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CARACTERISTICAS DE LA PARVOVIROSIS PORCINA

Castro Janer, E. R.

DEFINICION

La parvovirosis porcina es una enfermedad infecto-
contaglosa ampliamente difundida en el mundo que pro-
voca en las cerdas en gestacion trastornos en la fertilidad
tales como: infecundidad, reduccién en el tamaro de la ca-
mada, momificacién fetal, abortos y nacimientos de lecho-
nes muertos (4) (24) (31) (34). su agente etiolégico es un vi-
rus que pertenece a la familia Parvoviridae (47).

IMPORTANCIA

Las pérdidas en los establecimientos porcinos por in-
fertilidad pueden ser originadas por factores ambientales,
genéticos, nutricionales y toxicos (41). sin embargo los
agentes Infecciosos que provocan aborto, nacimiento de
lechones muertos y momificacién fetal han aumentado en
importancia con el tiempo (11)

Los virus que se han asociado a los trastornos de la re-
produccion en cerdos son: virus de la peste porcina clasica
y africana, fiebre aftosa, enterovirus del grupo SMEDI, vi-
rus de la enfermedad de Aujeszky, virus de la encefalitis ja-
ponesa, virus hemaglutinante del Japén, virus de Influenza
y virus de la rinotrqueitis infecciosa bovina. Cartwrigh (4)
fue el primer autor que agreg6 el Parvovirus porcino (PPV)
a esla lista de agentes infacciosos.

La parvovirosis porcina provoca grandes pérdidas eco-
némicas debidas a la menor produccion de lechones que
pueden alcanzar cifras del orden de los 25 a 75 millones de
délares por afio en U.S.A. (6).

Ademds el PPV constituye un factor importante en las
pérdidas ocasionadas por contaminacién en los cultivos ce-
lulares, ya que este virus se ha encontrado en la tripsina ob-
tenida de pancreas porcino (9), cultivos primarios de rifién
fetal porcino (28) y en cultivos de linea PK-15 (17).

El PPV se halla ampliamente distribuido en el mundo.
Se ha Informado el aislamiento en distintos palses como
Alemania (28), Inglaterra (4), Suiza (17), Australia (20),
Sud Africa (40), Argentina (13) y Uruguay (16).

Los estudios seroldgicos en diferentes paises han
mostrado una prevalencia cel 33% (4) al 90% (19) en Ingla-
terra, 52% en Australia (20), 40,7% en U.S.A, (30), 83-
100% en Argentina (12) y 59% en Uruguay (48).

ETIOLOGIA

El PPV mide aproximadamente 20 nanémetros de
diametro (5) (47)

La microscopla electrénica permite establecer que po-
see una simetria icosahédrica constituida por 32 capséme-
ros y que carece de envoltura.(28)

El genoma esta constituido por una cadena simple li-
near de DNA con extremos palindrémicos dispuestos en
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horquilla (5) (36). La densidad de flotacion presenta varia-
cioanes segun los diferentes autores pero oscila alrededor
de 1,39 gr/ml (28) que se corresponde con un pico de infec-
tividad y actividad hemoaglutinante del virus.

La infectividad y la actividad hemoaglutinante se man-
tienen estables a lo largo de una gran variedad de rango de
pH Mayr (28) encontré que la Infectividad del virus se man-
ten(a estable durante una hora y media a 372C con los va-
lores de pH entre 3 y 9 pero quedaba inactivada por com-
pleto a pH 2.=

La infectividad, la actividad hemoaglutinante y la anti-
genicidad son sumamente estables al calor. Dichas propie-
dades permanecen inalteradas a 569C y 37°C durante 48
horas y una semana respectivamente (5).

El tratamiento con éter o cloroformo no altera la infec-
tividad ni la actividad hemoaglutinante (5) (28) (30).

La incubacién con tripsina al 0.05% durante una hora
a 37°C no afecta significativamente la infectividad ni la ac-
tividad hemoaglutinante (28).

