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Resumen

El Parvovirus Porcino (PPV), es un virus ubicuo con distribucién mundial presente
en la mayoria de las explotaciones porcinas, que afecta a cerdas reproductoras. El
virus pertenece al género Parvovirus que proviene del latin Parvus, parvo, parvu,

de la familia Parvoviridae.Subfamilia Parvovirinae.

La enfermedad se presenta, cuando el virus infecta durante el primer y segundo
tercio de la de la gestacion, ocasionando la muerte embrionaria o fetal, con
reabsorcidon o momificacion de los productos. Existiendo embriones o fetos que no
se infecten debido a que el tipo de placentacion es individual. Cuando la infeccion
trasplacentaria ocurre después de la segunda mitad de la gestacion, (70 dias) los

fetos sobreviven en Utero sin dafio aparente.

En el presente estudio se determiné la presencia de PPV a partir del sobrenadante
de fetos momificados, asi como el titulo de anticuerpos de los fluidos corporales
de lechones nacidos muertos y suero de cerdas reproductoras de 5 granjas de La

Piedad Michoacan, México.

Mediante la prueba de Hemoaglutinacion en fetos momificados menores a 160
mm de largo dorsal e Inhibicibn de la Hemoaglutinacion en lechones nacidos
muertos y el suero de las cerdas reproductoras. Se obtuvo una seroprevalencia

del 80%, siendo mayor esta en granjas con mayor poblacion de cerdos.

El andlisis estadistico experimental realizado para el presente fue analisis de
varianza y se realiz6 empleando el paquete SSPS Statistics version 18.0,
analizando los resultados de las muestras provenientes de los 25 fetos
momificados y lechones nacidos muertos recolectados de las 5 granjas donde se
detectaron los primeros signos sospechosos de PPV, asi como de los sueros

provenientes de la toma de sangre de 35 cerdas reproductoras al azar de cada



una de las 5 granjas muestreadas, con un total de 175 muestras obtenidas de
cerdas reproductoras, con diferente numero de parto; basadas en la historia clinica
que presentaron las cerdas.

Se concluyd que la infeccion ubicua, como PPV estan presentes en cerdas
reproductoras, generalmente no provoca brotes explosivos, sin embargo
repercuten en la produccion. Adicionalmente, no se les da la atencion necesaria
para controlarla. En este estudio se reitera la ubicuidad del virus en cerdas
previamente vacunadas y se dan las recomendaciones para realizar el diagnostico
gue sirva en la toma de decisiones para controlar la enfermedad en las granjas

afectadas.

1.- INTRODUCCION

La porcicultura mexicana en la actualidad estd inmersa en una serie de cambios
caracterizados principalmente por buscar un incremento en la produccion que le
permita ubicarse dentro de los estandares internacionales y alcanzar una calidad
de excelencia para poder comercializar de una forma mas facil sus productos a un
mejor precio y con ello obtener una mayor rentabilidad en sus operaciones

comerciales (Fuentes et al., 2006).

En lo que concierne a la reproduccion. Teniendo como base al sistema de
produccion industrial, se ha hecho énfasis en los ultimos 20 afios, por un lado en
tratar de aprovechar el potencial de la cerda como productora de lechones, tanto
incrementando su prolificidad, como reduciendo el intervalo entre partos; y por el
otro con la introduccion y el uso a gran escala de la inseminacién artificial
(Cabrera, 2008).

Lo anterior ha traido una mayor eficiencia en la reproduccion de esta especie,
aumentando el numero de partos por hembra al afio y empleando a reproductores

genéticamente superiores. Con esto se logra cumplir la principal meta del



productor desde un punto de vista de la reproduccion. Esto es lograr una mayor
cantidad de cerdos nacidos por cerda por afio. El tamafio de la camada esta
influenciado por una serie de factores entre los que estan: El reclutamiento
folicular, la tasa de ovulacion, el indice de concepcion, la sobrevivencia
embrionaria, la edad a la pubertad y el intervalo destete a estro, ya que intervienen
en el indice de fertilidad, sobrevivencia embrionaria y en la salud reproductiva de
la piara (Gavadea, 2008).

Las diferentes causas que provocan alteraciones en la reproduccién pueden
actuar en una o mas de las tres fases del ciclo gestacional, es decir, en la
Implantacion, Ovulacion, Fecundacion, en la fase embrionaria y posteriormente
durante el periodo de lactancia. Las causas que con mas frecuencia provocan
trastornos durante las dos primeras fases del ciclo gestacional pueden ser de
distinta naturaleza: anatdmica (malformaciones y anomalias del aparato
reproductor), nutricionales (tanto elementos nutritivos, como presencia de
sustancias toxicas en los alimentos), causas ambientales, factores de manejo asi
como, fallos en la reproduccién asociados a distintos agentes infecciosos (Flores,
2008).

Son numerosos los microorganismos bacterianos y virales asociados a trastornos
o alteraciones de la reproduccion que actian en una o mas fases del ciclo
reproductivo. Debido a la complejidad para la identificacion de los signos clinicos y
epidemiologicos de la falla reproductiva, Wrathall en el afio 1975, en una

clasificacion clasica, divide estos procesos en tres grandes grupos:

1. Infecciones del GRUPO |I: Incluyen en este grupo las infecciones

producidas por microorganismos, que se encuentran en el medio ambiente
de todas las explotaciones porcinas y que se consideran comensales o

saprofitos. Las infecciones incluidas en este grupo guardan una cierta



relacion con la falta de higiene, alimentacion deficiente, instalaciones
inadecuadas (Escherichia coli, Pasteurella multocida, Salmonella

choleraesuis, etc (Fuentes et al., 2006).

2. Infecciones del GRUPO 1I: En esta divisibn se agrupan aquellas

enfermedades producidas por virus cuya infeccion no demuestra ningun
tipo de signo en las cerdas reproductoras (se observa una respuesta
inmunitaria a la infeccidén) pero si puede afectar a los embriones y/o fetos
dependiendo del momento de la infeccién y la gestacién. Dentro de las
causas incluidas en este grupo destaca la PARVOVIROSIS PORCINA (PP)
(Sanchez, 2008).

Dado que estos virus tienen la particularidad de replicarse en células en

mitosis, por tanto poseen un particular tropismo por las células de los tejidos

embrionarios y fetales, el fracaso de la reproduccion es la Unica respuesta

clinica a la infeccién por el PPV (Fuentes et al., 2006).

3. Infecciones del GRUPOQO llI: El signo dominante de estas infecciones es el

aborto, que también puede estar acompafiado de otras alteraciones como
momificaciones, mortalidad neonatal y retorno al estro, asi como signos
respiratorios tales como son Leptospirosis, Brucelosis, Clamidiosis,
Enfermedad de Aujeszky, Influenza Porcina, Fiebre Porcina Clasica,
Circovirus Porcino Tipo 2 (PCV-2) y Sindrome Respiratorio y Reproductivo
Porcino, (PRRS) (Perea, 2007; Zheng et al., 2012).

La clasificacién de los virus que afectan a los porcinos se divide en dos grupos:

Grupo 1. Virus que provocan un grave dafo placentario y una lesion leve a los
embriones y fetos: Virus de la Enfermedad de Aujeszky (VEA), Estomatitis



Vesicular (VEV), Exantema Vesicular (VEVS), Fiebre Porcina Clasica (CSFV)
Mateusen et al., 2007).

Grupo 1. Virus que ocasionan un dafio placentario leve y un intenso dafio al
embrion o al feto. Generalmente, no producen aborto pero cursan con repeticion
de estros cuando existe absorcion de embriones en el primer tercio de la
gestacion, presencia de momificaciones totales o parciales, mortalidad y muertes
neonatales: Parvovirus Porcino, Enterovirus Porcino, Virus de la Encefalitis

Japonesa B, Virus de la Influenza Porcina (Fuentes et al., 2006).

La muerte del embrién, reabsorcion y momificaciéon produce una disminucion en el
namero de lechones que naceran vivos. Esta condicion infecciosa denominada
SMEDI (stillbirths, mummification, embrionic death and infertility) es decir muertes
al nacimiento, momificacion, muerte embrionaria e infertilidad, se presenta como
todo un sindrome reproductivo (Chen et al., 2009). Se describe que los principales
virus involucrados en el sindrome de SMEDI son: Enterovirus Porcino, el virus de
la Fiebre Porcina Clasica (CSFV), el virus de la Pseudorrabia o enfermedad de
Aujeszky, virus de la Influenza Porcina, virus de la Encefalitis Japonesa B, virus
del Sindrome Reproductivo y Respiratorio Porcino (PRRS), Circovirus Porcino
(PCV), Rubulavirus, el virus Menangle, el Parvovirus Porcino, y el Reovirus. De
estos virus, solamente el virus de la Influenza Porcina, el virus de la Encefalitis
Japonesa B y el virus de la Fiebre Porcina Clasica producen malformaciones
congénitas en el cerdo (Sungseok et al., 2012). Es importante recordar que tanto
los Parvovirus como los Enterovirus fueron identificados durante varios afios con
la sigla “SMEDI”, hoy dia esta denominacion se ha dejado de lado y se prefiere
mencionar a cada enfermedad por separado (Fuentes et al., 2006; Sanchez,
2008).

Los cerdos pueden infectarse simultaneamente con dos o mas patdgenos virales,

se han realizado estudios de la combinacién y secuencia de varias combinaciones



de virus DNA del cerdo como Pseudorrabia (PRV), Circovirus Porcino tipo 1
(PCV1) y tipo 2 (PCV2) y Parvovirus Porcino (PPV) (Kennedy et al., 2000; Huang
et al, 2004; Wang et al., 2012), ademas se ha demostrado la infeccion simultanea
de los cerdos con el virus de Parvovirus Porcino (Candelo et al., 2002 Pérez et al.,
2012) y el Sindrome Mutisistémico y Adelgazamiento Postdestete (PMWS),
(Garcia et al., 2004; Segalés, 2007). Enfermedad asociada a la infeccion por
Circovirus Porcino tipo 2 (PCV2) (Rose et al.,, 2007; Ting et al., 2009; Segalés,
2012).

