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INTRODUCCION

Entre las muchas causas asociadasa fallas
reproductivas en todas las especies, un
grupo muy importante estd constituido
por agentes infeciosos. Por lo general y
com mayor frecuencia en nuestro medio,
muchos de los problemas reproductivos
permanecen sin un diagnostico definido y
por consiguinte, sin un manejo adecua-
do.

Si se hace referencia a la especie porcina
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eh particular, encontramos gue los pro-
blemas reproductivos en esta especie, son
causa de frecuente consulta v de grandes
pérdidas econdmices; al mismo tiempo
que &5 e esta f;sptcit, precisamente, dan-
de Ia etiologia de las enfermedades del sis-
tema reproductivo sigue siendo menos co-
nocida

En Colombia y en Antioquia en particu-
kar, los problemas reproductivos en cerdos
son también de alta frecuencia. Con la
presente revisiGa de literatura se preten-
de, en primer lugar, lamar la atencién so-
bre la incidencia, frecuentemente subesti-
mada, de los problemas reproductivos en
los cerdos, v en segundo lugar, estimular
el estudio e investigacion del problema en
nuestro medio, con especial referencia a
este grupo de agentes virales.
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FAMILIA PARVOVIRIDAE

El nombre de Parvovirus fué propuesto
por Lwoff y Tumier en 1965 (1), para de-
signar un gripo de viras muy pequefios
(18-22nm.), cuyo genoma estd formado
por una cadena sencilla de DNA v que se
caracterizan, ademas, por su relativ a re-
sistencia al calor (569C por 30 punutos) y
al pll (3-9),

El nombre para este tipo de virus fué
aceptado por el Comuté Internacional pa-
ra la Nomenclatura de Jos Virus en 1970
v oen 1973 se did el nombre de Parvoviri-
dae a la familia que agrupa estos agentes
(2).

Loz Parvovirus carecen de una envoltura,
por lo cual son resistentes a disolventes 1i-
pidscos; su replicacion se lleva a cabo en
¢l nucleo de la célula mfectada

En la actualidad se reconocen tres géneros
en la familia Parvovinidae: Los Parvovirus
propamente dichos, los Parvoviras Ade-
no-asociados, que se caracierizan por ne-
cestar de un Adenovirus para realizar su
replicacion v los Densovirus, que son Par-
vovirus propios de artropodos y producen
la Densonucleosis que es fatal para algu-
nos insectos (Lepidoptera y Diptera)
(10),

El Parvovirus mas conocido es, sin lugar g
dudas, el agente de la Panleucopenia Feli-
na, por ser éste el miembro de la familia
gua produce un cuadro patologico mis es.
pectacular. Muy poco se sabe, sinembar-
go, de los Parvovirus de los ratones, de los
hovinos, caninos, aviares, ofo

i

PARVOVIRUS PORCINOS

La historia de los Parvovirus Porcinos

{ PPV} estd asociada a fallas reproductivas.
Las primeras observaciones fueron hechas
por Cartwright ¥ Huck en 1967 (3), cuan-
do estudiaron la posible participacion de
virus en problemas reproductivos de cer-
dos, en piaras donde se presentaban repe-
ticiones de servicios, baja Tertilidad de los
verracos, abortos, momifaciones, muerte
y debilidad de lechomes. Otros mvestiga-
dores, citados por Cartwright v Huck, ha-
bian aislado en estudios simalares, virus
como Peste Porcina, Encefalitis Japonesa
B, Auvjeszky, Virus Hemaglutinante Japo-
nes y dos Picornavirus

Los primeros autores citados efectuaron
1 aistamientos de los cuales 15 resulta.
ran ser Enterovimus y los 96 restantes, que
tenian caracteristicas sumidares, no pudie-
ron ser identificados  El prototipo para
estos virus se denomino FS59E/63 v de
éste se pudo establecer que era resistente
al cter, estable al calor y al pH dcido v su
genoma  estaba comstituido por DNA

Thonson, (B) clasificd los virus aislados
por los primeros autores citados ¥ ubico
los 96 aislamientos en la familia Parvovi
ridie. A partir de estas observaciones ini
cales, los PPV se han venido reportando
en diferentes partes del munda.

