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CARACTERISTICAS DE LA PARVOVIROSIS PORCINA

Castro Janer, E. R.

DEANICION

La parvovlrosls pordna 85 una enfermedad Inlecto­
contaglosa amp/laments dlfundlda en 91 mundo que pro­
voca en las cerdas en gestacl6n trastornos en la lertilldad
tales como: Infecundldad, reduccl6n en el lamaf'lo de la ca­
mada, momIficacl6n letal, abortos y nadmlenlos de lecho­
nes muertos (4) (24) (31) (34). su agents 8110169100 as un vi­
rus que pertenec8 a Ia familia Parvovtridae (47).

IMPORTANCIA

Las perdldas en los establecimientos pordoos por In­
fertliidad pUeden ser OIiglnadas por faC10res amblenlales.
genetloos, nutrlclonales y t6xlcos (41). sin embargo los
agent9S Infecdosos que provocan aborto, nacimiento de
Ischones muertos y mornIflcad6n fetal han aumentado en
lmportancla con &I t1~ (11)

Los virus que 58 han asodado a los Irastornos de la re­
produocl6n en cerdos son: virus de Ia peste porclna cia-sica
y atrlcana, f1ebre aftosa, enterovirus del gropo SMEDI, vi·
rus de Ia enfermedad de Aujeszky, virus de la encefalttls la­
ponesa, virus h4ltmaglutlnante del Jap6n. virus de Inlluenza
y virus de la rinotrqueltis Inl9OCiosa bovina. Cartwrlgh (4)
fue el pl'lmer autor que agreg6 el Parvovlrus porcino (PPV)
a esta IIsta de agentes Inlacdosos.

La parvovlrosls porcina provoca grandes perdldas 8l»

n6mlcas debldas a la menor pl'oduccl6n de lechones que
pueden a1canzar clfras del orden de los 25 a 75 milianes de
d61ares por ana en U.S.A. (6).

AclernAs eI PPV oonstlluye un lactor Importante en las
perdldas ocaslonadas por oontamlnacl6n en los cuttlvos ce­
lulares, ya que este virus sa ha anoontrado en la trlpslna ot>
tenlda de pancreas porcino (9). cultivos prlmarlos de rlfl6n
latal porcino (28) yen cultlvos de linea PK-15 (17).

EJ PPV sa halla ampllamenta dlstrlbuldo en el mundo.
sa he Informada al alslamlento en dlstintos parses como
A1emanla (28), Inglaterra (4). Suiza (17), Australia (20).
Sud Alrica (40). Argentina (13) y Uruguay (16).

Los estudlos serol6g1oos en dllerentes palses han
rnostradouna prevalenoladel330/0 (4) al900/0(19) en Ingla­
terra, 52% en Australia (20), 40,7'¥0 en U.S.A. (30). 83­
100% en Argentina (12) y 59'% en Uruguay (48).

ETIOLOGIA

EJ PPV m1de aproxlmadamente 20 nan6metros de
dlametro (5) (47)

La mlcrosoopla electr6nlca permlte estableeer qua po­
see una slmetrfa loosah8drlca constltulda por 32 caps6me­
ros y qua carece de envoltura.(28)

EI genoma est' oonstltuldo por una cadena simple II­
nNr de DNA con extrernos paJlndr6micos dlspuestos en

M.V. Faeultad de Vllter1rlali•. las pla09S 1550 - Mdeo. Uruguay

20

horquilia (5) (36). La densldad de Ilotaci6n presenta varia­
cioanes s&gun los dllerentes autores pero osclla alrededor
de 1.39 gr/mJ (28) que sa corresponde con un p100de inlec·
tivldad y actlvidad hemoaglutinanta del virus.

La InlectJvldad y la actlvldad hemoagtutlnanta se man­
Ilenen estables a 10 largo de una gran varledad de rango de
pH Mayt (28) encontr6 que la lnlectlvklad del virus se man­
tenra estable durante una hora y media a 3~C con los va­
lores de pH entre 3 y 9 pero quedaba Inactlvada por com­
p1eto a pH 2._

La Inlectlvldad, la actlvidad hemoaglutlnante y la antl­
genfcldad son sumamente estables al calor. Olchas propl9­
dades permanecen lnatteradas a 56gC y 3~C durante 4B
horas y una semana respectlvamenle (5).

EI tratamlento con eler a clorolormo no altera la Inlee­
tlvidad nlla actlvidad hemoaglutinant9 (5) (28) (30).