1.1.- Parvovirus Porcino

El PPV se detectd por primera vez como contaminante de cultivos celulares de la
Fiebre Porcina Clasica. El primero en aislar el PPV en cerdos del continente
americano fue Mengeling en el afio del972, quien aisl6é el virus a partir de
cornetes nasales de cerdos con rinitis atréfica. Tras su descubrimiento,
rapidamente se relacion6 al virus con trastornos reproductivos, ya que
posteriormente el PPV fue aislado de tejidos de fetos momificados y de lechones
nacidos muertos. La capacidad del PPV de replicar en fetos porcinos se demostré
primero por la inoculacién directa de fetos porcinos que se encontraban en el Utero
y posteriormente por la inoculacion oro-nasal del PPV en cerdas prefiadas

seronegativas (Sanchez, 2008).

1.2.- Agente etioldgico

El PPV es una agente infeccioso especifico del cerdo, ya que se ha observado
que no tiene relacion antigénica con otros parvovirus, como el del raton, rata, gato,
perro, bovino, conejo. EI PPV puede mostrar diferencias en la virulencia,

dependiendo de la cepa involucrada (Ramirez et al., 1998).



La familia Parvoviridae incluye dos subfamilias, Densovirinae y Parvovirinae. Los
Densovirinae: Infectan insectos, mientras que la subfamilia Parvovirinae Infecta
vertebrados y es dividida en cinco géneros Dependovirus, Bocavirus, Eritrovirus,
Parvovirus y Amdovirus (Xiao et al., 2012).

La subfamilia Parvovirinae se divide en dos géneros: en base a su 4cido nucleico y
su capacidad para replicarse:

Parvovirus: Infectan vertebrados y replican en forma auténoma

Dependovirus: Dependen de un virus auxiliar para su replicacion, generalmente de
un Adenovirus, denominado también dependovirus adenoasociados (Simpson et
al., 2002; Grigori et al., 2003; Chen et al., 2009).

El PPV por su capacidad para replicarse sin ayuda de otros virus, se caracteriza
por tener polaridad negativa al acido desoxirribuntcleico (ADN) (Cadar et al.,
2012).

El PPV es clasificado en el género Parvovirus que proviene del latin Parvus,
parvo, parvum que significa pequefio de la familia Parvoviridae. Subfamilia
Parvovirinae (Chen et al., 2009; Pérez et al., 2012).

El virion tiene un didmetro de 18 a 26 nm, con una simetria icosahédrica,
compuesta de 32 capsomeros discontinuos, (20 hexones y 12 pentones) con tres
proteinas en su capside una principal (consta de capsides “llenas” con una
densidad boyante en Colruro de Cesio (CsCl) de 1.38 gr/ml y una menor con
capsides “vacias” con una densidad boyante de 1.29 gr/ml, con lo que se
demuestran los picos de infectividad y de hemoaglutinacién del virus. Es un virus
no envuelto, o desprovisto de lipidos esenciales, con un peso de 5.3 x 10° Dalton
(Straw y Zimmerman, 2006; Antonis et al., 2006).



El genoma viral es un ADN Constituido por el 20% de proteinas, el 80% es una
cadena sencilla lineal con 5.000 nucleétidos de un peso molecular de 1.4 x 10°
donde cerca del 26.5% del peso corresponde al virion (Simpson et al., 2002; Straw

y Zimmerman, 2006).

El genoma contiene dos marcos de lectura abiertos (MLA) también llamados Open
Reading Frames (ORFs). EI ORF1 ubicado en la proteina no estructural (NS1
(75.5 kDa), NS2, y NS3) y el ORF 2 ubicado en la proteina estructural denominada
(VP1, VP2 y VP3), que contiene un pequeiio ORF denominado SAT en la proteina
NS para dar inicio al codén debajo de la iniciacién de la proteina VP2 (Wilhelm et
al., 2006; Shangjin et al., 2009; Liu et al., 2011; Cadar et al., 2012).

La proteina estructural VP1 (83 kDa), es caracterizada por intervenir en la
adherencia a la célula blanco para la replicacion viral, la proteina VP2 (64 kDa)
posee propiedades hemoaglutinantes y una tercera proteina en la capside viral
VP3 (60 kDa) que es producida por el procesamiento proteolitico de VP2 (Rico,
2003; Zimmerman et al., 2006; Pan et al., 2008; Hao et al., 2009).

El virus se ha identificado mundialmente, se han aislado cinco cepas de PPV
denominados como NADL-2, NADL-8, Kresse, IAF-A54 e |IAF-A83.

La cepa NADL-2 (5075 nucleétidos), es una cepa de baja virulencia, s6lo causa
viremia limitada en infecciones experimentales, no atraviesa la barrera placentaria
(Simpson et al., 2002; Grigori et al., 2003; Ting y Shangjin, 2009).

La cepa NADL-8 aislada de momias y de fetos muertos, causa viremia, puede
atravesar la barrera placentaria e infectar a los fetos hasta causarles la muerte.

La cepa Kresse e IAF-A54 las cuales han sido asociadas con dermatitis, pueden

causar la muerte de los fetos.



La cepa IAF-A83 asociada a problemas entéricos, no produce ninguna lesiones en
fetos (Rico, 2003; Grigorio et al., 2003; Lee y Macbaty, 2008; Ting y Shangiin,
2009).

Otro tipo de PPV fue descubierto en el 2001 incidentalmente durante un brote de
Hepatitis E, en Myanmar en China. Este virus fue tentativamente denominado tipo
2 (PPV2). En el 2006-2007 fue encontrado en suero, en el sureste de China
denominada enfermedad de fiebre alta. EI PPV2 en Hungria tuvo una prevalencia
del 6.4% en diferentes especies (Xiao et al., 2012). El estatus taxondmico de este
virus fue debido a nueve casos reportados en el Comité Internacional de
Taxonomia de los Virus (ICTV), y fue clasificado dentro de la subfamilia
Parvovirinae del genero Parvovirus que afectan a vertebrados y replica de forma
auténoma denominado a este virus como Parvovirus Porcino tipo 2 PPV2 (Tijssen
et al., 2011).

1.3.- Replicacién viral

La replicacion tiene lugar en el nucleo de células que presentan un elevado indice
mitotico. En ese sentido puede apreciarse su afinidad por el embrion y el feto en
desarrollo, donde pueden verse los antigenos viricos por la técnica de

Inmunofluorescencia.

La replicacion viral es citocida y se caracteriza por la adherencia del virus a través
de la proteina estructural VP1 de la capside a la célula, rodeandola hasta realizar
una endocitosis, posteriormente se realiza la denudacién del virus (perdida de la
capside) se realiza la translocacion del ADN viral al nucleo, sintesis de acido
ribonucleico mensajero (ARNm virico temprano, y acido ribonucleico (ARN) de las
proteinas tempranas dependiente del ADN, replicacién del acido nucleico de

progenie, seguido por transcripcion de ARNm tardio y producciéon del ARN de las



proteinas tardias ocurriendo el autoemsamblaje de la capside. La accion de la
proteina no estructural sobre el ADN viral, la translocacion de la capside al nucleo
y la replicacion del ADN es necesario para que la célula huésped entre en la fase
S (segunda fase del ciclo bioldgico, donde se lleva a cabo la sintesis de ADN),
pero el parvovirus no tiene la capacidad para inducir a las células en reposo para
iniciar la sintesis de ADN, por lo que necesita de varias ADN polimerasas
(Mengeling et al., 2000; Simpsom et al., 2002; Grigori et al., 2003). Las secuencias
terminales sobre el ADN lineal del parvovirus se emplean como cebadores para
comenzar la sintesis de ADN, la introduccion del ADN en las capsides intactas que

proceden a la liberacion del virus por lisis celular (Straw y Zimmerman, 2006).

1.4.- Propiedades del virus

1.4.1.- Propiedades hemoaglutinantes y antigénicas

En cuanto a su poder antigénico, el viribn contiene tres proteinas estructurales
gue forman la capside denominadas VP1, VP2 y VP3. La hemoaglutinina del PPV
es una caracteristica de la proteina VP2 que reside en la cubierta proteica del
virus. ElI PPV induce la formacion de anticuerpos inhibidores de la
hemoaglutinacion y neutralizacion (Cadar et al., 2012), de rapida aparicion que
persisten por largo tiempo en porcentajes elevados. Por ello la inmunidad
adquirida por los animales infectados es soélida y duradera, ya que en condiciones

naturales los animales sufren una re infeccion permanente (Rico, 2003).

Sus propiedades hemoaglutinantes, en eritrocitos son evidentes principalmente en
glébulos rojos de cobayo, rata, pollo, gato y del grupo "O" positivo de humano, los
de otras especies animales como ovinos, caballos, patos, muestran variaciones
considerables y resultados equivocos (Choi et al., 2000). Para su propagacion, el

PPV requiere células en proceso activo de division; su estudio en el laboratorio se



ha realizado con cultivos de tejidos de origen porcino (Straw y Zimmerman, 2006;
Lee y Macbaty, 2008).

La actividad hemoaglutinante del virus es altamente dependiente de la
temperatura en el momento en el que se realizan las pruebas de
Hemoaglutinacion e Inhibicion de la Hemoaglutinacion (Cadar et al., 2012), se
pueden obtener titulos a 4°C durante 12 horas, mientras que la capacidad

hemoaglutinante es pobre o nula a 37°C.

La proteina neutralizante NS-1 mas importante para la replicacion viral, también es
un importante regulador trans-activador de la expresion de genes virales ya que
interactia con el factor de transcripcion Spl. Dominio activacional potente
localizado dentro de los acidos C-terminal de amino acidos de NS-1 (Ting y Shang
-jin, 2009).

Los aislamientos de PPV son antigénicamente similares entre si, aunque no
idénticos, es asi como recientemente se han descrito aislados “variantes” que
difieren en algunas caracteristicas genéticas y antigénicas respecto a las cepas de
referencia o a las cepas presentes en vacunas de uso masivo. El PPV es también
cercano antigénicamente a otros virus del mismo género, aunque su identidad
puede ser confirmada mediante ensayos serolégicos como inhibicion de la
hemaglutinacion o ELISA (Lee y Macbaty, 2008).