PATO GENESIS

Si bien algunos autores han hallgde PPV
involucrados en problemas TespITatoTios
como la Rinitis Atrofica(11), ademas de
que otros describieron un cuadro de nen
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monia en cerdos infectados con PPV en
forma experimental, la gran mayoria de
los mvestigadores se han dedicado a estu-

diar estos agentes como causa de proble-
mas reproductivos

Eedman y otros (15) encontraron anti-
cuerpos contra PPY en suero sanguineo
de |7 lechiones, de un totsl de | 16 mues-
trag tomadas antes de la ingestion de ca-
lostro; también encontraron que el 77%/0
de 129 muestras tomadas en 23 fincas del
estado de Do vy 820/o de 9% muestras
tomadas en mataderos del mismo estado
erafn serolbgicamente positivas para

PPy

Estos hallazgos v los de Mengeling (11)
para otros estados americanos, indican
que la prevalencia de infeccion por FPY
e alta en Estados Unidos Mo obstante la
evidencia de mfeccion par PPV, no ha s
do facil demostrar la corelacion entre és
ta v el cuadro clinico debido principal-
mente a la dificultad parn reproducir ex-
penmentalmente la enfermedad y porque
¢l hallazgo de PPV en animales aparente-
mente normales ha creado desconcierto
entre log investigadores iespecto de la pa
togenesis del vinas

Mengeling et al (12) estudiaron el caso de
una cerda que pario dos momiss y desa-
rrolld inercia uterina, al efectuarse una
histerectomia s¢ enconiraron oLras cuatro
momias v un lechon aparentemente nor
mal; de los tejidos momificados se awslo
PPV y e encontraron masas de antigeno
virgl cuando se eXaminaron por Mmuno:
Muorescencia  El suero del lechon normal
tenia un titule de inhibicion de hemaglu-

timacion (HI) de 320, por su parte la cer-
da presentaba al momento del parto un
titalo de HI de 1280, mientras que 67
dias antes no presentaba ninguna activi-
dad inhibidora de hemaglutinacion.

5¢ deduce entonces gue la infeccion ocu-
rid en los alitimos 67 diss de gestacion y
que |os fetos pueden alectarse en fonma
subclinica.

Cutlip ¥ Mengeling en 1975, (3) infecta-
ron fechones de un dia de edad con PPV
¥ o encontraron sintomas ni lesiones de
enfermedad al examinarlos 3 @ 7 dias des-
pués. En los lechones sacrificados a los 7
dias s¢ encontraron anticuerpos HI para
M. Cuando se estudiaron los tejidos de
log lechones inoculados, w encontrd el vi-
rus localizado en rejidos parenguimatosos
de activa proliferacion: las mayores con-
centraciones se encontraron en fa zona
perminal de los nodulos hinfiticos, mien-
tras las mas bajas fueron halladaz en el sis-
ferma nervioso central (SNC)

En ofro mforme Cutlip v Mengeling (66)
relatan hallazgos similares v hacen énfasis
en gue el efecto patogenico no es el resul

tado de Iz accion del virus sobre un sole
tejido, sino el efecto acumulado sobre va-
rios tejidos.  El hallazgo del virus em el
SNC ¢s nmportante porgue esto explicarda
las lesiones virales a este nivel,

Jhonson en 1969, (8) enconto que en los
cerdos log parvovirus producen mioclonia
congénita, hipoplasia cerebral e incoord
nacion motora; otros miembros de la fa-
milia parvoviridae, como el virus Latente
de 1a rata, el Parvovirus de los ratones y la
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Panleucopeniz Felina, producen anormali-
dades del SNC. Fstas anormalidades es-
tin relacionadas principalmente con la
destruccion cerebelar en hamster, en rato
nes ¥ ataxia cerebelar en los gatitos que
sobreviven a la Panleucopenia Felina (1).