Los eritrécitos de cobayo, rata, humano tipo O, mono,
ratén, pollo y gato son aglutinados por el PPV, mientras que
los glébulos rojos de bovino, ovino y porcino son refracta-
rios (24). Los glébulos rojos de los cobayos son los que
muestran mayores titulos que los de las demas especies.
La hemoaglutinacién presenta mayores titulos cuando la
temperatura de trabajo es de 4°C siendo algo menor a 22°C
y minima a 37°C (30).

Hasta el presente solo se demostré un solo tipo anti-
génico. Cartwright (5) demostré similaridad antigénica en-
tre las cepas 596/63, Wavre y PRP mediante la técnica de
la inhibicién de la hemoaglutinacién Johnson (20) encontré
que 5 cepas de PPV aisladas en Australia fueron serolégi-
camente idénticas a la cepa 59e/63 de Cartwright.

CRECIMIENTO VIRAL IN VITRO

A semejanza de otros parvovirus el PPV depende del
trofismo de las células en activa reproduccion (8) y debido
a esto el PPV es patégeno para los embriones y feto y no
para los adultos.

Cartwright (4) hall6 que la replicacion del virus es me-
jor en células de cultive primario de rifién fetal porcino con
3-4 dias de crecimiento. Por otra parte Jonhson (20) encon-
tré que el virus se propagaba faciimente cuando se lo ino-
culaba a monocapas con un 50-75% de desarrollo. A su
vez, Wosu (55) afirma que el virus replica mejor cuando se
infectan monocapas que se hacen confluentes a los 5 dias
de sembradas. Las células infectadas presentan cuerpos
de inclusién intranucleares y solo bajo condiciones éptimas
de cultivo y con una alta multiplicidad de infeccién se ob-
serva efecto citopatico sin tefir,

Tamblén se ha evidenciado la presencia de inhibidores
Inespecificos de la replicacion viral presentes en algunos
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stocks de suero bovino (20). Estos inhibidores, de probable
constitucion lipoproteica, pueden ser eliminados con el tra-
tamiento con kaolin o con una mezcla de cloruro de manga-
neso y heparina (55). El uso de sueros libres de Inhibidores
mejora notorlamente la produccién de virus.

El rango de huéspedes in vitro esta casi exclusiva-
mente confinado a los cultivos de origen porcino. Pirtle (24)
sefiala que los mayores titulos se obtienen de los cultivos
de glandula tiroldes de cerdo en comparacién con los cul-
tivos derivados de otros tejidos porcinos. Las lineas celula-
res PK-15y PK-2* tienen menor susceptibilidad que la linea
PS mientras que los cultivos heterélogos de rifién bovino y
BHK desarrollan bajos titulos (24). Por su parte Hallauer
(17) logré adaptar el PPV a cultivo de linea de células hu-
manas.

EPIZOOTIOLOGIA

El PPV puede diseminarse muy facilmente debido a su
marcada resistencia a agentes fisicos como el calor y el pH
y a que la infeccion en lechones verracos y cerdas vaclas
pasa desapercibida al no producir sintomas.

La inoculacién intramuscular u oral de PPV provoca la
aparicién de anticuerpos inhibidores de la hemoaglutina-
clén a los 6-9 dias de la inoculacién desarrollando un titulo
méximo a las 2-3 semanas, pudiendo persistir hasta 4
afios. El virus se elimina continuamente de los 3 a los 7 dias
postinoculacién y luego irregularmente hasta los 14 dias
(22). El virus eliminado puede permanecer activo en el am-
biente hasta 14 semanas (33) (35).

Debido a que muchos lechones de cerdas que han te-
nido contacto con el PPV presentan anticuerpos calostrales
durante 5-6 meses, las cachorras que entran al primer ser-
viclo pueden ser susceptibles a la infeccién con PPV en un
porcentaje que oscila entre el 2 al 47% (22).

El PPV puede afectar al 100% de una poblacién de un
establecimiento porcino libre de PPV luego de 3 meses de
ser introducido (22).

El virus se puede extender entre los establecimientos
mediante la Introduccién de lechones o reproductores in-
fectados o bien a través de objetos y personal contamina-
dos (24). Otro reservorio del PPV es el feto momificado en
el Otero de la cerda gestante el cual puede alojar el virus ac-
tivo durante varias semanas (31).