1.4.2.- Resistencia del virus a temperaturas y agentes quimicos

El virus es muy resistente a temperaturas, agentes quimicos, enzimas, variaciones
en el pH y desinfectantes. La caracteristica del virus de no ser envuelto le confiere

una amplia resistencia por ser un virus hidrofilico.



El PPV se mantiene facilmente en el ambiente contaminado en secreciones y
excreciones durante largos periodos de tiempo, hasta cuatro meses en un granja
vacia contaminada. Cabe destacar que el agente viral es extremadamente
termoestable al calor, pudiendo permanecer activo a 70°C durante 2 horas, al
someterlo a 80 °C por cinco minutos pierde infectividad y capacidad
hemoaglutinante, es muy estable a 4 °C, resiste a pH acido entre 3y 9, (Grigori et
al., 2003).

Por ser un virus sin envoltura, resiste tratamientos con solventes lipidicos como el
éter, etanol, cloroformo y a las enzimas como la tripsina, a desinfectantes
comunes como el alcohol, iodado, fenoles, y amonios cuaternarios. Sin embargo,
se inactiva facilmente con hipoclorito sédico o hidroxido de sodio, por lo que el
primero es el desinfectante elegido para su uso en locales contaminados (Straw y
Zimmerman, 2006; Ting y Shangjin, 2009).

1.5.- Aislamiento viral

El PPV puede ser cultivado en monocapas de testiculo o rifion de cerdo, en los
gue crece y se desarrolla adecuadamente, en los cuales produce un leve efecto
citopatico, evidenciado por la aparicion de numerosos cuerpos de inclusion
intranucleares, baséfilas redondeadas. Las particulas virales forman masas
amorfas y marginacion de la cromatina, existe vacuolizacion del citoplasma, y
necrosis celular. No se han detectado diferencias antigénicas entre los diferentes

aislamientos realizados en los ultimos afios (Zhang y Shangiin, 2008).

1.6.- Epidemiologia

PPV presenta distribucibn mundial y se encuentra en la mayoria de las

explotaciones con poblaciones densas de cerdos. En tales explotaciones valores



aproximados al 100% de los animales adultos de mas de un afio son seropositivos
(Rueda et al., 2001).

La enfermedad se presenta cuando hembras inmunes son expuestas al virus
durante la primera mitad de la gestacion, el embridén esta protegido por la zona
peltucida del ovocito y por tanto es susceptible a la infeccion (Osnaya, 2006).
Cuando la infeccidén se presenta en el primer tercio de la gestacidén, ocasionara
muerte embrionaria, con reabsorcion embrionaria. Cuando la infeccion
trasplacentaria ocurre después de la segunda mitad de la gestacion, los fetos
sobreviven en utero sin signos aparentes. Esto se debe a que la infeccidon requiere
de 10 a 14 dias, o hasta més, para cruzar la barrera placentaria y afectar a los
fetos (Mengeling et al., 2000; Straw y Zimmerman, 2006).

A partir del dia 12 de gestacion se pierde entre el 25% y 40% de los embriones, al
parecer debido al medio uterino y no por falla en el desarrollo del embrién
(Falceto, 2006; Mota, 2006).

Durante la etapa del embrién, la infeccion por PPV infecta y mata a los embriones
provocando reabsorcion. El estadio del feto comienza alrededor del dia 30 de
gestacion cuando la organogénesis se ha completado y da inicio a la osificacion.
La infeccion del embrién durante la etapa de feto puede causar la muerte, pero la
reabsorcion es dificil debido al desarrollo del esqueleto fetal. Fisiolégicamente la
muerte embrionaria después del dia 30 de gestacion se atribuye a procesos
infecciosos, como por el parvovirus porcino (Leman et al., 1986; Ramirez et al.,
1998).

Alrededor de los 70 dias de la gestacion, el feto es capaz de producir anticuerpos
suficientes para protegerse contra los efectos mortales de PPV. (Fig. 1), entonces
la infeccion fetal con PPV es subclinica (Rueda et al., 2001; Fuentes et al., 2006).
El grado de actividad mitética es de vital importancia para los tejidos del feto antes
y después de los 70 dias de gestacion (Mengeling et al.,, 2000; Spadaro et al.,
2010).



Fig.1l.- Proceso de desarrollo de Parvovirus Porcino durante la gestacion.
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Fuente: Mengeling et al., 2000.

Cuando nacen los lechones son seronegativos, pero adquieren pasivamente los
anticuerpos al mamar el calostro de las cerdas inmunizadas (Fenati et al., 2009).
Los anticuerpos adquiridos pasivamente protegen a los cerdos neonatos de la
infeccion con PPV persisten hasta con 3 y 6 meses de edad (Ostanello, 2005;
Mesonero et al., 2011). Esta inmunidad pasiva interfiere en el proceso natural de
infeccion y el desarrollo de la inmunidad activa, o que afecta la difusion de la
enfermedad (Straw y Zimmerman, 2006; Spadaro et al., 2010).

1.7.- Transmision

Se disemina facilmente en poblaciones porcinas debido a su marcada estabilidad
y a la frecuente existencia de infecciones subclinicas, tanto en lechones como en
animales adultos. Las fuentes de contagio son los corrales contaminados que
constituyen el gran reservorio del virus. Las cerdas en desarrollo contaminadas

son el principal reservorio del virus (Spadaro et al., 2010)

La via de entrada del PPV es por contacto directo (oro-nasal) con heces
contaminadas con el agente viral, siendo esta la principal fuente de contagio en el

medio, ademas puede existir una transmisién venérea (por semen contaminado).



El PPV tiene poco o ningun efecto clinico en los verracos maduros, sin embargo,
se ha aislado de los linfonodos escrotales y de semen, después de siete semanas
de la infeccion. El verraco se contamina en el momento de la monta por contacto
con el moco vaginal de cerdas infectadas, el virus se multiplica e invade el
testiculo, sin afectar la espermatogénesis (Mengeling et al., 2000; Rueda et al.,
2001; Straw y Zimmerman, 2006).

Luego de la infeccién primaria se establece rapidamente una viremia (1-8 dias
post-infeccion). Las cerdas primerizas o al inicio de la gestacion presentan riesgos
de trastornos reproductivos inducidos por el PPV (Spadaro et al., 2010). Tras la
exposicién de los animales seronegativos, el virus replica principalmente en tejidos
linfoides, pulmones, higado, rifiones y musculos del corazén, de hecho, puede
detectarse en todos los tejidos, excepto en el cerebro (Opriessnig et al., 2004). La
viremia se detecta normalmente 2 a 3 dias después de la infeccidn, persiste unos
4 o0 5 dias y se cree que juega un papel importante en la infeccion trasplacentaria
del agente viral. El virus persiste en el animal infectado durante mucho tiempo,
posiblemente durante toda la vida del cerdo, ya que en los animales infectados, se
mantienen elevados los titulos de anticuerpos en suero durante largo tiempo. La
transmision de virus de la cerda a la camada ocurre verticalmente por via
trasplacentaria y no por via horizontal (Mengeling et al., 2000). El virus es capaz
de cruzar la barrera placentaria luego de una viremia consecutiva a una infeccién
viral primaria, pasando de la circulacibn materna a los tejidos fetales. La
posibilidad de que este virus cruce la placenta aumenta cuando existen grandes
cantidades de virus presentes 0 en viremias de larga duracion. En general se
acepta que este paso aumenta en los ultimos estadios de la gestacion cuando la
circulacion es mayor. (Kim y Chae, 2003). Las cerdas que presentan inmunidad
después de una infeccidn o que tienen anticuerpos séricos consecutivos a una
vacunacién, estan totalmente protegidas contra la diseminacién trasplacentaria

después de la re exposicion con el virus de campo (Rico, 2003).



El tiempo para la infeccion trasplacentaria de los fetos es alrededor de las dos
semanas post- infeccion. En camadas infectadas, todos o algunos de los cerdos
podrian ser infectados directamente por infeccidn trasplacentaria con PPV. No se
presenta difusion intrauterina a fetos adyacentes ya que cada feto presenta su
propia placenta. Esto se demuestra por las diferencias en el tamafio de los fetos

momificados, correspondiente al tiempo de muerte fetal (Zhang et al., 2008).

Los cerdos infectados eliminan el virus en gran cantidad por excreciones y
secreciones, en bajas concentraciones en orina, heces, tonsilas y secreciones
nasales durante la segunda semana postinfeccion (Kim et al., 2003). Los verracos
pueden transmitir el virus mecénicamente por secreciones y excreciones incluido
el semen. Usualmente no se observan sintomas clinicos en machos después de la
infeccion (Kim y Chae, 2003), no encontraron evidencia de fertilidad o libido
alterada en machos después de ser infectados con el PPV. Los machos pueden
eliminar el virus por el semen durante la fase aguda de la infeccion; no se ha
demostrado exudacion mas all4d de esta fase, pero la posibilidad de portadores
inmunotolerantes de virus de PPV, como resultado de infeccién temprana en utero
ha sido sugerida. Los embriones pueden llevar el virus adherido a la zona pélucida
de los ovocito, lo que hace inviables a los embriones y fetos no
inmunocompetentes alrededor del dia 67 de la gestacién. El virus no afecta a las
hembras de 1-4 semanas antes de la inseminacion o monta natural. Pero
atraviesa la placenta en aquellas que se infectan durante la inseminacion o
durante los 90 dias subsecuentes. Las cerdas son susceptibles al fallo
reproductivo inducido por el PPV si se infecta en cualquier momento durante los

primeros dos tercios de la gestacion (Mesonero et al., 2011).

En cerdas adultas el virus se elimina en heces durante 14 dias posteriores a la
infeccion. Los lechones infectados “in Gtero” pueden eliminar el virus durante 9

semanas (Mengeling et al., 2000; Rico, 2003).



