas.

La seroterapia es una estrategia que ha implementado en algunos paises
europeos en los que se ha observado una reduccion notable en la mortalidad
(Ferreira y cols., 2001 y Waddilove y cols., 2002). Sin embargo, su utilizacién es
también un gran riesgo, ya que se corre el peligro de introducir otros patégenos a
la granja (Segalés, 2002).
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2. OBJETIVO.

Analizar histopatoldgicamente los tejidos de cerdos provenientes de granjas
sospechosas al Circovirus Porcino tipo 2 del Estado de México e Hidalgo.

2.1 OBJETIVOS PARTICULARES.

Colectar un minimo 30 cerdos sospechosos al PMWS.
Realizar la necropsia de los cerdos e identificar las lesiones macroscépicas

sugestivas de PMWS.

Procesar muestras histoldgicas de los siguientes odrganos: linfonodo
mesentérico, mandibular, bronquial, bazo, tonsila faringea, pulmén, higado,
rifidn e intestino de cerdos.

Evaluar por histopatologia los cortes de tejidos de los cerdos seleccionados
Analizar las lesiones encontradas en la histopatologia de acuerdo a los

criterios propuestos por Rosell y col., 1999 en tablas de frecuencia y
distribucién por porcentajes.
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3. DISENO EXPERIMENTAL.

A partir de 40 cerdos detectados clinicamente como sospechosos de
presentar PMWS, al realizar la necropsia se seleccionaron 30 casos de los cuales
presentaban las lesiones macroscopicas descritas asociadas a PMWS, como son
neumonia intersticial, hipertrofia de linfonodos, palidez corporal, y emaciacion
como referencia morfopatoldgica macroscopica. Posteriormente de los cerdos
seleccionados se tomaron muestras para histopatologia de cada animal, las cuales
consistieron en: tejido linfoide (linfonodos: mesentérico, mandibular y bronquial,
bazo, tonsila faringea), asi como del pulmdn, higado, rifién e intestino, segln los
criterios sugeridos por Rosell y cols., 1999. Las muestras se conservaron en
formalina bufferada al 10% hasta su procesamiento histoldgico. Durante el
procesamiento histoldgico se siguieron los lineamientos de inclusion en parafina y
posteriormente la tincion con hematoxilina & eosina convencionales (Rosell y cols.,
1999)

Para evaluar los resultados histopatologicos se utilizaron tablas de
frecuencia distinguiendo los distintos tipos de lesiones comunes al circovirus
porcino tipo 2 y las frecuencias a su vez se reportaron en porcentaje.

4. MATERIAL Y METODOS.

Se seleccionaron clinicamente 40 cerdos provenientes de la etapa de
destete y 1a engorda con caracteristicas sugestivas al PMWS. Los cerdos se
ubicaron de granjas localizadas en los siguientes municipios:

Texcoco, Estado de México.
Zumpango, Estado de México.
Coacalco, Estado de México.
Jilotepec, Estado de México.
Tlaxcoapan, Hidalgo.

Las caracteristicas de las granjas fueron:
1. Inventario de 300 o mas vientres.
2. Salas de destete con jaulas de pisos de malla.
3. Alimentacion con preiniciador comercial de la misma marca con medicacion.
4. Temperatura controlada con calefaccion de gas y extractor eléctrico.
5. Aplicando el siguiente calendario de vacunacion:
e Parvovirus porcino 3 veces al afo.
« Fiebre Porcina Clasica a los 60 dias en lechones y 15 dias post parto
en hembras.
Haemophilus parasuis a los 21 dias en lechones.
Escherichia coli 21 dias antes del parto.
Mycoplasma hyoneumoniae 30 dias antes del parto.
Aujezky 3 veces al afio en hembras, en Tlaxcoapan se aplica a los
lechones a las 10 semanas de edad.
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e QOjo azul, solo en Texcoco y Zumpango 30 dias antes del parto en
hembras vy a los 30 dias de edad en lechones.