Hasta ¢l momento solo se dispomia de da-
tos fragmentarios sobre la epizootiologia
de la infeccibn: 1) Alta prevalencia en
E.U. 2} Animales adultos presentaban ti-
tulos de HI para PPV. 3) El virus habia
sido encontrado en momias fetales. 4)
Lechones inoculados a un dia de edad no
sufrieron la enfermedad, ete., pero nada
se sabia del momento y las condiciones
bajo las cuales Ia infeccion natural se tra-
duce en falla reproductiva. Esta inguie-
tud se convirtio en objetivo inmediato pa-
ra los investigadores.

Mengeling ¥ Cutlip (2) infectaron cerdas
inmunes para PPY entre 34 y 36 dias de
gestacion, en el saco alantoideo  El vinss
produjo muerte, momificacion y macera-
cion fetal, Bl PPV s encontrd én concen
traciones altas en los tejidos fetales una
semana mis tarde, lo gque indica una rapi-
da replicacion del virus; los titulos virales
decrecieron progresivamente én fetos mo-
mificados © macerados, mienfras gque
grandes masas de antigeno viral fueron
encontradas cuando. se examinaron los re-
jidos por inmunofluorescencia

El aborto no fué una secuela de 1a infec-
cion experimental en las cerdas inmunes,
El interrogante planteada, sobre qué fac-
tores determman cuando la infeccion na
tural desencadena falla reproductiva, no
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pudo ser resuelto por este experimento.

Cutlip v Mengeling (5) infectaron fetos en
el liguido alantoideo en el dia 56 0 70 de
la gestacion. Varios fetos temian anticuer-
pos HI al dia 14 después de la inoculacion
v & la terminacion de la prefiez, 2 de 15
fatos estaban muertos  El virus s¢ demos-
tro mis frecuentemente ¥y €n mayores
cOnceniraciones en Organos parefndguima-
tosos del torax y abdomen de los fetos
expuestos en el dia 56; pequefias cantida-
des de antigeno fueron encontradas en
neuronas, endotelio de cerebro v corteza
cerebelar. En un estudio previo, (Menge-
ling y Cutlip, (12} la mortalidad fué de
1009/ o cuando los fetos fueron expuestos
en los dias 34.36 de la gestacion y exami-
nados siete dias después. El aumento de
la resistencia en los fetos mas viejos puede
estar relacionada con el desarrollo de me-
canismos de defensa

Redman y Bohl {15) infectaron fetos en
el itero en el dia 101 de la gestacion v no
encontraron momeas ni otras anormalida-
des en los animales infectados.  Ewviden-
cias indirectas indican que ¢l virus no s
diseming a otros fetos ya que no se en-
contraron anticuerpos en loscompafieros
de samada no inoculados  Estos musmos
autores reportan gue si &l PPV se inocula
intramuscularmente en los fetos a los 67
dias de la gestacian, la infeccidn termina
en muerte y momificacion fetal vy apa-
rentemente en la diseminacion del virus
ya que 5 de 9 compafieros de camada no
moculados, fueron  positivos a2 PPV

Bachman et al. (2} inocularon seis cerdas
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libres de patogenos especificos, en el saco
ammniotico en los dias 35 48, 55,72,99y
105 de la gestacion (sdlamente se inocula-
ron los fetos de un cuerno dejando como
control los del cuermno opuesto). No se
observaron signos clinicos en las cerdas;
sinembargo todas desarrollaron anticuer-
pos entre 7 v 9 dias después de la inocula:
cion. Log fetos inoculados én los dias 35,
48 v 55 de la gestacion murieron entre 5
y 22 dias después de la inoculacion; el vi-
rus se aislo de sus organos y de la sangre
fetal Los fetos inoculados en los dias 72,
899 v 105 de la gestacion sobrevivieron y
desarrollaron altos titulos de anticuerpos
en el dlero  Todos los fetos controles
permanecieron  libres de anticuerpos.