Dada su alta resistencia, el virus puede permanecer activo en lugares libres de
animales. Las ratas pueden ser portadoras y eliminar el virus. El contagio entre
granjas se produce por la introduccién de animales portadores sanos (Straw y

Zimmerman, 2006).
1.8.- Patogenia

Los fallos en la reproduccion varian en funcion de la via de entrada del virus. Asi
cuando el contagio tiene lugar por via venérea, el efecto de la infeccion es
inmediato, retornando al celo alrededor del dia 21 después del servicio (retorno a
estro ciclico) debido a la mortalidad de todos los oOvulos fecundados y a la
reabsorcion tisular. Sin embargo, cuando la via de entrada es la oro-nasal, la
expresion clinica dependera, ademéas del momento de la gestacion en que se

produzca dicha infeccion (Straw y Zimmerman, 2006).

En hembras gestantes infectadas en la 12 mitad de la gestacion, el virus causa
muerte embrionaria y fetal con reabsorcion o momificacion. En estados mas
avanzados de la gestacidbn no se presentan secuelas (Leman et al., 1986).
Después de la infeccion ocurre una viremia, el virus pasa a placenta y
posteriormente a los fetos. La infeccion trasplacentaria requiere 10 a 14 dias en
llevarse a cabo y puede haber infeccién intrauterina parcial de los lechones. El
virus no afecta los tejidos maternos. Los fetos mueren por dafio colectivo a tejidos,

incluyendo la placenta (Mesonero et al., 2011).

La gestacion en los porcinos es mantenida por la hormona progesterona
producida por el cuerpo liteo, la masa intrauterina configurada por el feto y las
membranas fetales. La prefiez puede mantenerse, hasta el parto, sin embargo la
totalidad de los productos estan muertos por fetos muertos (Mengeling et al.,
2000). Antes del dia 12 de la gestacion, la perdida de viabilidad de los productos
se da por una falla de la concepcion y un retorno al estro en un lapso regular de 21



dias. Si sobreviven 4 0 mas embriones la gestacion se mantiene. Si hay muerte
embrionaria de toda, la camada después del dia 12, la hembra se demora en
regresar de nuevo en estro. Este hecho puede llegar hasta el dia 27 post servicio,
o bien, se genera un estado de pseudoprefiez y una vuelta al estro en un periodo
largo (dia 90), pero antes que el fin de la gestacion (113 -120 dias) (Mengeling et
al.,, 2000). En estos casos puede ocurrir una reabsorcion fetal, pero los
mecanismos que mantienen la funcion luteinica contindan actuando, incluso en
ausencia de prefiez. Cuando el feto tiene mas de 30 dias, posee un esqueleto
0seo, si muere se produce la momificacion. A menos que hubiera un proceso
sistémico, el cuerpo luteo no esta afectado por lo que la gestacion se mantiene.
Las hembras afectadas presentan un parto distécico ya que los fetos no elevan su
nivel hormonal por lo que no estimulan su propio nacimiento (Straw y Zimmerman,
2006; Zhang y Shangiin, 2008).

El PPV es patdégeno solamente para el feto. Las consecuencias de la infeccion
dependeran del periodo en que se produce. Cabe aclarar que los cerdos adultos
gue se infectan desarrollan rapidamente una respuesta inmunoldgica que los

protege de reinfeccion (Staw y Zimmerman, 2006).

Cuando el 6vulo es infectado durante los 4 dias posteriores al servicio, el efecto es
el mismo que cuando la infeccién se produce por via venérea, la muerte de los
embriones. Esta mortalidad pasa a menudo desapercibida dado que la cerda
repite el estro a los 21 dias después. Cuando la infeccion tiene lugar a partir del 4
dia de gestacion, los 6vulos fecundados se veran afectados de forma gradual, por
difusién intrauterina del virus, produciéndose al cabo de un tiempo una
reabsorcion total de los tejidos y dando lugar a un retorno a estro tardio (24-30
dias después del anestro). En el periodo préximo a la nidacion (9 a 12 dias
después de la fecundacién) pueden ocurrir varias manifestaciones clinicas: si la

infeccion se produce inmediatamente antes de la nidacion, puede ser que sélo se



vean afectados los 6vulos fecundados de un solo cuerno uterino, mientras que los
del otro migran y en consecuencia, la gestacion continla normalmente,
manifestandose solamente como una reduccion del tamafio de la camada
(Wilhelm et al., 2006; Zhang y Shangiin, 2008; Mesonero et al., 2011).

Si la infeccién se produce después de la nidacion (fase embrionaria), el virus se
diseminara y afectara a todos los embriones, con reabsorcion total de los mismos,
por tanto la cerda presentara un retorno a estro tardio, o bien la cerda no parira
después de un anestro (cerda vacia). (Cuadro 1). Si la infeccion se produce
durante el periodo fetal, es decir, a partir de los 30-35 dias del comienzo de la
gestacion, lo que marca el principio de la fase fetal caracterizada por la
calcificacion del esqueleto del embrion, la reabsorcion de tejidos fetales no es
posible, una infeccion en este momento provoca en el feto hemorragias, edemas y
se produce una deshidratacién completa del feto (momificacion), dando lugar a las

siguientes situaciones (Perea, 2007; Zhang y Shangiin, 2008).



Cuadrol.- Modo de accién de los virus dependiendo de la fase de gestacion.
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Si la infeccién ocurre al inicio de esta fase, todos los fetos pueden verse afectados

de una forma progresiva y escalonada, al mismo tiempo que la gestacion continda



Su curso, no pariendo la cerda y por consiguiente, no retornando a celo después
de un anestro, se tiene la impresion de tener cerdas infértiles. También puede
ocurrir que la afectacién progresiva de todos los fetos no tenga lugar, puesto que
pasados los primeros 70 dias de gestacion éstos fetos ya son inmunocompetentes
frente al virus, por lo que se observa durante el parto una camada de tamafio
reducido (4-6 lechones), asi como el nacimiento de fetos momificados (Mengeling
et al., 2000). La muerte ocurre generalmente antes del comienzo del desarrollo del
sistema inmune y su inmunocompetencia (70 dias). Cuando todos los fetos son
infectados y se momifican, la cerda no entra en celo por lo que el encargado de

area la considera como vacia o estéril (Mesonero et al., 2011).

En el caso de infeccién generalizada no son infectados todos los fetos por lo que
el parto presenta lechones momificados de varios tamafos, algunos nacidos
muertos y otros normales. Si la infeccion ocurre alrededor de los 70 dias, el feto
produce una respuesta inmune y nace aparentemente normal pero con presencia
de antigenos y anticuerpos (Mengeling et al., 2000; Straw y Zimmerman, 2006;
Sanchez, 2008).

1.9.- Sighos clinicos

Los signos generalmente son subclinicos o pasan inadvertidos. Las cerdas
desarrollan anticuerpos de 7 a 9 dias posteriores a la infeccion. En casos crénicos
aparecen mortinatos, lechones débiles y de baja viabilidad (Straw y Zimmerman,
2006).

Después de la infeccién trasplacentaria, el virus se multiplica solamente en tejidos
fetales sin afectar los tejidos maternos. En cerdas reproductoras se observa la
repeticion de estros, fallo reproductivo generalizado, reduccion del tamafio de la
camada, la presencia de fetos momificados, lechones nacidos muertos, (Candelo

e Hidalgo, 2002; Ting y Shangjin, 2009, Spadaro et al., 2010) con mayor incidencia



en cerdas de primer parto, en donde la infeccion puede llegar a reducir hasta un
36% la tasa de partos y un aumento de la frecuencia de las camadas de menos de
cinco lechones. También se puede observar pseudogestaciones y/o repeticiones
irregulares. La sintomatologia puede observarse en toda la nave con animales
susceptibles a la enfermedad. (Fig. 2). La muerte fetal seguida de momificacion se
presenta cuando la infeccion ocurre antes que se desarrolle su sistema
inmunologico (Mengeling et al., 2000).

Fig. 2.- Manifestaciones clinicas en la gestacion de la cerda.
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Se asocia a una aparente falla de la concepciéon después de la monta. Si la
hembra vuelve a manifestar estro a las 3 semanas posteriores al primer servicio,
se dice “que volvié al servicio en forma temprana”. Si el calor se presenta entre 22
dias a 50 dias se trata de una “vuelta al servicio retardado” (Candelo e Hidalgo,
2002; Ting y Shangjin, 2009).

La vuelta al servicio temprana' generada por una causa de PPV se debe a la
absorcion del embridn, dentro de los 12 dias después de la concepcion. En este
caso el virus actia en los liquidos ovarios o espermaticos, en el endometrio, 0
bien, se produce una viremia pocos dias después del servicio (Spadaro et al.,
2010).

La vuelta al estro retardada se debe a la muerte y reabsorcion de embriones entre
15 a 30 dias de gestacion, o también debido a una viremia en la madre entre 1 a 3
semanas después de la monta. Si hay mas de 4 embriones que sobreviven a los
30 dias de gestacion pasan al estado fetal, pero cuando los fetos mueren no
ocurre la “vuelta al estro” o celo ya que sus esqueletos 6seos no pueden ser

reabsorbidos por el Utero (Antonis et al., 2006; Fenati et al., 2009).
1.10.- Lesiones

1.10.1.- Lesiones macroscépicas y microscopicas fetales

La lesion primaria es dafio a membranas de células endoteliales en vasos
sanguineos pequefos. En casos agudos se encuentran petequias y equimosis en
pulmédn, dafio leve en tubulos renales, nefritis intersticial, necrosis focal en higado,
infiltracion linfoide en glandulas adrenales y en casos raros los lechones nacidos
muertos presentan meningoencefalitis con infiltracion linfoide perivascular, ademas

de miocarditis no supurativa (Kennedy et al., 2000; Shangjin et al., 2009).