La Inctlbacl6n con trJpslna af 0.05% durante una hora
a 3~C no aleeta slgnilicallvament9 la lnfectividad nlla ac­
Uvidad hemoaglutinante (28).

los eritr6c1tos de cobayo, rala. humano tlpo 0, mono,
rat6n, polio ygato son aglutlnados por el PPV. mfantras qua
los gl6OOlos rojos de bovina. ovino y porcino son refracta­
rlos (24). Los gl6OOlos rofas de los cobayos son los que
muestran mayores tltulos que los de las demils especles.
La hemoaglutlnaci6n presenta mayores lItulos cuando la
temperatura de trabalo es de4QC slando alga manor a 22gC
y minima a 3Jl1C (30).

Hasta el presents solo sa demostr6 un solo tlpo anti·
genlco. Cartwrlght (5) demostr6 sfmilarldad andgenlca en­
Ire las capas 59&183. Wavre y PRP mediante la tecnlca de
la Inhlblcl6n de la hemoaglutlnacl6n Johnson (20) encontr6
que 5 cepas de PPV alsladas en Australia fueron serol6gl·
camente Identlcas a la cepa 59e163 da Cartwright.

CRECIMIENTO VIRAL IN VITRO

A semaJanza de otros parvovirus al PPV depende del
trolismo de las celulas en aettva repl'oduccl6n (8) y deb/do
a esto el PPV es pat6geno para los embrlones y leto y no
para los adultos.

Cartwright (4) hall6 que la repllcacl6n del virus es ma­
jor en celulas de cultlvo primario de riMn fetal porcino con
3·4 dlas de crecimlento. Par otra parte Jonhson (20) encon·
tr6 que el virus S9 propagaba fflcilmente cuando se 10 Ina­
eulaba a monocapas con un 50-75% da desarrollo. A su
vaz. Wosu (55) aflrma que el virus replica major cuando se
Infectan monocapas que se hacan conlluenles a los 5 dfas
de sembfadas. Las cerulas ln1ectadas presentan cuerpos
delnclusl6n lntranuclaares y solo balo condiciones 6pllmas
de cultlvo y con una alta multlpllcidad de Inleccl6n se ob­
serva efecto citopatlco sin lefllr.

lamblen S9 ha evidellClado la presencia de Inhibldores
lnespecl11cos de la repllcacl6n viral presentes en algunos
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stocksdesuerobovino (20). Estos Inhlbldores,de probable
constltud6n Ilpoprot9lca, pueden ser ellmlnados con et Ira·
tamlento con kaolin 0 con una mezdade cloruro de manga·
neso yhepartna (55). El uso de sueros Ilbres de Inhlbldores
mejora notorlamente la producci6n de virus.

El rango de huespedes In vitro esl1\ cas! excluslva·
mente c:onflnado a los cultlvos de orlgen pordno. Pirtle (24)
set\a1a que los mayores tftulos 58 obtIenen de los cultlvos
de gl8ndula t1roldes de cerda en comparacl6n con los cui·
tlvos derlvados de otros teJldos porcInos. Las Iineas celula·
res PK·15 y PK·2I t1enen menor susceptlb/lldad que Ie linea
PS mlentras que los cunlvos heter6logos de rlMn bovino y
BHK desarrollan ba}os t1tulos (24). POI' su parte Hallauer
(17) 1ogr6 adaptar eI PPV a cultl'lo de linea de celulas hu·
manas.

EPIZOOTIOLOGIA

El PPV puede dlsemlnarse muy facllmente debido a su
marcada reslstencla a agentes flsk:os como el calor y eI pH
Ya que la Infeccl6n en lechones verracos y cerdas vaelas
pass desaperclblda at no prodUc/r slntomas.

La lnoculed6n intramuscular u oral de PPV provoca la
aparlcl6n de antlcuerpos Inhlbldores de la hemoaglutlna­
ct6n a los 6-9 dlas de la Inoculacl6n desarrollando un titulo
maximo a las 2-3 semanas, pudlendo perslstlr hasta 4
aflos. EI virus S8 &llmlna conllnuamente de los 3 a los 7 dlas
postlnoculad6n y luego Irregularmente hasta los 14 dlas
(22). EI virus eUmlnado puede permanecer activo en el am­
blente hasla 14 semanes (33) (35).

Debldo a que muchos l&Chones de cerdas que han te­
nldo contacto con &l PPV presentsn antlcuerpos caloslrales
durante 5-6 meses, las cachorras que entran al primer ser­
'lido pueden set susceptlb/es a la Infecd6n con PPV en un
porcentaJe que oscUa entre et 2 al47'o/0 (22).

El PPV puede atectar al1oo% de una pob/acl6n de un
eslableclmlento pordno IIbre de PPV luego de 3 meses de
ser Introducldo (22).

El virus se pu&de extender entre los estableclmlentos
mediante Ie Introduccl6n de lechones 0 reproductores In­
fectados 0 bien a traves de obletos y personal contamlna­
dos (24). Otro reservorlo del PPV es el felo momlflcado en
&l Ulerode la cerda gestante el cual puecle alolar el virus ac­
tivo durante varias semanas (31).