Los cerdos seleccionados se encontraron en un rango de edad entre 16 y 70
dias, manifestaron caracteristicas clinicas compatibles con el PMWS (retraso en el
crecimiento, pérdida progresiva de peso, palidez en la piel, ocasionalmente
presenta ictericia, hipertrofia de linfonodos y trastornos respiratorios leves a
moderados) y lesiones macroscopicas halladas a la necropsia (hipertrofia de
ganglios linfaticos, los pulmones no colapsan , edema intersticial e higado
palido y atrofico) determinando un total de 30 animales a los cuales se les
tomaron las muestras correspondientes para el andlisis histopatologico que
constaron de: tejido linfoide (linfonodos: mesentérico, mandibular, bronquial,
bazo, tonsila faringea), asi como del pulmon, higado , rifion e intestino. Las
muestras se fijaron por inmersion en formalina bufferada al 10% y posteriormente
se procesaron para su deshidratacion e inclusion en parafina. En seguida se
realizaron cortes de 5-8um de didmetro, los cortes utilizados se colocaron en bafio
de flotacion a 37°C con grenetina previamente disuelta, para que se extendieran y
se adhirieran al portaobjetos. Después, se dejaron secar durante 10 minutos sobre
una parrilla a 37°C. Posteriormente, para tefiir los cortes, se desparafinaron e
hidrataron, haciéndolos pasar en tres cambios sucesivos de xilol durante 10
minutos cada uno. Posteriormente se hicieron pasar por alcohol de 100°, 96°, 70°,
y 50° por 3 minutos en cada uno. Se tifieron con la técnica de hematoxilina y
eosina (H&E) (Rosell y cols., 1999). Los cortes se colocaron en la solucidon
hematoxilina de Harrris durante 10 minutos, el exceso de colorante se eliming con
agua corriente y se realizaron varios pases en agua destilada. Finalmente se
introdujeron en eosina alcohdlica durante 2 a 3 minutos. Los cortes se colocaron
en alcoholes de 96° y alcohol absoluto durante 5 minutos cada uno. Para aclarar
los cortes ya tefiidos, se colocaron en xilol durante 5 minutos y después se
cubrieron con resina para colocar sobre ellos el cubreobjetos. La evaluacion de los
cortes histoldgicos se realizd en un microscopio dptico y su descripcién se recopilo
en tablas elaboradas en el programa de Excel.

5. RESULTADOS.

Se realizaron aproximadamente 40 necropsias en granja de las cuales se
seleccionaron 30 animales que correspondieron al cuadro clinico y a las lesiones
macroscopicas caracteristicas descritas en el PMWS.

Durante el andlisis histopatoldgico para el tejido linfoide se tomaron en
consideracion las siguientes caracteristicas: Deplecion linfoide, infiltracion
histiocitica, células sincitiales (cuadro 1). Por otro lado en la evaluacién de
organos como el pulmon, rifion e higado se tomo en consideracion las siguientes
patologias: neumonia intersticial, nefritis intersticial infiltrado inflamatorio y fibrosis
en el higado (cuadro 1. continuacion).
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Fig. 5. A. Bazo 10 x. Se observa una deplecién linfoide moderada (DL) con
focos de infiltacion histiocitica (H). B. Bazo 40 x. Se aprecian los acimulos de
histiocitos en los centros germinales (H) y sincitios caracteristicos en PCV-2 (S).



Fig. 6. Bazo 40x. Acercamiento histolégico de los cuerpos de inclusion
producidos por el circovirus porcino tipo 2. En esta imagen se observan cuerpos
densos de diferentes tamafios, localizados en las células histiociticas (flecha).



CUADRO 1.

DESCRIPCION HISTOPATOLOGICA DE CASOS SOSPECHOSOS AL CIRCOVIRUS PORCINO TIPO 2.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS NUMERO DE CASO
1 2 3 4 5
LINFONODO
DEPLECION LINFOIDE (=) (=) =) (=) (=)
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Cuadro 1 (continuacion).

DESCRIPCION HISTOPATOLOGICA DE CASOS SOSPECHOSOS AL CIRCOVIRUS PORCING TIPO 2.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS
LINFONODO
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Cuadro 1 (continuacion).