En fetos y lechones nacidos muertos afectados se aprecia edema, liquido seroso
sanguinolento en cavidades, a veces hemorragias petequiales en corteza renal,
ictericia, asi como necrosis focal con manchas grises en higado y con apariciéon de
numerosos cuerpos de inclusion intranucleares. Decoloracion de piel y otros
tejidos convirtiendose progresivamente mas obscuro después de la muerte,
reduccion de fluidos fetales (deshidratacion). Los fetos que producen anticuerpos y
sobreviven a la infeccidn, es decir los infectados alrededor del dia 70 de gestacion
0 posterior, tienen cambios compatibles con una respuesta inmune. Los cerdos
nacidos muertos, pero Iinfectados en forma congénita, presentan

meningoencefalitis (Mengeling et al., 2000).
1.11.- Diagnostico

1.11.1.- Serologia

Detectar la presencia del antigeno viral. Se realiza mediante las técnicas de
inmunofluorescencia directa y hemoaglutinacion. Aunque también se puede

realizar el aislamiento viral (Staw y Zimmerman, 2006).

Debido al gran nimero de agentes que pueden producir estos cuadros clinicos, el
diagnostico especifico se logra mediante técnicas de laboratorio que permiten
evidenciar la presencia del agente etiolégico, ya sea a través de antigenos

especificos (IHA).



1.11.2 Prueba de Hemoaglutinacion (HA).

Inicialmente, la HA se aplic6 para el andlisis del virus de Influenza, sin embargo
como explicaremos mas adelante, se puede aplicar para realizar ensayos
sobrecualquier virus con proteinas  estructurales con  propiedades
hemaglutinantes. EI nombre de Hemaglutinacion se debe al hallazgo que los virus
de Influenza podian aglutinar eritrocitos (Savon et al., 2003). Posteriormente se
determindé que el origen de esta propiedad se debe a la existencia de una
glicoproteina presente en la envoltura viral a la cual se le denominé como
hemaglutinina. Actualmente se sabe que una gran cantidad de virus poseen
proteinas externas con estas caracteristicas por lo que el método tiene una amplia
aplicabilidad en el analisis de diferentes entidades virales (Rico, 2003; Diaz, 2009).
También se descubrié que la hemaglutinina tiene el papel de funcionar como el
ligando viral encargado de reconocer al receptor en las células blanco. De manera
general, el receptor corresponde a las moléculas de &cido siélico presente sobre la
superficie de los glébulos rojos, aunque dependiendo del virus esta molécula
puede estar enlazada en diferentes tipos de enlaces quimicos. A este respecto
cabe resaltar que la funcion de la hemaglutinina, no es entonces aglutinar
eritrocitos, mas bien es participar en el primer paso de la replicacion viral que es la
adsorcioén, pero sus propiedades sirven para desarrollar la prueba de HA que se
utiliza como un ensayo in vitro (Pazos et al., 2002).

Cuando el feto por accion del PPV se ha momificado, se encontraran en grandes
concentraciones del virus en 6rganos parenquimatosos, (Rico, 2003; Diaz, 2009).
Es por eso que una de las técnicas de rutina para la identificacién del virus es la
hemoaglutinacion (HA). Cuando el antigeno se encuentra unido o formando parte
de células, o particulas, la reaccion Ag-Ac se puede detectar y cuantificar por el
aglutinado formado, la cual por su sencillez y sensibilidad permite saber junto con
la técnica de inmunofluorescencia, si el virus esta presente en los tejidos

momificados (Straw y Zimmerman, 2006).



Los titulos de HA producidos varian dependiendo de la especie de la cual se
utilicen los eritrocitos (Leman et al., 1986), los virus de Parvovirus Porcino son
capaces de aglutinar eritrocitos de cobayo, pollo, humano tipo “O” positivo esto
ocurre cuando la hemaglutinina del virus interactia con los receptores especificos
constituidos por acido sialico en la fraccion CD46 o proteina cofactor que se
ubican sobre la membrana de los eritrocitos (Savén et al., 2003).

De la misma manera como la cantidad de antigenos se presenten en los érganos,
los titulos pueden variar entre los diferentes fetos de una misma camada, esto es
debido a la tolerancia individual de cada feto, asi mientras mas pequefios (<16
cm) sean los fetos momificados, se obtendran titulos méas altos de
hemoaglutinacion, esto es debido a que los fetos fueron infectados por el virus
antes de que el sistema inmune se desarrollara por lo que es incapaz de
responder inmunoloégicamente. Por otro lado, en los fetos mas grandes (> 16 cm)
se obtendran titulos altos por medio de la prueba de Inhibicibn de la
hemoaglutinacién (IHA) ya que desarrollaron anticuerpos contra el virus pero no
poseeran el antigeno viral por lo cual el nivel de anticuerpos sera elevado (Rico,
2003; Straw and Zimmerman, 2006; Mengeling et al., 2000.

Se consideran positivas aquellas muestras clinicas donde se observa
hemaglutinacion (formacion de una malla en el fondo de la placa). Los controles
de eritrocitos negativos no deben mostrar aglutinacion sino un botén claramente
definido. Los antigenos de PPV positivo con diluciones de 4 unidades
hemaglutinantes. Después de conocer el titulo hemaglutinante de cada antigeno
(el cual es el reciproco de la ultima dilucién de la muestra en la que se detecta una
reaccion positiva) se busca la dilucion de los mismos donde hay cuatro UHA.
Estas cuatro unidades se hallan dividiendo el titulo hemaglutinante entre cuatro.
De acuerdo a los valores observados, se debe preparar la dilucion de cada
antigeno en solucién salina Fisiologica pH 7.02 (Savén et al., 2003; Morilla, 1996).
Una prueba de HA positiva implica la sospecha de un virus presente en la

muestra, sin embargo la determinaciéon exacta del virus involucrado en una



patologia es aun incierta. Por esta razon se debe aplicar una prueba que permita

la plena identificacion del tipo de virus.

1.11.3 Prueba de Inhibicion de la Hemaglutinacién (IHA):

Para realizar un diagndstico definitivo se debe realizar una prueba que evidencie
una respuesta especifica del huésped hacia este virus. Dicha respuesta esta
representada por la presencia de anticuerpos especificos, por lo que la prueba
empleada para ello se conoce como Inhibicion de la Hemaglutinacion (IHA), que
se basa en un principio fundamental de inmunologia: la unién especifica del
anticuerpo al sitio antigénico en la molécula de la hemaglutinina, interfiere con el
enlace de la HA viral con los receptores en los eritrocitos (Savoén et al., 2003). Este
hecho permite identificar al virus y se conoce como neutralizacion virica. La
existencia de anticuerpos que puedan reconocer a cepas virales especificas
permite diagnosticar plenamente cual virus en particular es el responsable de

alguna patologia (Morilla, 1996).

En la técnica de IHA se detectan titulos elevados de anticuerpos (Ac) en fetos (de
mas de 16 cm, >70 dias de gestacion) y en las cerdas (Spadaro et al., 2010). Esta
prueba mide los anticuerpos que reaccionan con la hemaglutinina para evitar la
aglutinacion de los eritrocitos. La IHA es un ensayo moderadamente sensible que
se utiliza ampliamente en el diagndéstico de las infecciones. Esta prueba tiene dos
elementos fundamentales: antigeno y sueros, para su realizacion se requieren
eritrocitos de la misma especie utilizados en la hemoaglutinacién, a los cuales se
les ha unido la misma muestra que se desea detectar o cuantificar. Si estos
eritrocitos son puestos en presencia de anticuerpos preparados frente a dicha
sustancia se producira su aglutinacion. Por el contrario, cuando se afiade un suero
problema que contiene la sustancia a cuantificar entonces los anticuerpos se

uniran a dicha sustancia y no a los glébulos rojos (Savon et al., 2003).



En cerdos adultos, el valor diagndstico de los anticuerpos Ac es casi nulo. Sin
embargo, la serologia en fetos tiene un valor diagndstico excepcional. Los fetos, a
partir de los 70 dias desarrollan una respuesta inmune que pone en evidencia la
deteccidon de anticuerpos, de érganos parengquimatosos (pulmon, rifidn e higado)
del feto o también se puede realizar en lechones vivos sospechosos de poseer al

virus (Mesonero et al., 2011).

La reaccion en cadena de la polimerasa PCR, es muy sensible y se utiliza para
identificar segmentos de ADN del PPV en fetos momificados (Mendoza et al.,
2008; Chen et al., 2009). Esta prueba permite replicar entre cientos de miles de
millones de veces, in vitro, pequefias cantidades de ADN, la reaccién imita un
fendbmeno de replicacion del ADN que ocurre en forma natural en la célula blanco
(Caryn et al., 2006; Mendoza et al., 2008. Pérez et al., 2012).

Otra técnica de diagndstico es el método de amplificacion del &cido nucleico,
mediante la amplificacion isotérmica (LAMP), desarrollado por Notomi et al., 2000.
La ventaja de LAMP es la habilidad de amplificaciéon especifica del ADN
secuenciado bajo condiciones isotérmicas entre 63°C y 65°C, obteniendo el
resultado en 60 minutos. El método ha sido aplicado exitosamente para el
diagnético etioldgico en problemas de fallas reproductivas asi como sindromes
respiratorios, Hao et al., 2009 evaluaron el potencial de LAMP para el desarrollo
de un sistema de deteccion rapida y sencilla para parvovirus porcino (Hao et al.,
20009).

1.12.-Prevencion y Control

Los problemas reproductivos provocados por el PPV se pueden prevenir
asegurandose que todas las cerdas han desarrollado una inmunidad activa antes
de concebir por primera vez. Cuando las hembras primerizas no reciben una

adecuada inmunizacién, ya sea por infeccion natural o artificial contra el PPV, el



riesgo de problemas reproductivos es elevado (Tijssen et al., 2011). Puede
suceder que a pesar de su ubicuidad, la circulacién del PPV no asegura la
infeccion natural de todas las hembras (Ac maternales persistentes, poblaciones
cerradas). La vacunacion contra PPV evita la manifestacion clinica pero no la
circulacion viral. Si no se vacuna o0 no se sigue un protocolo adecuado, entonces
pueden producirse episodios recurrentes de retorno al estro, momificacion y

mortinatos, en hembras de 1 o 2 partos (Spadaro et al., 2010).

