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RESUMEN
Alpizar PA’, Martinez CJS', Martinez LA?, Fajardo MR*

1Centro de Investigacion y Estudios Avanzados en Salud Animal (CIESA), Facultad de Medicina Veterinaria y
Zootecnia (FMVZ), Universidad Auténoma del Estado de México (UAEM). Carretera Toluca-Atlacomulco Km.
15.5. CP. 50200. Toluca, México.

2Centro Nacional de Investigacion Disciplinaria Microbiologia (CENID Microbiologia), Instituto Nacional de
Investigaciones Forestales Agricolas y Pecuarias (INIFAP). Carretera federal México-Toluca km 15.5, Col. Palo
Alto México D.F. C.P. 05110.

El desmedro en lechones postdestete es una problematica en las explotaciones porcinas a nivel
mundial; aproximadamente el 10% de los animales presentan esta condicién patoldgica y se
asocia a multiples etiologias. Las enfermedades viricas mas importantes que ocasionan
desmedro son la circovirosis porcina (CP), el sindrome reproductivo y respiratorio porcino
(PRRS) vy la enfermedad del ojo azul (EOA). Estos procesos provocan grandes pérdidas
econdmicas y predisponen a diversas infecciones concomitantes. En México, la asociacion del
desmedro con la CP, el PRRS y la EOA en los lechones postdestete no esta bien descrita y el
grado de participacion y/o sinergismo entre estos patdgenos no estd definido. El objetivo de
este trabajo fue identificar las lesiones y la implicacion del circovirus porcino tipo 2 (PCV2),
virus del PRRS (PRRSV) y rubulavirus porcino (PoRV) en lechones con desmedro. Se
realizaron 37 necropsias de cerdos de la zona del Bajio de México afectados con desmedro.
Histopatol6gicamente, se observd principalmente neumonia intersticial en 25/37 lechones
(68%) y deplecion linfocitaria en grado variable en organos linfoides de 14/37 animales
(38%), de los cuales 4/37 casos mostraron linfadenitis granulomatosa. A través de PCR y/o
RT-PCR se detectaron 16/37 casos positivos a PCV2, 18/37 a PRRSV y 1/37 a PORV y en la
inmunohistoquimica para PCV2 1/37 lechones fue positivo. Los resultados demuestran que la
infeccion o co-infeccion por PRRSV y PCV2 es un hallazgo frecuente en lechones con
desmedro en México.

Palabras clave: lechones, desmedro, histopatologia, PCV2, PRRSV, PoRV.
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ABSTRACT

Alpizar PA1, Martinez CJS1, Martinez LA2, Fajardo MR1
1Centro de Investigacion y Estudios Avanzados en Salud Animal (CIESA), Facultad de Medicina Veterinaria y
Zootecnia (FMVZ), Universidad Auténoma del Estado de México (UAEM). Carretera Toluca-Atlacomulco Km.
15.5. CP. 50200. Toluca, México.
2Centro Nacional de Investigacion Disciplinaria Microbiologia (CENID Microbiologia), Instituto Nacional de
Investigaciones Forestales Agricolas y Pecuarias (INIFAP). Carretera federal México-Toluca km 15.5, Col. Palo
Alto México D.F. C.P. 05110.

Wasting of post-weaning piglets is a problem of global pig farming. The most important viral
diseases that cause wasting in Mexico are porcine circovirus type 2-systemic disease (PCV2-
SD), porcine reproductive and respiratory syndrome (PRRS) and blue eye disease (BED).
These infections cause large economic losses and predispose to various concomitant
infections. The objective of this work was to identify microscopic lesions and involvement of
PCV2, PRRS virus (PRRSV) and porcine rubulavirus (PoRV) in emaciated piglets. Thirty-
seven necropsies of pigs with poor body condition were performed in the Bajio region of
Mexico. Histopathologically, interstitial pneumonia was observed in 25/37 (68%) of the
piglets. Also, a varying degree of lymphocyte depletion in lymphoid organs was found in
14/37 (38%) animals, and 4 of them showed granulomatous lymphadenitis. Through PCR
and/or RT-PCR, 16/37 were positive for PCV2, 18/37 for PRRSV and 1/37 for PoORV. By
immunohistochemistry to detect PCV2 antigen, 1/37 piglets were positive. Obtained results
demonstrate that infection or co-infection with PRRSV and PCV2 is a common finding in

piglets with poor body condition in Mexico.