DESCRIPCION HISTOPATOLOGICA DE CASOS SOSPECHOSOS AL CIRCOVIRUS PORCINO TIPO 2.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS ~ NUMERO DE CASO
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 1 12 13 14 15

PULMON
CELULAS SINCITIALES G0 60 &6 6 60 6 6 6 6860 6606
NEUMONIA INTERSTICIAL () () ) ) () ) O () ) () (Y

BRONCONEUMONIAPURULENTA () () () () () (4 (O (O ) ) 0 O (0 © O

HIGADO
INFLAMACION LMN ML LMN LM () M# M M W+ U+ () M () M LM
FIBROSIS G 6 6 6 6 () leve leve mod () feve () () ()
RINON
FIBROSIS leve leve () (-} () () mod mod leve leve mod mod mod (-) leve
NEFRITIS INTERSTICIAL 6 L M L @ (WM E W
HALLAZGOS MICROSCOPICOS NUMERO DE CASO

16 17 18 19 20 29 22 23 24 25 26 27 28 29 30
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CELULAS SINCITIALES G060 6060 60 606066060606 60
NELIMONIAINTER$T|C|AL (#) (#4) (1) (FH)FH) (F1) (F1) () (3) (3 (B () () (B (44
BRONCONEUMONIAPURULENTA () () () (1 () (O ¢ 6 & 6 0 & & 6 6
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INFLAMACION LM LM IMNLMN () NE LM M M () NE (M LMN LM NE
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CUADRO 2.
Frecuencia de lesiones encontradas en érganos linfoides de 30 cerdos
sospechosos al PCV-2.

Tejidos Lesiones Frecuencia Porcentaje (%)
Linfonodo Deplecion linfoide 30/30 100
Infiltracion histiocitica 14/30 46.6
Células sincitiales 6/30 20
Cuerpos de inclusién 0/30 0
Necrosis 20/30 66.6
Apoptdsis 8/30 26.6
Infiltrado inflamatorio 21/30 70
Fibrosis 8/30 26.6
Bazo Deplecion linfoide 30/30 100
Proliferacion histiocitica 8/30 26.6
Células sincitiales 4/30 13.3
Cuerpos de inclusién 0/30 0
Necrosis 12/30 40
Apoptdsis 11/30 36.6
Infiltrado inflamatorio 18/30 60
Tonsila Deplecion linfoide 18/30 60
faringea Proliferacion histiocitica 3/30 10
Células sincitiales 0/30 0
Cuerpos de inclusion 0/30 0
Necrosis 5/30 16.6
Apoptosis 3/30 10
Infiltrado inflamatorio 15/30 50
Placas de Deplecion linfoide 30/30 100
Peyer Proliferacion histiocitica 9/30 30
Células sincitiales 9/30 30
Cuerpos de inclusion 0/30 0
Necrosis 17/30 56.6
Apoptosis 9/30 30
Infiltrado inflamatorio 15/30 50
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Frecuencia de lesiones en drganos no linfoides de 30 cerdos

CUADRO 2 (continuacion).

sospechosos al PCV-2,

Tejidos Lesiones Frecuencia Porcentaje (%)

Pulmon Células sincitiales 4/30 13.3
Neumonia intersticial 28/30 93.7
Bronconeumonia 9/30 30
Purulenta

Higado Hepatitis 25/30 83.3
Fibrosis 10/30 33.3

Rifion Nefritis intersticial 10/30 33.3
Fibrosis 23/30 76.6
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6. ANALISIS DE RESULTADOS

Para la descripcién de lesiones se utilizaron los criterios sugeridos por
Rosell y cols, las cuales para su identificacion, se clasificaron como se muestra en
el cuadro 1. En la determinacion de las frecuencias y porcentajes de las lesiones
encontradas los resultados se muestran en el cuadro 2. El andlisis de la
presentacién de las lesiones en cada uno de los drganos linfoides, asi como en los
tejidos no linfoides fue el siguiente:

6.1 LINFONODOS.

En la evaluacion realizada a los linfonodos se observé que en el 100% de
los casos tenian una deplecion linfoide. La deplecién se clasificd en diferentes
grados, en base a porcentajes de acuerdo a los siguientes criterios: 50% severo,
26.6 % moderado y el 23.3 % leve. En relacion a la infiltracién histiocitica, solo 14
(46.6%) de los 30 casos mostraron la infiltracidn de células histociticas en donde 9
casos (30 %) presentaron un grado leve, mientras que en 5 casos (16.6%) se
observé moderada. La presencia de sincitios se encontré en 6 de estos casos
(20%). Con respecto a otras lesiones se encontré necrosis en 20 (66.6%) de los
casos y focos de apoptdsis en 8 casos (26.6%). La reaccién inflamatoria en
linfonodos se presentd en 21 (70 %) casos, observandose 39.5 % con inflamacién
aguda polimorfonuclear y el 60.4% con inflamacidon asociada a presencia de
células mononucleares. La fibrosis en estos casos se observo en 8 (26.6%) de los
casos (graficas 1, 2 y 3).