Ya que la infeccidon es endémica en la mayoria de los rebafios, la inmunidad es
debido al resultado de la exposiciéon natural. El tamafio de la primera camada se
incrementa con el numero de ciclos estrales previos al apareamiento (Sanchez,
2008).

La tasa de ovulacion y el tamafio de la camada se incrementan con la edad o
pariciones avanzadas, estabilizandose después de 6 o 7 camadas (Falceto, 2006).
La tasa de nacidos muertos aumenta ligeramente después de la cuarta
paricion de manera que la ventaja de mantener cerdas viejas, se pierde en forma
gradual (Spadaro et al., 2010).

La vacunaciéon es un método eficiente para controlar la enfermedad, el éxito de la
vacunacion depende de usarlo en combinacién con un eficaz adyuvante el cual
mejore la respuesta inmune, de estos es que active efectores especificos del
sistema inmune de los animales, auxiliar de las células T (Thl, Th2) y reforzar la
respuesta inmune humoral o celular contra el antigeno (Xia et al., 2011). Sin
embargo, para asegurar la inmunidad pasiva a la progenie, es una practica comun
vacunar a las cerdas una vez o dos veces antes de la concepcion y al menos una
vez al afio a partir de entonces, confiriéendole Ac a las crias por medio del calostro
(Mengeling et al., 2000).



Existen diversos tipos de vacunas contra PPV incluyendo vacunas vivas
atenuadas, las cuales han sido usadas durante afios. La desventaja que tienen es
el alto costo, la posibilidad de revertir el efecto patogénico de la vacuna. Las
vacunas inactivas son las mas utilizadas para PPV. Sin embargo existe déficit en
la respuesta inmune celular especifica ya que, fracasa al incrementar la
inmunogenicidad por que el antigeno es insuficiente volviéndola inespecifica para
el control y prevencion de PPV. Las vacunas subunitarias tiene niveles de
proteccion moderados y las vacunas a base de ADN tienen menor

inmunogenicidad (Wang et al., 2012).

En cerdas multiparas se recomienda vacunar a las dos semanas postparto.
Actualmente, se tiende al uso de vacunas inactivas, que pueden ser
monovalentes, bivalentes o trivalentes (combinadas con enfermedad de

Erisipelosis, Leptospirosis) (Rivera et al., 2003; Perea, 2007).

1.13.- Justificacion

La constante problematica en fallas de la reproduccion tales como muerte
embionaria y fetal provocada por PPV en las explotaciones porcinas de La Piedad
Michoacan, han tenido un impacto econémico muy grande por consecuencia los
parametros productivos de la granja se ve afectada, ya que los animales que
presentan esta enfermedad son improductivos y solo generan un gasto sin obtener

ningun beneficio de ellos.

Por lo cual surge el interés de detectar la presencia de PPV en granjas de La
Piedad Michoacan, para conocer el estado inmune de las granjas a través del
estudio serolégico en fetos momificados menores de 16 cm de largo dorsal y
madres infectadas, mediante prueba de IHA y HA ya que la serologia traduce el

estado inmunitario, conduce a establecer un perfil serolégico de la explotacion.



1.14.- Hipotesis

Al identificar la presencia de Parvovirus Porcino, mediante la técnica de
hemoaglutinacion a partir del sobrenadante de fetos momificados menores de 160
mm de largo dorsal, se podra confirmar la prevalencia del virus en las cerdas

reproductoras.
2.- OBJETIVOS
2.1.- Objetivo general
» Identificar la prevalencia de la Parvovirosis Porcina en un determinado

namero de granjas percinas de La Piedad, Michoacan.

2.2.- Objetivos especificos

» ldentificar el Parvovirus Porcino en fetos momificados mediante pruebas de
hemoaglutinacion (HA), y en suero por la prueba de Inhibicion de la

hemoaglutinacion (IHA).

» Estimar la edad de los fetos momificados y lechones nacidos muertos a

través de una formula matematica, descrita por (Ramirez et al., 1998).

» Correlacionar la presencia de lechones momificados y nacidos muertos con
el nivel de Anticuerpos presentes en cerdas reproductoras provenientes de
diferentes granjas de La Piedad Michoacdn a través de una prueba

matematica



3.- MATERIAL Y METODOS

3.1.- Identificacion del Parvovirus Porcino a partir de fetos momificados

Se recolectaron 25 fetos momificado en 5 granjas del municipio de La Piedad, en
el estado de Michoacén en las que reportaron problemas reproductivos. Ademas
se recolectaron 175 sueros a partir de muestras de sangre de las cerdas
reproductoras, que se transportaron en refrigeracion al Laboratorio de Virologia en
el edificio de posgrado de campo 1 de la Facultad de Estudios Superiores

Cuautitlan, donde se llevo a cabo dicho proyecto.

A los fetos momificados se les retird la placenta, se limpiaron con toallas de papel
y midieron para conocer la edad al momento de la muerte. Para estimar la edad
fetal (EF) se midi6 la longitud de los fetos (LF) en milimetros, mediante las
mediciones del espacio entre la regidon occipital y hasta la base de la cola

(primeras vertebras coccigeas) (Fig. 3).

La férmula que se utilizé para estimar la edad fetal fue la siguiente:

EF=LF +70.59/3.25
En donde:
EF= edad fetal en dias
LF= longitud del feto en mm
(Ramirez et al., 1998).



Fig. 3. Limpieza y Medicion de fetos momificados.
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Para la obtencion de los érganos se incidio ventralmente a los fetos momificados y
lechones nacidos muertos en la linea media (Fig.4) se extrajo el higado, pulmones
y rifiones, que fueron macerados por separado en matraz Tembroeck con solucién
PBS pH 7.2 en proporcion 1:10. Posteriormente se sometieron a tres ciclos de
congelacion en nitrogeno liquido y descongelacion en bafio maria a 37°C. A
continuacion fueron centrifugados, por 20 minutos a 3000 rpm, se obtuvo el

sobrenadante y se mantuvo en congelacion a -70°C (Brecher, 2003).

Fig. 4.-Incision de la linea ventral de fetos momificados.




Se procedid a realizar la prueba de hemoaglutinacion: para lo cual se utilizaron
placas de microtitulacion con fondo en “U”, en cada pozo de dilucién de la
microplaca con una pipeta multicanal se colocaron 0.50 ul de solucién BABS (PBS
mas fraccion V de albumina bovina al 1%). La fraccion V de albumina bovina es
utilizada debido a su capacidad para promover la aglutinacion especifica de los
eritrocitos (Sandoval, 2011), a continuaciéon se tomaron 0.50 pl con una micro
pipeta de la muestra sospechosa. Con la misma punta se hicieron las diluciones
desde 1:2 hasta 1:1024 por duplicado de cada muestra. En seguida se adicionaron
0.50 ul de la suspension de eritrocitos de pollo, se agitd y se dejo reposar a 4°C
durante un minimo de 1 hora.

El titulo de HA fue en la ultima dilucién en la que se presentd hemoaglutinacion
(Venosa et al.,, 2007), teniendo en esta 1 unidad hemoaglutinante (UHA) y
recorriendo dos diluciones hacia atras hasta tener 4 UHA (Rivera et al., 2003).

(Fig. 5).

Fig. 5.- Unidad Hemoaglutinante

Titulo: 1:2 1:4 1:8 1:16 1:32 1:64 1:128 1:256 1:512 1:1024
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Para realizar la prueba de la inhibicibn de la hemoaglutinacién, se tomaron
muestras del suero sospechoso, los lechones nacidos muertos mayores de 160
mm de largo dorsal después de haberlos medido y colocado en bolsas de



polietileno amarrados de las patas traseras haciéndole una linea ventral cortando
organos (Peter, 2009). Se recolectaron los liquidos corporales (Fig. 6), se
centrifugaron a 3000 rpm durante 20 minutos, se obtuvo el sobrenadante.

Fig. 6.- Lechones nacidos muertos en bolsas de polietileno y recoleccion de

fluidos corporales.

3.2.- Estudio seroldgico de cerdas en granjas

Para analizar los titulos de anticuerpos del suero de las cerdas reproductoras,
mediante la prueba inhibicion de la hemoaglutinacion, con diferente nimero de

parto; basadas en la historia clinica que presentaron.

La sangre de obtuvo al puncionar la vena marginal de la oreja de las cerdas, con
previo lavado de la zona, se tomaron de 3 a 5 ml de sangre con una aguja del
namero 21 6 22, se vaciaron en tubos y se centrifugaron durante 30 minutos a

3,000 rpm. Se recuperd el suero y se mantuvo en congelacion (Peter, 2009).

Para el procedimiento de la prueba de hemoaglutinacion se utiliz6 PBS mas
Fraccion V de Albumina Sérica (BABS) al 1% y los eritrocitos de pollo al 0.5%
(Morilla, 1996).



En la placa de microtitulacién con fondo en “U”, con una micropipeta multicanal se
colocaron 0.50 pl de BABS, se adicion6 0.50 pl de la muestra sospechosa. Con la
misma punta se hicieron las diluciones dobles desde 1:2 hasta 1:4096, se
adicionaron 0.50 pl de suero positivo en la dilucion en que contiene 4 UHA titulo
de HA 64/4=16 ml, tomando 15 ml de PBS y 1 ml de la muestra positiva), se agitd
y reposo durante 1 hora a 4°C, posteriormente se adicion6 0.50 pl de eritrocitos al
0.5 %, se agitd y se dejé incubar a 4°C durante 2 horas (Opriessning et al., 2004).

Para interpolar los titulos del antigeno de los fetos momificados y los titulos de
anticuerpos en los lechones nacidos muertos, asi como de las cerdas
reproductoras, se obtuvieron las medias con sus respectivas desviaciones
estandar, analisis de varianza y se realizaron las pruebas de comparaciones entre
medias. Se utiliz6 un andlisis de varianza comparando las medias empleando el

paquete SSPS Statistics version 18. 0.
La prevalencia es la frecuencia de la enfermedad en un punto designado en el
tiempo, referida a una poblacion especifica y en un tiempo determinado y se

obtuvo mediante la siguiente férmula:

Prevalencia= NUmero de animales seropositivos

Total de animales analizados
(Garcia, 1990).