Keywords: piglets, detriment, histopathological, porcine circovirus type 2, porcine

reproductive and respiratory syndrome virus, porcine rubulavirus.
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. INTRODUCCION

Actualmente el retraso de crecimiento en lechones destetados y de engorda es un problema
importante que afecta la produccién porcina tanto como a nivel mundial como en México, se
estima que al menos 1 de cada 10 lechones de cada explotacion porcina presenta esta
condicion patoldgica (Garcia CAC et al., 2008). ElI término desmedro no implica un
diagnostico en si mismo sino que es un término clinico para describir una condicion corporal
caracterizada por retraso del crecimiento y generalmente es de origen multifactorial. Entre
estos factores se pueden destacar multiples agentes microbianos, y efectos medioambientales,
nutricionales y de manejo. En muchas ocasiones la existencia de desmedro se ha confundido
con el sindrome multisistémico del desmedro posdestete (SMDP), del cual el circovirus
porcino tipo 2 (PCV2) es el agente causal esencial. No obstante, cabe recordar que el SMDP,
también llamado circovirosis porcina (CP), es una enfermedad especifica causada por el
agente mencionado (Segalés J. 2012), mientras que el desmedro es una condicion corporal con
maltiples causas potenciales. Ademas de la CP, entre las enfermedades virales més
importantes a nivel mundial que producen retraso del crecimiento en los cerdos postdestete
estdn el sindrome respiratorio y reproductivo porcino (PRRS) (Meng XJ, 2012) y la
enfermedad del ojo azul (EOA) (presente exclusivamente en México) (Kirkland PD et al.,
2012). Estas enfermedades provocan grandes pérdidas econdmicas y predisponen al desarrollo
de infecciones concomitantes como Streptococcus suis tipo Il, Haemophilus parasuis,
Actinobacillus pleuropneumoniae, Mycoplasma hyopneumoniae, Pasterella multocida, entre
otros (Segalés J et al.,, 2005, Opriessnig T et al.,, 2012). En Meéxico, la situacién
epidemioldgica y etioldgica del retraso de crecimiento en los lechones no esté bien definida, se
ha asociado principalmente a agentes virales (PCV2, PRRSV y PoRv) pero su nivel de

participacion y/o sinergismo no esta bien definido.
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Es por ello que el objetivo de este trabajo fue identificar las lesiones y la implicacion de
PCV2, PRRSV y PoRV en lechones con retraso del crecimiento de granjas de la zona del

Bajio de México.
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Il. REVISION DE LITERATURA

1. PORCICULTURA

1.1 Situacion e importancia internacional

La carne roja de mayor consumo mundial es la carne de cerdo y su demanda en las Ultimas
décadas ha experimentado un fuerte incremento, es el subsector pecuario de mayor
crecimiento, junto con el avicola. La produccion porcina esta distribuida por todo el mundo,
con exclusién de algunas regiones que mantienen reservas culturales y religiosas en relaciéon al
consumo de carne de cerdo. Después de la crisis porcina a nivel mundial (caida del consumo y
de la produccidn) la carne de cerdo se encuentra en los niveles de inventarios mas bajos de los
ultimos afios. El pais mayor productor de carne de cerdo es China, seguido de Estados Unidos,

Alemania y Espafa (Cabello VMA, Torres GE, 2010).

PRINCIPALES PAISES PRODUCTORES DE CARNE DE CERDO:
(MILES DE TONELADAS)

FED RUSA: 2.270

USA: 10.052

Fuente: El sector de la carne de cerdo en cifras. Principales indicadores econémicos en 2010, Marzo 2011, General de P MARM

Figura 1. Produccion de carne de cerdo a nivel mundial.