También se ha demostrado la presencia de animales
portadores de virus mediante técnicas de hibridizacién del
DNA, sin embargo aln no esta claro su rol en la trasmisién
de la enfermedad ya que estos animales no pudieron infec-
tar por contacto a huéspedes susceptibles (15).

PATOGENIA

La Infeccién de los animales susceptibles se puede
efectuar por via oral o venérea (14) (24)

El virus se reproduce en los tejidos del animal adulto sin
producir sintomas y es eliminado por el semen y el moco
vaginal (1).

Enlas cerdas gestantes susceptibles, el virus atraviesa
la placenta e infecta a los embriones o fetos provocando di-
versos efectos dependiendo de la edad de los mismos en
el momento en que se produjo la infeccién (50) (51) (52).

Sl la cerda es infectada durante los cuatro dias poste-
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riores al servicio se producira la muerte del huevo. Esta
mortalidad pasa desapercibida debido a que la cerda se
pone nuevamente en celo a los 21 dias del servicio. Silain-
feccién ocurre entre los 4 y 30 dias de la gestacién, el re-
torno del celo apareceré en forma tard(a a los 24-30 dias
del servicio. Si la mortalidad de embriones es parcial y so-
breviven mas de 4 embriones entonces la cerda continua
su gestacién con un parto normal pero con menor tamarno
de la camada. Si la infeccién se produce después de los 30
diasy antes de los 70 dlas de la gestacién |la cerda abortara
o pariré fetos momificados o hemorragicos. Si mueren to-
dos los fetos entonces la cerda no podré parir entrando en
un estado de esterilidad.

El virus puede difundir por contiguidad de un feto a otro
de manera tal que provocara la muerte en diferentes eda-
des embrionarias lo que se traducira por la presencia de fe-
tos momificados de diferente tamafio.

Silainfeccién ocurre después de los 70 dias de la ges-
tacion, el fetodesarrolla anticuerpos y se sobrepone ala ac-
cién del virus, por lo tanto es muy probable que no se ob-
serven alteraciones patolégicas al nacimiento.

El efecto letal que el PPV puede tener en los fetos, no
parece tener relacién alguna con el dafno que este virus po-
dria ejercer en un tejido o sistema determinado. La muerte
de los fetos parece deberse mas bien a una replicacién ma-
siva del virus en todos los tejidos fetales (1).

La virulencia de la cepa de virus puede tener un papel
importante en el desencadenamiento de la infeccion. Ental
sentido, se ha descrito la cepta Kresse de PPV capaz de
provocar momificaciéon y muerte fetal en los uUltimos esta-
dios de la gestacion asi como dermatitis y enteritis en cer-
dos j6venes (7).

El PPV no es patégeno en animales de laboratorio. La
inoculacion intracerebral o intraperitoneal a hamsters y ra-
tones recién nacidos no produjo alteraciones patolégicas
(28). Tampoco hubo alteraciones al inocular PPV a embrio-
nes de pollo de 6 dias de edad (5).

DIAGNOSTICO
1) Clinico

La enfermedad se debe sospechar cuando se obser-
van los siguientes sintomas (6): aparicién de fetos momifi-
cados de varios tamanos en diversas camadas, mortalidad
neonatal, aborto de fetos momificados y aumento de retor-
nos de celo o repeticién tardia de celos.

2) Laboratorio

El diagnéstico se confirma por:

1.- Aislamiento de virus.

Se hace a partir de fetos momificados o hemorragicos
o bien de lechones nacidos muertos. Los tejidos seleccio-
nados son pulmén, higado, ganglio linfatico mesentérico e
ileon (5). Se procesan las muestras y se inoculan a un cul-
tivo primario de rifién fetal porcino en el momento en que es
subcultivado (30).

2.- Deteccién del antigeno viral por inmunofiuorescen-
cia directa. Se hace a partir de secciones de tejido fetal.
Este método es més adecuado que el aislamiento viral para
detectar infecciones pasadas ya que la antigenicidad del vi-
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rus es mas estable que la infectividad (31). Ademas otros
autores han sefialado que la inmunofluorescencia directa
es mas sensible que la hemoaglutinacion y el aislamiento
viral (27).

3.- Detecci6n del antigeno viral por hemoagiutinacion
(49)

Es una técnica sencilla pero menos sensible que la an-
terior.