4.- RESULTADOS

De las 25 muestras recolectadas, 12 de ellas fueron fetos momificados menores

de 160 mm (> 70 dias) de los cuales se hizo una macerado de érganos, 13 fueron

lechones nacidos muertos mayores de 160 mm (< 70 dias), se recolectaron fluidos

corporales, (Cuadro 3). Se estimo la edad fetal utilizando la forma antes descrita
(Ramirez et al., 1998).

Cuadro 3.- Edad Fetal: Fetos Momificados y Nacidos Muertos.

No. Muestra | Granja | No. Parto | Muestra | Tamafio mm/cm | Edad fetal
1 A 5to. Parto Tejido 90mm/9 cm 45 dias
2 A 5to. Parto Tejido 120mm/12cm 58 dias
3 D Primeriza Tejido 100mm/10cm 48 dias
4 D Primeriza Tejido 50mm/5cm 37 dias
5 B Primeriza Tejido 70mm/7cm 43 dias
6 B 2do. Parto | Tejido 100mm/10cm 52 dias
7 B Primeriza Suero 160mm/16cm 70 dias
8 B 6to. Parto Suero 180mm/18cm 77 dias
9 SinID | 2do. Parto | Tejido 100mm/10cm 52 dias
10 B 3er. Parto Suero 170mm/17cm 74 dias
11 B 3er. Parto Suero 165mm/16.5cm 72 dias
12 D 2do. Parto | Suero 170mm/17cm 74 dias
13 D Primeriza Suero 200mm/20cm 83 dias
14 E 2do. Parto | Suero 170mm/17cm 74 dias
15 E 3er. Parto Suero 210mm/21cm 86 dias
16 E 2do. Parto | Tejido 130mm/13cm 61 dias
17 C Primeriza Suero 230mm/23cm 92 dias
18 C Primeriza Suero 210mm/21cm 86 dias




19 D 5to. Parto | Suero 220mm/22cm 89 dias
20 D Primeriza Tejido 120mm/12cm 58 dias
21 D Primeriza Tejido 105mm/10.5cm 54 dias
22 D Primeriza Tejido 110mm/10cm 55 dias
23 C 4to. Parto Suero 190mm/19cm 80 dias
24 C 4to. Parto Suero 160mm/16cm 70 dias
25 C Primeriza Suero 260mm/26cm 101 dias

La mayoria de los fetos momificados fueron menores a 160 mm, por lo que tenian

menos de 70 dias de gestacion cuando fueron afectados por el virus.

La edad fetal de los fetos momificados y los lechones nacidos muertos el interés

se centra en determinar si el tamafio en milimetros, va en proporcion a la edad

fetal en dias de la gestacion, estimada con la formula matematica antes

mencionada, arrojando resultados positivos es decir que va de acuerdo con la

intensidad con la que se presenta la edad en proporcién al tamafio (Grafica 1).




Grafica 1- Edad fetal de fetos momificados y lechones nacidos muertos
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Mediante la prueba de HA del macerado de 6rganos de fetos momificados, se
pude demostré la presencia del PPV, la incidencia mas alta fue para las muestras
gue obtuvieron un titulo de 64, basada en diluciones positivas dobles, (1:8, 1:32 y
1:64). Las muestras que obtuvieron el titulo mas alto (64) corresponden a fetos
momificados que su medida oscilo entre los 70 y 1200 mm de largo dorsal, por lo
que la estimacién de la edad fetal fue de 58 dias en promedio, predominando fetos

momificados de cerdas primerizas y de segundo parto (Grafica 2).



Grafica 2. Titulo de Hemoaglutinacion del macerado de fetos momificados
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Se analizaron estadisticamente los anteriores resultados obteniendo una media de
47.27 + 23.85, corresponde al 63.6 % para los titulos (64) de la prueba de

Hemoaglutinacion (Cuadro 2).

En el Grafico 3, se observan los titulos de HA y la frecuencia (%) con la que se
presentan estos.



Cuadro 2.- Promedio de los titulos de la prueba de hemoaglutinacion.

Media 47 27 _ -
i Titulo HA Frecuencia Porcentaje
Mediana 64.00
B 1 91
Moda 64.00
_ 16 2 18.2
Desviaddn 2385
] 32 1 9.1
estandar
i 64 B 636
Varianza 569.01
Rango a6

Grafica 3 Titulo de la prueba HA del macerado de 6rganos de fetos momificados.

TituloHA

4]

Porcentaje

TituloHA

Al realizar la prueba de IHA a los lechones nacidos muertos se obtuvieron titulos
de 512 a 2048; (Grafica 4). De los cuales se pudo detectar titulos de anticuerpos a
partir de fluidos corporales de los lechones nacidos muertos. En cuanto a la edad



fetal, esta oscilo entre los 61 y 110 dias de gestacion, obteniendo titulos de
anticuerpos de 512 a 2048. Estos lechones provienen de cerdas de primer hasta
sexto parto conforme al registro productivo de cada cerda.

Grafica 4.- Titulo IHA de lechones nacidos muertos:

2500

2000 ——

1500 - —

1000 —mwmawumum iR

Tamaiio fetal en mm

00 m-m-wmarhl BB B BB BB R

0 et
1 2 3 4 5 6 7 8 9 |10 | 11 | 12 | 13
|titu|o IHA| 512 | 512 | 512 | 512 |1024|1024|1024|1024(1024(1024|1024|2048|2048

Los titulos en los lechones nacidos muertos fueron de 1024 +/- 491.91 con una
promedio de 28.6 para los titulos de 512, 57.1% para los titulos de 1024 y 14.3%
para el titulo 2048, los cuales se representan mediante una grafica de barras.
(Cuadro 3 Grafica 5).

Cuadro 3.- Promedio de la Prueba de IHA para los lechones nacidos muertos



Media 1024
_ Titulo IHA Frecuencia | Porcentaje

Mediana 1024

Moda 1024 512 4 288
Desviacion 491 91 1074 5 577
estandar

Varianza 241979 2048 2 143
Rango 1536

Grafica 5.- Frecuencia de los titulos de la prueba IHA de los lechones nacidos

muertos.
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Tanto los titulos de IHA analizados para cada una de las 35 muestras de cada

granja, asi como los porcentajes y prevalencia del PPV en cada granja es muy



variable, alcanzado prevalencias del 100%. Las cerdas con respecto al nimero de

partos se mostraron positivas con porcentajes mas elevados las de 1° a 3° parto,

mientras que las cerdas a partir del 4° parto en adelante ya muestran positividad

con menores porcentajes de anticuerpos cuadro 4, y grafica 6

Cuadro 4. Intervalo de titulos de IHA, porcentajes y prevalencia de cada una de

las granjas
Granja No. De cerdas Intervalo de Porcentaje (%) | Prevalencia
reproductoras Titulo IHA (%)
A 3500 512-4096 88% 100%
B 3500 256-2048 40% 85%
C 3200 256-1024 o54% 94%
D 3200 256-2048 o54% 62%
E 1000 512-4096 92% 100%




Grafica 6.- Porcentaje de hembras positivas a PPV en relacion al numero de

partos.
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En la granja A, los titulos de IHA fueron de 1843.20 +/- 1321.20.Obteniendo un
promedio positivo de anticuerpos contra PP en la cerdas, con una porcentaje de
48.6% para las muestras que obtuvieron titulos de 1024, con un error de P>0.05,
(Cuadro 5 y Grafica 7). Mediante la formula matematica anterior, se pudo estimar
los niveles de anticuerpos de PP presentes en las cerdas reproductoras. Al hacer
una relacion de los fetos momificados se puede corroborar que solo un 18% del
total de los fetos momificados proveniente de esta granja, obteniendo titulos de 64

para la prueba de HA.



Cuadro 5.- Promedio de la prueba IHA para la granja A.

Media 1823.20
Mediana 1024 i i
Titulo IHA frecuencia Porcentaje
Moda 1024 512 4 11.4%
Desviacion 1321.20 1024 17 456%
estandar 2048 6 17.1%
Varianza 1745570 4006 8 22 9%
Rango 3584

Grafica 7.- Promedio de los titulos de IHA de la granja A.
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Los titulos de la prueba IHA en la granja B van desde 256 hasta 2048. Al analizar
los fetos momificados y lechones nacidos muertos granja, se puede corroborar un
24% del total de los fetos momificados predominando lechones nacidos muertos

mayores a 70 dias de gestacion, que se analizaron a partir de fluidos corporales.

Se analizaron estadisticamente los anteriores resultados, obteniendo una media
poblacional de 768, y una desviacion estandar de 434.62, con un 40.0% para los
titulos de 512, y para los titulos de 1024, con un erros de P>0.05 (Cuadro 6,

Grafica 8). Con una prevalencia del 85%.

Cuadro 6.- Promedio de los titulos de IHA de la granja B.

Media 768
Mediana 512
Titulo IHA frecuencia Forcentaje

Moda 512

256 5 14 3%
Desviacian 434 62 512 14 40 0%
estandar 1024 14 10.0%
Varianza 16880.78 5048 5 5 Tor
Rango 1792




Grafica 8.- Promedio de los titulos de IHA de la granja B.
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La granja C, obtuvo titulos de anticuerpos hacia PP, desde 256 hasta 1024. El
andlisis estadistico muestra una media poblacional de 738.74 y una desviacion
estandar de 610.78, el porcentaje de 37.1% fue para los titulos de 256, el menor
porcentaje fue de 14.3% para las muestras que obtuvieron titulos de 2048, con un
error de P>0.05, mediante un grafico de barra se representan los porcentajes para
los titulos de anticuerpos, (Cuadro 7 y Grafica 9). Mediante la formula matemética
anterior, se pudo estimar la prevalencia de esta granja, obteniendo un 54% de
prevalencia

Al hacer una relacién de los fetos momificados se puede corroborar que solo un
20% de lechones nacidos muertos, con una edad fetal mayor a 70 dias,
provenientes de cerdas de primer parto



Cuadro 7.- Promedio de los Titulos de IHA de la granja C.