En el 2010, China que es el mayor productor y consumidor del mundo dejé de ser

autosuficiente, con lo que abrié un nuevo mercado para los paises exportadores. Europa,
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continda siendo el segundo mayor mercado pero su nivel de consumo de carne de puerco no se
ha recuperado, se espera un incremento en los siguientes afios. Las cifras publicadas por el
USDA referentes a la produccién porcina registran un crecimiento tanto en el numero de
cabezas de ganado como en el volumen de carne de porcino a nivel mundial (Cabello VMA,
Torres GE, 2010).

1.2 Situacion e importancia nacional

La porcicultura en México es una actividad econémicamente importante, existe una poblacion
estimada de 15 millones de cerdos, esta aporta 1.2 toneladas de carne con un valor de 26 mil
millones de pesos (SAGARPA, 2012) y ocupa el segundo lugar en produccion carnica del
pais, la cual proviene principalmente de siete estados de la republica, los cuales son: Jalisco,
Sonora, Guanajuato, Puebla, Yucatan, Veracruz y Michoacan. Los estados de Michoacén,
Guanajuato, Jalisco y Veracruz aportan el 38% al inventario porcicola nacional (SAGARPA,
2012).

La produccion de carne de cerdo mexicana en los Ultimos afios ha crecido en promedio 1.6%,
en 2012 alcanz6 mas de un 1, 200,000 toneladas. México exporta anualmente 71,000
toneladas de carne, en los préximos afios puede crecer a mas de 100,000, sobre todo
aprovechando los acuerdos comerciales con Japén, China, EU, Pert y Colombia (SAGARPA,
2012).

En las Gltimas dos décadas, han surgido importantes enfermedades virales en la poblacion
porcina mundial. Algunos, como el sindrome reproductivo y respiratorio porcino (PRRS) y la
circovirosis porcina (CP) que ocasionan grandes perdidas economica (Meng XJ, 2012). En
México estas dos enfermedades virales son de gran importancia (Heneidi A, 2011), aunado a
que en la region del Bajio existe la enfermedad del ojo azul, la cual, también se relaciona con

desmedro en los lechones y ha sido una gran limitante para las exportaciones de esta region.
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2. DESMEDRO EN LECHONES POSDESTETE Y EN ENGORDE

El desmedro en lechones destetados y de engorda es un problema significativo que afecta la
produccidn porcina; de hecho, anteriormente, el 2% de lechones con bajo peso al destete era lo
normal, fue considerado y aceptado como la variacion minima natural y no se tomaron
medidas para corregir esta situacion. En la actualidad, se estima que al menos 1 de cada 10
lechones de cada explotacion presenta esta condicion patologica (Garcia CAC et al., 2008).
Estos lechones de bajo peso no pueden recuperarse si son alimentados con la misma dieta que
el resto de los cerdos. Anteriormente, la dieta para los cerdos pequefios se basaba en mas de
alimento, lo cual, no sirvid para solucionar esta problemética. Al dia de hoy, se utilizan
“alimentos especiales” para tratar de recuperar estos “lechones especiales” (Garcia CAC et al.,
2008), sin embargo, esta medida no ha funcionado totalmente, ya que sigue persistiendo la

problemaética del desmedro en las granjas.