Tamb/en se ha demostrado la presencia de anlmales
portadores de virus mediante tecnicas de hlbridlzaci6n del
DNA, sin embargo aOn no estll claro su rei en la trasmlsl6n
de la enfefmedad ya que estos anlmales no pudleron lnfec·
tar por contacto a huespedes susceptlbles (15).

PATOGENIA

La Infecd6n de los animales susceptlbles se puede
efectuar por vfa oral 0 venerea (14) (24)

EJ virussereproduce en los tejldos del animal aduhosin
produclr slntomas y es ellmlnado por el semen y el moco
vaginal (1).

En las cerdasgestanles susceptibles, el virus atraviesa
Ie placenta e Infecta a los embrlones 0 fetos provocando dl·
V9l'SOS efec10s dependlendo de la &dad de los mlsmos en
el momento en que 58 produJo la lnlecd6n (SO) (51) (52).

51la cerda es in1ectada duranlelos cuatro dlas poste-

VETERINARIA 26 (108) - Abril- Junlo 1990

riores al seNicio se producira la muerte del huevo. Esla
mortalidad pasa desaperdbida deb/do a que la cerda S8

pone nuevamente encelo a los 21 dlas del serv1clo. Slla In·
lecd6n ocurre entre los 4 Y 30 dlas de la gestaci6n, eI re­
lorno del celo aparecera an forma lardla a los 24-30 dlas
del servlcio. Slla mortaJldad de embriones es parcial y so­
brevlven mas de 4 embriones entonces la cerda continua
su gestaci6n con un parto rlOfmal pero con manor tamar'lo
de Ie camada. Sila Infecd6n 58 produce despues de los 30
dlas y antes de los 70 dlas de la geslact6n la cerda abortarll
o parirll fetes momlflcados 0 hemorraglcos. 51 mUef&n 10­

dos los lelos entonces la cerda no podra pant entrando en
un estado de esterilldad.

EI virus pu&de dlfundlr por conllguldad de un feto a otro
de manera tal que provocara la muerte en dllerenles eda·
des embrionarlas 10 que S8 traduclra per la presencia de fe­
tos momlflcados de dllerenle lamaoo.

Slla Inlecd6n ocurre despues de los 70 dlas de la ges­
laci6n, elleto desarrolla antlcuerpos yse sobrepone a la ac·
ci6n del virus, por 10 tanto es muy probable que no se ot>
serven aheraciones patel6glcas al nacimiento.

EI efecto letal que el PPV puede lener an los letos, no
parece tener relaci6n alguna con el dalio que este virus po­
drla eJercer en un leJldo 0 sistema determlnado.La muerte
de los letes parece deberse mas bien a una repllcacl6n ma­
siva del virus en todos los teJldos letales (1).

La vlrulencla de la cepa de virus puede tener un papal
Importanle en el desencadenamlenlo dela Infecd6n. En tal
sentldo, se ha descrno la cepta Kresse de PPV capaz de
provocar momlflcacl6n y muerte fetal en los ullimes esta·
dlos de la gestacl6n asl como dermatitis y enteritis en cerA
dos J6venes (7).

EI PPV no es pal6geno en animales delaboralorio. La
Inocutact6n Intracerebral 0 Inlraperltoneal a hamsters y ra·
lones reelen naeldos no produjo aneraclones palol6glcas
(28). Tampoco huboalteradones al lnocutar PPV a embrkr
nes de pollo de 6 dias de edad (5).

DIAGNOSnCO

1) eUnico

La enlermedad se debe sospechar cuando se obser­
van los slgulentes slnlomas (6): aparld6n de felos momlfi­
cados de varlos tamaflos en dlversas camadas. mortalldad
neonatal, aborto de fetos momlflcados y aumento de retor­
nos de celo 0 repetld6n tardla de celos.

2) Laboratotlo

EI dlagn6stico se conflrma pot:
1.- Alslamlento de virus.
5e hace a partJr de felos momiflcados 0 hemorril.glc:os

o bien de lechones naddos muertos. Los lelldos seleccio­
nados son pulm6n, hlgado, gangllo linfatlco mesenlerlco e
lleon (5). 5e procesan las muestras y se lnoculan a un cul­
tlvo prlmarlo de rlMn fetal pordno en el momento en que es
subcultlvado (30).

2.- Detecd6n del anllgeno viral por Inmunolluorescen­
cla dlrecta. 5e hace a partir de secclones de leJIde fetal.
Este metodo es mas adecuado que el aislamlenlo viral para
delectar lnfecciones pasadas ya que la anllgenlddad del vi-
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rus es mas estable que la Infectlvidad (31). Ademas otros
autores han s~alado que la Inmunofluorescencla dlrecta
es mas sensible que la hemoaglutinacl6n y el alslamlento
viral (27).