Joo etal. en 1976, (9) encontraron que la
muerte y momificacion fetal por PPV se
producen cuando la infeccion ocurre an-
tes de los 70 dias de gestacion; pues a esta
edad el feto adguiere competencia inmu-
nologica Los autores sugieren que la in-
feccion con PPV, caracterizada por muer-
te y momificacion fetal, ocurre en forma
natural cuando las cerdas se infectan via
oral en los primeros dias del segundo ter-
cio de la gestacion

Segiin estudios citados por Cropper et al.

{4) cuando una cerda gestante posee Cua-
tro fetos & menos en el dia 15, |a gesta-
cion no se mantiene y el estro continua;
si cugtro fetos o mas ocupan sblo un cuer-
no uterino o la mitad de cada uno de los
cugrmnos, tampoco s¢ mantiene la gesta-
citn v la cerda regresa al estro. Entonces
camadas de cuatro lechones o menos no
son probables a menos que procesos pato-
logicos reduzean la camada después del

dia 15 de la gestacion. La destruccion ex.
perimental de embriones después del dia
15 de gestacion hasta dejar solo cuatro o
menos, No causa terminacion de la pre-
fez.

Gillick en 1977, (7) informd sobre un
brote de momificaciones fetales en cer-
dos, asociado a PPV. El brote afecto una
explotacion de 3.000 animales y se pro-
longd por espacio de ocho semanas, con
la mayor incidencia entre la tercera y
guinta semanas Estudios seroldgicos pre-
vios habian revelado que un 27% 0o de las
cerdas jovenes y un 550/o de las adultas,
eran positivas para PPV La gran mayorfa
de los animales probados 23 dias después
del brote mostraron titulos crecientes de
anticuerpos (hasta dos v cuatro veces el
titulo imicial). El diagnostico de PPV se
hizoo mediante aislamiento a partir de los
fetos momificados, serologia @ histopato-
logia

La morbilidad duramie este brote fué de
9.5%/p (porcentaje de cerdas con fetos
momificados)  El promedio de fetos mo-
mificados por cerda fué de 3.3 La pro-
porcion entre fetos momificados y fetos
nacidos vivos varid entre 0.2 y 20%/o.
Hubo una depresion significativa en cf
promedio de lechones vives por cerda.
Fn una de las instalaciones este promedio
bajo de 8.1 a 3.6, debido posiblemente a
que este sitio estaba ocupado en s gran
mayoria por cerdas jovenes

Este grupo etario es mis susceptible a la
infeccion, segin Jhonson (1976) citado
por Gillick, debido 2 la ausencia de mmu
nidad activa al tiempo del primer servicia

)
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(6 a 7 meses de edad); el riesgo de infec-
cidn de los fetos en el Gtero de estos ani-
males, es entonces mayor. El autor suge-
re que la concentracibn de cerdas jovenes
en una drea determinada, facilita la dise-
minacion del virus, puesto gue éste en-
cuentra una poblacion muy susceptible y
en esta forma puede iniciarse un brote.

Durante el brote en mencion no hubo au-
mento considerable en gl ndmers de abor-
10s ¥ mortinatos.

Aungue el mayor nlmero de momifica-
ciones correspondio con la maxima depre-
sion en ¢l tamafio de las camadas, las mo-
mificaciones no explican completamente
esta reduccion, por lo tanto la muerte em-
brionaria vy la subsiguiente reabsorcitn,
fueron consideradas también como causas
del bajo promedio en el nimero de las ca-
madas,

INMUNOLOGIA

Hasta el presente no se ha publicado nin-
guna informacién relacionada especifica-
mente, con los mecanismos de defensa de
los cerdos contra los PPV, de lo tinico que
podemos estar seguros, en cuanto a Inmu-
nidad se refiere, es de que los cerdos res-
ponden al estimulo antigénico viral con la
produccion de anticuerpos especificos

Los porcinos, segin los hallazgos de va-
rios autores, especialmente de Joo et al
(9), estdn en capacidad de producir anti-
cuerpos contra los PPV desde los 70 dias
de edad gestacional.