El término desmedro no implica un diagndstico en si mismo sino que es un término clinico
para describir una condicién corporal caracterizada por retraso del crecimiento y que
generalmente es de origen multifactorial. Entre estos factores se pueden destacar maltiples
agentes microbianos, y efectos medioambientales, nutricionales y de manejo. En muchas
ocasiones la existencia de desmedro se ha confundido con el sindrome multisistémico del
desmedro posdestete (SMDP), del cual circovirus porcino tipo 2 (PCV2) es el agente causal
esencial. No obstante, cabe recordar que el SMDP, también llamado circovirosis porcina (CP),
es una enfermedad especifica causada por el agente mencionado (Segalés J. 2012), mientras
gue el desmedro es una condicién corporal con multiples causas potenciales. Ademas de la
CP, entre las enfermedades virales mas importantes a nivel mundial que producen retraso de
crecimiento en los cerdos postdestete estan el PRRS (Meng XJ, 2012) y la enfermedad del ojo
azul (presente exclusivamente en Mexico) (Kirkland PD et al., 2012). Estas enfermedades
provocan grandes pérdidas econdémicas y predisponen al desarrollo de infecciones

concomitantes como Streptococcus suis tipo 11, Haemophilus parasuis, Actinobacillus
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pleuropneumoniae, Mycoplasma hyopneumoniae, Pasterella multocida, entre otros (Segalés J
et al., 2005, Opriessnig T et al., 2012).

Recientemente se ha detectado otra enfermedad, que cursa con retraso de crecimiento en los
lechones recién destetados Ilamado sindrome del fallo del desarrollo peridestete (peri-weaning
failure-to-thrive syndrome", PFTS), descrito por primera vez en Canada en el 2008, pero hasta
el 2010 se describieron varios casos en Estados Unidos y Canada (Huang Y et al., 2012) y se
describié como: “Lechon de una granja sin enfermedades clinicas obvias en lechones lactantes
0 grupo de lechones clinicamente normales, sin fiebre, con comportamiento y condicion
corporal normales en el momento del destete y sin evidencias de enfermedades respiratorias,
digestivas o sistémicas; que en los 7 primeros dias post destete no estd comiendo, esta
deprimido, también puede mostrar un comportamiento anormal de morder o masticar al aire y

se debilita progresivamente en 2-3 semanas” (Huang Y et al., 2012).
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3. CIRCOVIROSIS PORCINA

La circovirosis porcina (CP) es una enfermedad relativamente reciente producida por el
circovirus porcino (PCV2), descrita por primera vez en Canada por John Harding y Edward
Clark en 1996, aunque se reportd que la infeccion por el PCV2 ya estaba presente en cerdos
desde 1962 en Alemania y la enfermedad desde mediados de los 80 en Europa (Segalés J et al,
2005).

El PCV2 esté asociado al desarrollo de diversos sindromes clinicos y lesiones, incluyendo la
CP, el sindrome de dermatitis y nefropatia porcina (PDNS) y la enfermedad reproductiva
asociada a PCV2; también se ha asociado a la participacion de problemas entéricos y
respiratorios (Tabla 1) (Chae C, 2004, Segalés J, 2005).
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Tabla 1. Lesiones macroscépicas y microscopicas presentes en los diferentes sindromes
relacionados a PCV?2.

Infeccion  subclinica

(PCV2 -Sl)

PCV2
Enfermedad Sistémica
(PCV2-SD) 0 PMWS

PCV2 Enfermedad
pulmonar (PCV2-LD)

PCV2 Enfermedad
entérica (PCV2-ED)

PCV2 Enfermedad
reproductiva PCV2-
RD)

Sindrome de

dermatitis y nefropatia
porcina (PDNS)

Ninguna

Pelaje largo  &spero, columna
vertebral prominente y cabeza de

gran tamario, relativamente
Agrandamiento de ganglios
linfaticos

Falta de colapso pulmonar

Carencia de colapso pulmonar y
pulmones moteados

Enteritis catarral con o sin edema

mesentérico.

Agrandamiento de nodulos
mesentéricos

Momificacion  fetal o  fetos
edematosos

Congestién hepética fetal

Hipertrofia cardiaca fetal

Méculas rojas 0 moradas

multifocales coalescentes en perineo
hasta parte distal de miembros
posteriores.

Rifidnes agrandado, corteza palida,
hemorragias focales circulares (2-
4mm)

Linfadenomegalia renal e inguinal y
rojizos

Modificado de Segalés J, 2012.