6.2 BAZO.

En el 100% de los bazos se presentd deplecién linfoide, la cual se clasificd
como leve en 9 (30%) casos, moderada en 11 (36.6%) casos y severa en 10 casos
(33.3%). La infiltracion histiocitica se observd en 8 de 30 casos (26.6%) y se
definié como leve en 7 casos (20%) y moderada en solo un caso (3.3%). Aunado
a este hallazgo se encontraron células sincitiales en 4 casos (13.3 %). Entre otras
lesiones se detectd necrosis en 12 casos (40) y apoptésis en 11 casos (36.6), asi
como un infiltrado de células inflamatorias de grados variables el 60 % muestra
infiltrado inflamatorio en grado variable de tipo mononuclear en un 69% vy
polimorfonuclear en el 30.9% de ellos (grafica 1, 2y 3).
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6.3 TONSILA FARINGEA.

En este 6rgano se observé que 18 de los treinta casos (60 %) presentaron
deplecién linfoide, donde el 36.6% es de grado moderado y el 23.3 % el grado
severo. La infiltracion histiocitica se presentd en 3 casos (10%) (grafica 1,2y 3) y
las células sincitiales y cuerpos de inclusion no se encontraron en ninguno de los
casos. Con respecto a la necrosis en tonsila, ésta se encontrd en 5 de los cortes
(16.6 %) y la apoptdsis sélo en 3 de estos casos (10 %). La muerte de células se
acompafio de reaccién inflamatoria en 15 de los casos (50%) con diferencias en la
intensidad y con infiltrado de células inflamatorias variable. El infiltrado
mononuclear, se presentd en el 46.1% de los casos y el 53.8 % fue de tipo
polimorfonuclear.

6.4 PLACAS DE PEYER.

En las placas de Peyer observamos que la lesion principal es la deplecion
linfoide, en el 100 % de los casos; con despoblacion de centros germinales en
grados variables (40% leve, 16.6% moderada, 43.3% severa ). Esta deplecion se
acompafié de infiltracion histiocitica en 9 casos (30 %), asi como en los mismos 9
casos se encontré presencia de células sincitiales (30 %) (grafica 1,2 y 3). El 56.5
% (17 casos) presentan necrosis y el 30 % (9 casos) se encuentran con apoptdsis.
Por otro lado se observé un infiltrado de células inflamatorias donde el 34.7% son
de tipo mononuclear y el 65.2% polimorfonuclear.

DEPLECION LINFOIDE
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Grafica 1. Porcentaje de deplecion linfoide encontrada en tejidos linfoides en 30
casos de cerdos sospechosos a la afeccién de] PCV-2.
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PROLIFERACION HISTIOCITICA

LELinfonodos @ Bazo @ Tonsila OQPlaca de Peyer

Grafica 2. Porcentaje de tejidos linfoides que presenté infiltracién histocitica de 30
cerdos sospechosos a la afeccion del PCV-2.

CELULAS SINCITIALES

‘D Linfonodos [0 Bazo O Tonsila O Placa de Peyer

Grafica 3. Porcentaje de tejidos linfoides que presentaron células sincitiales en 30
casos de cerdos sospechosos a la afeccion de el PCV-2.