Media 738
Mediana 012
Titulo THA frecuencia Porcentaje

Moda 206

256 13 37.1%
Desviacion 610.78 512 10 28 6%
estandar 1024 7 20.0%
Varianza 3730505 5548 = T13%
Rango 1792

Grafica 9 Promedio de los Titulos de IHA de la granja C
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La granja D, al analizar estadisticamente los resultados, se obtuvo una media
poblacional de 464.45, y una desviacion estandar de 263.57, con una porcentaje
de 15 % para los titulos de 256, y 14% para el titulo de 512, con un error de
P>0.05 (Cuadro 8, Grafica 10). Con una prevalencia de 62% al hacer una relacion
de los fetos momificados se puede corroborar que un 32% del total de los fetos

momificados y lechones nacidos muertos proveniente de cerdas primerizas.

Cuadro 8.- Promedio de los Titulos de IHA de la granja D.

Media 464 45
Mediana a12
Titulo IHA frecuencia Porcentaje

Moda 256

128 1 2.0%
Desviacion 26357 J5GR 15 42 09
estandar 512 14 40.0%
Yarianza GO47TT 36 1074 5 T4 3%
Rango 506




Grafica 10 Promedio de los Titulos de IHA de la granja D
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El analisis estadistico de la granja E muestra una media poblacional de 1916.34 y
una desviacion estandar de 1274.52, el porcentaje de 54.3% fue para los titulos de
1024, con un error de P>0.05, (Cuadro 9 y Grafica 11).Mediante la ecuacién
anterior, se pudo estimar la prevalencia de esta granja, obteniendo un 100% de
prevalencia, al hacer una relacion de los fetos momificados se puede corroborar
que solo un 12% del total de los fetos momificados proveniente de cerdas de

segundo y tercer parto.



Cuadro 9.- Promedio de los Titulos de IHA de la granja E.

Media 1916.34
Mediana 1024
Titulo THA frecuencia Porcentaje

Moda 1024

512 1 2.9%
Desviacion 1274.54 1024 10 54.3%
estandar 2048 7 20.0%
Varianza 16244116 1008 5 29 0o
Rango 3584

Grafica 11. Promedio de los Titulos de IHA de la granja E
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Como prueba confirmatoria para el presente trabajo se mandd analizar a un
laboratorio externo el sobrenadante de los Organos macerados de fetos
momificados menores de 160 mm de largo dorsal, mediante la prueba de
Reaccion en Cadena de la Polimerasa (PCR). Resultando positivos al antigeno

viral de Parvovirus Porcino (Datos no mostrados).

5.- DISCUSION

Mediante la prueba serolégica de HA, en el presente trabajo se pudo demostrar la
positividad de antigeno viral de PP en fetos momificados menores de 70 dia de
gestacion Lester et al., (2012), menciona que la prueba de HA e IHA, son
esenciales para la prevencion de la enfermedad de PP en sistemas de produccién
Porcina ya que la IHA es una prueba rapida, y confiable que permite detectar los
niveles de anticuerpos contra PPV presentes en las cerdas reproductoras de cada
piara, pudiendo establecer la medida de manejo especificas para poder prevenir la

enfermedad en cualquier region del mundo.

Ramirez et al. (1998), Obtuvieron resultados similares a los que encontrados en
esta investigacion, los titulos de HA (64) en fetos momificados menores a 160 mm
de largo dorsal y la estimacion de la edad fetal coincidié que los fetos que miden
160 mm de largo dorsal tiene 70 dias de gestacion, ademas que la concentracion
de PP en el feto es alta una semana después de que ha tenido contacto con el
virus y disminuye en forma progresiva a las 3 y 10 semanas postinfeccién. Con
base a los resultados seria interesante en posteriores investigaciones se analicen
ademas de los fetos momificados, los Uteros de cerdas gestantes y se realicen el

aislamiento a partir de cultivos celulares de testiculo o rifién de cerdo.



La patogenicidad del PPV al provocar la muerte de los fetos menores de 160 mm
de largo dorsal, Pan et al., (2008), reiteran la ubicuidad del virus con la posible
intervencion de multiples infecciones virales tales como PCV2. Mengeling et al.,
(2000) e Yonghou et al., (2010), también demuestran la relacién del PPV con
PRRS enfatizando con el presente trabajo en el cual al recolectar las muestras y al
revisar la historia clinica de las cerdas, las 5 granjas en estudios previos
realizados son positivas a PRRS, pudiendo generar dafios mas severas en los

fetos y las cerdas, provocando una pérdida econémica mayor.

La prevalencia del PP en las 5 granjas de La Piedad Michoacéan es alta, esto pudo
ser debido a que la aplicacion de la vacuna no es la indicada en tiempo, ya que en
la historia clinica de las 5 granjas se aplica una vacuna trivalente Parvo Lepto-
erisipela de Pfizer (Farrow sure) a los 10 dias post-parto. Sin embargo no se lleva
un registro adecuado de la historia clinica ni de los pardmetros reproductivos de
cada cerda, siendo de gran importancia, ya que la falla reproductiva descrita al
inicio de la presente investigacion puede presentarse a causa de muchos agentes
infecciosos.

Spadaro et al., (2010). Demostraron que cuando las hembras primerizas no
reciben una adecuada inmunizacién, ya sea por infeccion natural o artificial contra
PPV, la seronegatividad de las cerdas de primer y segundo parto denota la
ausencia de una infeccion natural asi como también de proteccién vacunal. La
vacunacion contra PPV evita la infeccidn clinica pero no la circulacion del virus, si
no se vacuna o no se sigue un protocolo de vacunacién adecuado, entonces

pueden producirse olas de fetos momificados en hembras de 1 o 2 partos.

En el presente estudio al realizar la técnica de IHA a partir de fluidos corporales de
lechones nacidos muertos, de mas de 70 dias de gestacion se obtuvieron titulos
de 512; a 4096, demostrando que la infeccidn en la cerda se present6 en el Gltimo

tercio de gestacion ya que de no ser asi se hubiera presentado una muerte fetal y



por consiguiente la momificacion del feto, datos que concuerdan con los estudios

realizados por Wilhelm et al., (2006).

En el estudio de Rosales et al., (2004). En cerdas de reemplazo mencionan que
los titulos de anticuerpos por la infeccion en cerdas reproductoras en el cual
consideran positivas las muestras con un titulo mayor o igual a 480, por lo cual
sugieren la posibilidad que se introduzca el agente viral a la granja por la continua
demanda de reemplazos sin cuarentena, estos titulos muestran que los
anticuerpos fueron inducidos por virus de campo; ya que con la vacunacion no se
alcanzan estos titulo. Ademas mismos resultados se confrontaron con el trabajo

realizado por Shen et al., (2010), resultados similares obtenidos en el presente.

Spadaro et al., (2010) en su trabajo mencionan que las cerdas de primer a tercer
parto resultaron negativos al analizar los titulos de Ac mediante la prueba de IHA,
datos que con concuerdan con el estudio de Morilla, (2011) en el cual menciona
que los titulos de Ac no provienen por contacto con el PPV sino que son Ac
vacunales y no son detectados por la prueba de IHA debido al punto de corte en la
prueba, diferencias evidentes con el resultado del presente estudio en el cual se
encontraron titulos positivos y elevados en cerdas de primer a tercer parto, que
tuvieron contacto en el PPV ya que los fetos momificados fueron predominantes
de cerdas con numeros de partos antes mencionados, lo cual indica que las
cerdas han tenido contacto con el PPV, y por consiguiente deben tener titulos de
Ac positivos. Rosales et al., (2004). Sefiala que la variacion de los resultados
obtenidos en los diversos estudios, se deben a que el PPV ha modificado su
difusién natural en sistemas de produccién en sitios multiples posiblemente debido
a que las rutinas de manejo sanitario actuales, son diferentes en cada granja de

donde se obtuvieron las muestras.

Antonis et al., (2006) revelan una seroprevalencia de muestras seropositivas de un

45.3%, resultados concluyentes con el estudio de Carrera et al., (2011), los cuales



muestra una seropositividad del 45.3% y 54.7% negativos, dicho estudio, fue
realizado en granjas con una baja densidad de cerdos, discrepancias notorias con
el resultado del presente estudio donde se observd una seroprevalencia positiva
del 80% en donde la densidad de poblacion porcina de las 5 granjas es alta,
probablemente esta variacion en los resultados esté relacionado a que el virus
esta presente en las cerdas y en constante movimiento debido al manejo sanitario

de cada granja, y a la densidad de poblacion de cada granja muestreada.

Xiao et al., (2012), menciona que los titulos de Ac positivos (512) son debidos al
contacto de PPV con los lechones nacidos muertos, y no a la respuesta
inmunitaria de la vacunacion, resultados similares al presente estudio sin embargo
seria importante realizar estudios posteriores, en cada semana de gestacion de la
cerda para observar en que semana se observan titulos méas altos de Ac contra
PPV y poder relacionar los titulos de Ac de los lechones nacidos muertos con los
de la madre, empleando el paquete SSPS Statistics versiéon 18. 0.

6.- CONCLUSIONES

Concluyo que los objetivos del presente trabajo, se cumplieron aunque el tamafio
de la muestra de los fetos momificados como de los lechones nacidos muertos no
es representativo estadisticamente, es un tamafo de muestra que los médicos de

granjas emplean para conocer e interpretar el perfil de antigeno de PPV.

La variacion en los titulos de anticuerpos en las cerdas reproductoras provenientes
de las 5 granjas se debe al contacto con el antigeno de PPV, y al manejo sanitario
inadecuado de la inmunizacion de cada cerda, ademas de que no se lleva un
estricto control de los registros tanto de la historia clinica como de los parametros

reproductivos de la cerda.



Es importante conocer la prevalencia de Parvovirus Porcino en las granjas
porcicolas, asi como los titulos de anticuerpos de las cerdas reproductoras, y
lechones mediante técnicas de diagndstico seguras y economicas, para poder
implementar las medidas necesarias de manejo y prevencion contra PPV en cada

granja.
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