4.- Deteccidn de anticuerpos por inhibicion de la hemo-
aglutinacion (25) (49).

Es una técnica sencilla, econémica y rapida que se
puede utilizar en cualquier laboratorio de diagnéstico. La
existencia de anticuerpos en el animal adulto no implica
presencia de virus, salvo que se detecten titulos hetero-
géneos los cuales podria permitir suposiciones. En cambio
la deteccion de anticuerpos en el suero o exudados del feto
y del suero del lech6n recién nacido sin calostrar constituye
una clara evidencia de infaccién viral. El titulo necesario en
esta técnica para considerar un animal serolégicamente
positivo varia segin los autores. Mengeling (30) considerd
positivos sueros con titulos superiores a 5 UHA, mientras
que Vannier (52) considerd titulos superiores a 320 UHA y
Synder (49) titulos superiores a 64 UHA.

El diagnéstico serolégico también se puede realizar por
otras técnicas tales como la Imnunofluorescencia Indirecta
(27), microseroneutralizacion (23), ELISA (42) (54) e inmu-
noensayo fluorescente en fase sélida (44) (45).

Estos dos uitimos métodos se pueden emplear para la
deteccion de antigeno viral (26) (44).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La parvovirosis porcina se debe diferenciar de otras in-
fecclones tales como:

1- Enfermedad de Aujeszky

Ademés de aborto las cerdas presentan fiebre, anore-
xia y abatimiento. Los lechones nacidos vivos muestran
sintomatologia nerviosa.

2- Rouget.

Produce abortos pero con sintomas caracter(sticos.

3- Infecciones banales del tracto genital

Existe corrimiento vulvar que indica metritis.

4- Peste porcina africana y clasica.

Afectan a todas las categorias con cuadros diarreicos
y nerviosos.

5- Enterovirus del grupo SMEDI.

No produce aborto.

En todos estos casos el diagnostico se debe confirmar
por laboratorio.

PREVENCION

En ausencia de tratamiento especifico se han utilizado
diferentes métodos profilacticos (6).

1- Desinfeccién.

Es una medida poco efectiva debido a las caracteristi-
cas fisicoquimicas del PPV que le permite resistir condicio-
nes adversas de temperatura y pH. Sin embargo el trata-
miento con hidréxido de sodio al 10% y el hipoclorito de so-
dio al 5% durante 5 minutos han resultado efectivos en la
Inactivacién del virus (3).

2- Cuarentena de contaminacion voluntaria.
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Tiene por objeto contaminar a los reproductores antes
del perfodo de reproduccion mediante el contacto de los
mismos con las cerdas de reposicion, o con materia fecal
proveniente del local donde se introducen los reproducto-
res o bien mediante la ingestion de placentas o fetos momi-
ficados. Esta medida ha sido dejada de lado porque implica
un riesgo sanitario y ademas no asegura la inmunidad de
todos los animales.

3- Reproduccion tardia.

Consiste en retardar en 8 meses o mas la entrada en
reproduccion. No es aconsejable debido a los inconvenien-
tes econdmicos que trae aparejado.

4- Vacunacién

Se recomienda la vacunacion en las siguientes situa-
ciones:

a- Hatos libres de parvovirosis porcina con riesgo de
contaminacion (1).

b- Establecimientos ubicados en zonas endémicas de-
bido a que se ha comprobado que puede haber hasta un
50% de las hembras sin servicio en edad para tener cria li-
bres de anticuerpos contra PPV y susceptibles a la enfer-
medad (30).

c- Reproductores no infectados que vayan a ser intro-
ducidos en una nueva explotacién,

A estos efectos se han desarrollado diversas vacunas
eficaces y con diferentes respuestas imnunologicas
(32)(37)(38)(43)(53)(56). En general se aconseja vacunar
a las cerdas dos semanas antes de la entrada al primer ser-
vicio y a partir de ahl revacunar sucesivamente antes del
servicio. La vacunacién se puede realizar a partir de los 6-
8 meses de edad debido a que ya no hay suficientes anti-
cuerpos calostrales que pueden interferir con la respuesta
inmunitaria (39).
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