Si bien no se ha hecho un andlisis critico
del papel de los anticuerpos ¢n la protec-
cion de los cerdos contra PPV, de la tota-
lidad de trabajos revisados se puede cole-
gir gque estos anticuerpos juegan un papel
preponderante en la defensa contra jos
efectos patolbgicos del virus: A esta con-
clusion se liega después de comprobar gue
la susceptibilidad del feto a los efectos te-
ratogénicos, desaparece tan pronto como
éste adguiere la capacidad de producir an-
Licuerpos contra el virus; ademads, se pue-
de llegar a la misma conclusion, si se ana-
liza ¢como las cerdas seropositivas,, si
bien, pueden ser susceptibles a una rein-
fecciom, no lo son a la enfermedad. Es
importante, ademds, recordar a este res-
pecto, los hallazgos de Mengeling v Cut-
lip (12}, en el sentido de que en las cerdas
inmunes (con anticuerpos), si se hace una
inpculacion infrauterina del virus, ésta
permanece localizada en el feto inocula-
do, mientras que si se repite la experien-
cia con cerdas carentes de anticuerpos, la
mfeccion se disemina a los fetos no ino-
culados.

bilgda se sabe sobre la posible participa-
cion de la inmunidad celular, ni de las po-
sibles interacciones entre log anticuerpos

¥ la inmunidad celular en a defensa con-
tra lozs PPV

Tamposo se tiene informacion sobre la
posible accion del Complemento, ni de la
participacion del Interferdn, como siste-
mas inmunoldgicos coadyudantes para
contrarrestar fa accion del virus,

Mo se ha demostrado ninguna diferencia



REV, COL. CIENC. PEC. VOL. 1, No. 1. ABRIL 1978

antigénica entre los diferentes aislamien-
tos de PPV. si bien, en lo que hace rela-
cion con la patogenicidad, si se pudo
comprobar que la cepa NADL-2 (National
Animal Disease Laboratory) es incapaz de
atravesar la plan:enl.a de 1as eerdas inocula-
das por via oral, nasal e intravenoso (13)

No se ha desarrollado una vacuna, ni se ha
propuesto un plan tendiente a prevenir fa-
las reproductivas debidas a los PPV, pero
segun las- observaciones de los distintos
autores citados, parece ser que la infec-
cion natural anterior al periodo reproduc-
tivo activo, es suficiente para prevenir las
pérdidas ocasionadas por la enfermedad;
falta, sinembargo, determinar los niveles
de anticuerpos que se consideran protec-
tores ¥y la persistencia de los mismos.

MAGNOSTICO

La primera sospecha para el diagnostico
de problemas reproductivos dehidos a
PPV, es el hallazgo de hechos y situacio-
nes compatibles con los descritos ¥ com-
probados para este tipo de virus, median-
te la observacion clinica y el andlisis de
registros reproductives  de  la piara.

Entre los hallazgos clinicos mas comunes
s¢ cuentan: Diversos grados de momifica-
cibn, mortinatos, muerte y debilidad de
recién nacidos, repeticiones de servicios,
ahortos v baja fertilidad de los verracos
(1) también, aungue mds escasos, lesiones
del SNC (8).

La presencia de cuerpos liteos en ovarios
de cerdas, en ausencia de fetos, tambien
hace sospechar de PPV, ya que esto puede

estar jndicando muerte embrionaria y
subsecuente reabsorcion (16); igualmente
puede ocurrir cuando se presentan Cama-
das pequefias - 4 & menos - (4),

Para la confirmacién del diagnostico, es
necesario recumir @ diferentes técnicas de
laboratorio, a fin de hacer el aislamiento
del virus o demostrar la infeccion por mé-
todos serologicos.