En resumen, en la valoracién de! tejido linfoide se puede observar que en

practicamente el 100% de los casos se observd una deplecion linfoide. Sin
embargo menos del 50% de estos casos se acompafié con infiltracién histiocitica y
en menos del 30% de los mismos con presencia de células sincitiales. En ninguno
de los casos que se revisaron se encontrd presencia de cuerpos de inclusién
(Cuadro 3 ).
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Cuadro 3. Resumen del porcentaje de lesiones encontradas en el tejido
linfoide que se asocian a la presencia del PCV-2 en el PMWS

LESION/ORGANO | LINFONODO| BAZO TONSILA | PLACAS PEYER
Deplecidn linfoide 100% 100% 60% 100%
Infiltracion 46.6% 26.6% 10% 30%
histiocitica
Células sincitiales 20% 13.3% 0% 30%
Cuerpos de
inclusion

6.5 PULMON.

En el pulmén encontramos que el 93.7 % (28 casos) presentan neumonia
intersticial de leve a moderada (focal ¢ difusa). La presencia de células sincitiales
se evidencio en 4 casos (13.3%) y estas lesiones se encontraron acompafiadas con
bronconeumontia de tipo purulenta en 9 de los casos (30 %) (grafica 4).

PULMON
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404

204+ e

fDCeIuIas sincitiales [JNeumonia intersticial @ Bronconeumonia

Grafica 4. Porcentaje de lesiones encontradas en pulmén en 30 casos de cerdos
sospechosos a la afeccion de el PVC-2,
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6.6 HIGADO.

En el higado se observd en 25 de los casos (83.3%) un infiltrado
inflamatorio del cual el 78.8% basicamente se constituyé por mononucleares v el
21.1% por polimorfonucleares. En 10 de los casos (33.3%) se observo una fibrosis
en grados variables, en los cuales el 16.6% fue leve y el 16.6 % moderada (grafica
5).

O Infiltrado inflamatorio [J Fibrosﬂ

GRAFICA 5. Porcentaje de lesion inflamatoria y de fibrosis en higados de 30
cerdos sospechosos a la afeccion de el PCV-2.

6.7 RINON.

En el rifion se presentd basicamente una lesion inflamatoria caracterizada
por mononucleares en 10 de los 30 casos (33.3). Asociada a esta lesion se
encontrd fibrosis en 76.6% de los casos (23 casos) en donde el 40% fue en grado
leve y el 36.6% en forma moderada.
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7. DISCUSION.

En el presente trabajo se describieron 30 casos de cerdos sospechosos
al PCV-2. Estos se seleccionaron basandose en los signos clinicos y lesiones
macroscopicas que se documentaron previamente (Daff y cols, 1996; Harding
y Clark, 1997; Segalés y cols, 1997). A la revision histolégica de los 6rganos
linfoides se observd una deplecion (atrofia) en el 100% de los casos,
exceptuando en la tonsila que se presentd en el 60% de los cortes. Sin
embargo, esta deplecion es sugestiva de circovirus siempre y cuando se
encuentre en asociacidon con infiltracion histiocitica y la presencia de
sincitios, que son las lesiones que caracterizan al PCV-2. En este sentido la
infiltracion histiocitica se observd en aproximadamente 50% de los casos y
la presencia de sincitios en aproximadamente un 30% de los tejidos linfoides
analizados. En el trabajo realizado por Rosell y cols, 1999 y el de Segalés y
Domingo en el 2002, se refieren lesiones similares en frecuencia vy
porcentaje a las reportadas en esta tesis.

Como una manera de evaluacion de las muestras histoldgicas
analizadas en este trabajo a la presencia del PCV-2, se seleccionaron al azar
algunas de ellas y se les realizd la prueba de reaccion en cadena de la
polimerasa de muestras incluidas en parafina (Datos no mostrados). El
resultado de esta evaluacion fue positivo a la presencia del virus PCV, por lo
que las lesiones encontradas se consideraron asociadas al virus en cuestion.

Durante el analisis de deplecion encontrada en el tejido linfoide se
observd que aproximadamente el 50% de los casos, ésta no se asocid a la
infiltracion histiocitica y presencia de sincitios que son caracteristicos de
circovirus. Esto pone de manifiesto una posible asociacion a otros agentes
infecciosos (Rosell y cols, 1999).