3.- Oetecd6n del antlgeno viral por hemoaglutlnacl6n
(49)

Es una tecnlca sendlla pero menos sensible quela an­
terior.

4.- Deteccl6n de antlcuerpos par Inhlbld6n dela hemo­
aglutinacl6n (25) (49).

Es una t6m1ca seoolla, ec:on6mlca y rapida que se
puede utillzar en cualquler laboratorio de dlagn6stlco. La
exlstencla de antlcuerpos en el animal adutto no Imp/lea
presencia de virus. salvo que se detecten t1tulos hetero­
geneos los cuales podrla permitlr suposlclones. En camblo
Is detecd6n de anllcuerpos en el suero 0 exudados del feto
y del suero dellech6n reden nacldo sin calostrar constttuye
una ciara evldencla de inlecd6n viral. EI titulo necesario en
esta tecnlca para conslderar un animal serol6glcamente
positivo varia segtin los autores. Mengellng (30) consider6
posltivos sueros con tltulos superlores a 5 UHA, mlentras
que Vannler (52) conslder6 !ftulos superlores a 320 UHA Y
Synder (49) t1tulos superlores a 64 UHA.

EI dlagn6stlco serol6glcotambien se puede real1zar por
otras t9cnlcas tales como la Imnunofluorescenda lndlrecta
(27), mlcroserooeutral1zacl6n (23), ELISA (42) (54) e Inmu­
noensayo fluorescsnte en fase s6llda (44) (45).

Estos dos ultlmos metodos se pueden emplear para la
detecd6n de anlfgeno viral (26) (44).

OIAGNOSTICO OIFERENCIAL

la parvovlrosis porclna sa debe dlferenclar de otras in­
fecclones tales como:

1- Entermedad de Aujeszky
Ademas de aborto las cerdas presentan flebre, anore·

xla y abatlmlento. los lechones nacldos vivos muestran
slntomatologfa netviosa.

2- Rouget.
Produce abortos pero con slntomas carac1erlstlcos.
3- Infecclones banales deltrac10 genital
Exlste corrlmlento vulvar que Indica metrttls.
4- Peste porclna afrlcana y c1aslca.
Afectan a todas las categorlas con cuadros dlarrelcos

y nervlosos.
5- Enterovirus del grupo SMEOI.
No produce aborto.
En todos estos eases el diagn6stlco se debe conflrmar

por laboratorh

PREVENCION

En ausenda de tratamiento especlflco se han utillzado
dlferen1es metodos profllac1lcos (6).

1- Oeslnteccl6n.
Es una medlda poco efectlva debldo a las earacterlstl­

cu tlslcoqulmlcas del PPV que Ie permlte resistir condicio­
nes adYersas de temperatura y pH. Sin embargo eltrata­
mlento con hldr6xldo d& 50010 al 10% Y&1 hlpoclortlo de so­
dlo 81 5% durante 5 m1nutos han resuttado efectlvos en la
inactivacl6n del virus (3).

2- Cuarentena de contamfnad6n voluntaria.
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Tlene por objeto contaminar a los r&prodUClores antes
del perlodo de reproducci6n mediante &1 contac1o de los
mismos con las cerdas de reposlci6n. 0 con materia fecal
provenlente del local donde se Introducen los reprodUClo­
res 0 bien mediante la IngesU6n de placentas 0 fetos moml­
licados. Esta medJda ha sldo dejada de lado porquelmpllca
un rlesgo sanltarlo y ademas no asegura la Inmunldad de
todos los animates.

3- Aeproduccl6n tardla.
Conslste en retardar en 8 meses 0 mas la entrada en

reproducci6n. No es aconseJable debido a los Inconvenlen­
tes econ6mlcos que trae aparejado.

4- Vacunad6n
Sa recomlenda la vacunad6n en las slgulentes sltua­

clones.
a- Hatos IIbras de parvovirosis porclna con rlesgo de

contamlnad6n (1).
b- Establedmientos ubicados en zonas endemicas de­

bldo a que sa ha comprObado que puede haber hasta un
50% delas hembras sin servido en &dad para tener crla Ii·
bras de anticuerpos contra PPV y susceptibles a la enler­
medad (30).

c- Reproductores no lnfectados que vayan a ser Intro­
ducldos en una nueva explotad6n.

A estos efectos sa han desarroJlado diversas 'lacunas
ellcaces y con dlferentes respuestas Imnunol6glcas
(32)(37)(38)(43)(53)(56). En general se aconseja 'lacunar
a las cerdas dos semanas antes dela entrada al primer ser­
vldo y a partir de ahl ravacunar suceslvamente antes del
servido. la vacunaci6n se pueda reallzar a partir de los 6­
a meses de edad debldo a que ya no hay suficlentes anl!­
cuerpos calostrales que pueden interlerir con la respuesta
Inmunltarla (39).
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