A) AISLAMIENTO

Cartwright v Huck en 1967 (3}, hicieron
los primeros aislamientos utilizando culti-
vos primarios de nfion y testiculo de cer-
do

La presencia del virus también puede evi-
denciarse aprovechando la caracteristica
que tienen los parvovirus de aglutinar gli-
bulos rojos; los PPV tienen la capacidad
de aglutinar células rojas de gallina, coba-
vo, humano tipo O ¥ monos rheuses y pa-
tas (&)

B) SEROLOGIA:

Tanto lo: animales adultos {machos y
hembras), como los fetos infectados en
forma natural o experimental, despues de
los 70 dias de edad gestacional, producen
anticusrpos especificos contra los FPY,
(15, (5). Estos anticuerpos son detectd-
bles mediante pruebas de inhibicion de
hemaglutinacion (1)

Los PPV también pueden ser evidenciados
en los tejidos de los animales inl’ectad.us
natural o experimentalmente, por la téc-
nica de inmunofluorescencia directa (12)

bl
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O indirecta (5). Estos mismos autores en-
contraron que cuando se trata de fetos o
tejidos momificados, la prueba de inmu-
nofluorescencia es mds fidedigna que cl
aislamiento del virus, pues, segin sus ob-
servaciones la viabilidad del virus decrece
con el proceso de momificacion, mientras
que la antigenicidad se conserva.

Para la realizacion de las pruchas serologi-
cas puede utilizarse suero de animales
adultos, suero de lechones tomado antes
de la ingestibn de calostro o el exudado
tomado de los fetos momificados (9).

Es necesario tener presente que el hallaz-
g0 de un suero positivo en una hembra
adulta, no necesariamente significa que el
problema reproductivo actual fué causado
por PPV, ya que ésta pudo haber adquiri-
do la infeccion desde su infancia; serd ne-
cesario entonces analizar el titulo de anti-
cuerpos del suero en el periodo agudo de
la enfermedad y compararlo con el titulo
de anticuerpos del suero convalesciente; si
ocurre un aumento significativo del titulo
entonces se podra dar como positivo el
diagnostico de PPV

C) HISTOPATOLOGIA:

Los hallazgos histopatoldgicos no han de-
maostrado mas que los cambios normales
post-morten, por lo tanto esta técnica no
es utilizada corrientemente como prueba
diagndstica (12).

CONCLUSIONES

— Los PPV estin definitivamente asocia-

62

dos a fallas reproductivas en cerdos,

La infeccion por PPV a partir de los 70
dias de gestacion, no conduce a la pre-

sentacion de sintomatologia alguna,
pero si estimula la produccion de anti-

cuerpos especificos,

— Los PPV son patogenos Unicamente
para embriones ¥y fetos hasta los 70
dfas de edad gestacional.

Las fallas reproductivas ocasionadas
por los PPV se manifiestan por:

a) Momificaciones

b} Mortinatos

&) Muerte embrionaria

d} Reabsorcion

e) Disminucién en el tamafio de las cama-

das, como consecuencia de la muerte y
reabsorcidn embrionaria.

f) Repeticion de servicips, debido a la
prematura terminacion de la prefiez.

g) Aborto

— Las hembras jovenes son las mds sus-
ceptibles a las fallas reproductivas por
PPV, debido probablemente a que Le-
gan al primer servicio sin haberse in-
fectado.

Los anticuerpos maternos neutralizan
el virus en caso de reexposicién e impi-
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den, en el Utero, 1a diseminacion entre
los compafieros de camada.

La infeccidbn por PPV tiene una alta

prevalencia en las poblaciones estudia-
das de EE.UY, v Australia.

El diagnostieo de infeccion por PPV
puede hacerse por aslamiento a partir
de la fetos principalmente, o por sero-
logia, a partir del suero de cerdos o del
exudado de fetos momificados. Tam-
bin pueden utihzarse metodos direc-
tos de mmunoflucrescencia siendo és-
tos los mis aconsejables cuando la
muesira a estudiar es un tejido momiti-

cado.

La infeccion natural de las cerdas pare-
ce ser por via oral, y se traduce en fa-
Has reproductivas cuando ocurre en el
segundo tercio de la gestacion.

Mo se han descrito métodos para el

contral de problemas reproductivos
debidos a PPV.

— En la poblacidén porcina de Colombia,

ocurren fallas reproductivas compati-
bles con la infeccion con PPV sinem-
bargo no se ha realizado ningin estu-
dio al respecto.
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