Durante el andlisis de las zonas depletadas del tejido linfoide se
evalud tanto la presencia de necrosis en los centros germinativos o bien de
formas histoldgicas que sugirieran cuerpos apoptdticos. Cabe resaltar que
dada la dificultad de identificar histolégicamente la presencia de apoptosis,
de algunos de estos tejidos se realizd la técnica inmunohistoquimica de tunel
para la identificacion de ésta apoptosis (Fig. 7 A y B). El resultado obtenido
en las muestras evaluadas fue que a pesar de no observar apoptosis por la
via histoldgica, en la mayoria de los casos la apoptosis se encontrd en
asociacion con necrosis e infiltracion histiocitica. Este evento también se ha
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descrito en los casos de circovirus porcino tipo 2 reportados segun Segalés y
Domingo en el 2002.

Por otra parte, como se mencion6 en los resultados, no se
encontraron cuerpos de inclusién en ninguno de los casos. Con respecto a
esto, se sabe que la presencia de cuerpos de inclusion estan estrechamente
relacionados con el grado de infeccion con el PCV-2. A este respecto, existen
también reportes en donde menciona que la cantidad del virus involucrado
en la infeccion, determina la intensidad en la presentacion de las lesiones
caracteristicas (Segalés y Domingo, 2002). Segun un estudio mostrado por
Rosell y cols., en 1999, durante la evaluacion histopatologica de 15 cerdos
con desmedro, reportaron que un 6% de los casos presentaron cuerpos de
inclusién. Cabe mencionar que algunos de los casos presentes en este
trabajo se les realizd la prueba diagnéstica de PCR, dando como positivos a
la presencia del PCV-2, demostrando asi, que la evaluacion histopatoldgica
es un gran acercamiento al diagndstico de la enfermedad.

En el pulmén observd que mas del 90 % de los casos presentan
neumonia intersticial, la cual es la lesion caracteristica reportada en vias
aéreas de cerdos con PCV-2, sin embargo estas lesiones pueden verse en
otro tipo de patologias del cerdo (Ellis y cols., 2004).

En el higado la lesion principal fue el infiltrado inflamatorio
mononuclear en un 83.3 %, en el 33.3 % de los casos se observd fibrosis
perilobulillar y perdida de hepatocitos en grado variable, que es un hallazgo
macroscopico frecuente en el higado y se asocia a ictericia. En el estudio
realizado por Rosell y cols, 1999, se reporta el infiltrado inflamatorio en el
85 % de los casos, la fibrosis y pérdida de hepatocitos en un 7%, sin
embargo el grado vy la intensidad de estas lesiones es dependiente también
de la cantidad de virus presente, por lo que estos casos no siempre se
relacionan con PCV-2 y se deben considerar otros agentes patdgenos que
potencializan el dafio hepatico.

La lesidn mas importante observada en el rifion es la nefritis
intersticial en un 33.3%. En el estudio de Rosell y cols en 1999, se reporta el
50% de los casos, Segalés y cols en el 2002 reportan un 39.1% de los casos
con esta lesion, lo que nos indica sugiere un hallazgo frecuente en
asociacion al PCV-2.
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Fig. 7 Tonsila 10x. (A) Corte histoldgico de tonsila con H. E proveniente en el
que se aprecia deplecion linfoide. (B) Corte de Tonsila en el que se utilizd la
técnica de tunel para la deteccion de apoptosis. Los focos apoptoticos localizados
se encuentran distribuidos alrededor de los centros germinales (flechas).
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8. CONCLUSIONES

En este trabajo se concluyd que el andlisis histopatologico de
muestras sospechosas al PCV-2 es una herramienta Util en el diagndstico de
esta enfermedad, debido a que la presencia de lesiones histopatoldgicas
caracteristicas en tejido linfoide (deplecion linfocitica, proliferacion
histiocitica, células sincitiales) y la presencia de cuerpos de inclusién del
PCV2), no se describen en otros padecimientos en el cerdo.

Del mismo modo, se menciond que no todos los casos presentaron el
mismo grado de lesidon ya que estas, dependen de la cantidad de virus
presente en el tejido. A este respecto es importante el uso de otras
herramientas diagnosticas para confirmar la presencia del virus.

En los casos donde se observd deplecion linfoide pero no se
detectaron otras lesiones caracteristicas del PCV-2 lo que sugiere la afeccion
de otros agentes infecciosos, particularmente de tipo viral.

Finalmente los datos encontrados en este estudio demuestran que no
todos los animales que presenten desmedro como signo clinico padecen
PMWS.
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