Ninguna o deplecion linfoide ligera con
inflamacién granulomatosa

Deplecion linfoide con infiltracion
granulomatosa (cuerpos de inclusion
intracitoplasmaticos)

Neumonia intersticial /granulomatosa;
fibroplasia peribronquiolar,
bronquiolitis necrotizante leve a severa
y [/ o neumonia proliferativa
necrotizante

Neumonia bronquiolointersticial
granulomatosa con o sin brogrinquiolitis
y fibrosis bronquiolar

Enteritis granulomatosa
Deplecion linfoide con infiltracion
granulomatosa en placas de Peyer

Miocarditis necrética o fibrética no
supurativa

Congestién hepatica

Neumonia

Vasculitis necrdtica en
subcutis.
Glomerulitis
exudativa
Nefritis intersticial

Nefritis intersticial fibrosa crénica con
glomeruloesclerosis
Deplecion linfoide con

granulomatosa

dermis vy

fibrinonecrética y

infiltracion

La CP se considera una enfermedad multifactorial que afecta a lechones posdestete y de
engorde, la principal forma de presentacion de la enfermedad es el sindrome multisistémico de
desmedro posdestete (PMWS), en los lechones afectados se observa principalmente retraso de

crecimiento con morbilidad variable y elevada mortalidad (Segalés J, 2012).
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Los primeros reportes del sindrome del desmedro multisistémico postdestete (PMWS) se
publicaron en Canada (Harding, 1996; Clark, 1996) y pocas personas esperaban la amplia
expansion de la enfermedad y ademas, que ocurriera en todo el mundo. Después se informaron
casos en Europa (Segalés et al., 2005) y la enfermedad se presentd en casi todos los paises de

produccion de cerdos a nivel mundial.

Los signos clinicos y la mayoria de las lesiones macroscopicas en los cerdos afectados no eran
especificos de la enfermedad y algunos casos podian atribuirse a otros patégenos conocidos,
comunmente aislados de cerdos. También, se observdO que los cerdos post-destete y
crecimiento eran afectados severamente (Allan GM, Ellis JA, 2000). El agente causal
identificado en los tejidos afectados en las investigaciones de laboratorio revel6 un PCV2,

especialmente en los tejidos linfoides.

3.1 ETIOLOGIA

La CP es causada por el PCV2, un virus ADN pequefio y muy resistente al medio ambiente y
desinfectantes, de 12-23 nm de didmetro, sin envoltura externa, icosaedrico, cadena simple y
muy estable; este virus del género Circovirus pertenece a la familia Circoviridae (Hamel AL et
al., 1998, Allan GM, Ellis JA, 2000). EI PCV2 se detect6 a finales de 1990 (Clark, 1996;
Harding, 1996) y es un virus especifico de los porcinos que puede infectar tanto a cerdos como
a jabalies. Se ha investigado la capacidad del virus para infectar a otras especies pero no se ha
demostrado susceptibilidad al virus. EI PCV2 es un virus especifico de suinos e infecta a
cerdos y jabalies (Segalés J. et al., 2005). Este virus es un agente ubicuo y se considera como
el agente necesario pero no suficiente para desencadenar la CP; su expresion clinica requiere,
ademés de la infeccion por PCV2, la concomitancia de factores de tipo infeccioso y no
infeccioso (Chae C, 2004, Segalés J, et al., 2005, Grau-Roma L, et al., 2012).
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3.2 EPIDEMIOLOGIA

La transmision es horizontal (via oronasal) aunque también se puede transmitir verticalmente
(trasplacentaria). Las cerdas mantienen la infeccidén en las granjas y a partir de ellas, los
lechones se infectan; estos pueden sufrir una infeccién de larga duracién, con viremia hasta las
28 semanas. El virus tiene elevada resistencia ambiental y elevada capacidad de transmision,
por lo que, es un virus ubicuo persistente, practicamente esta presente en todas las partes

donde se crian cerdos (Segalés J, 2012).

3.3 PATOGENISIS

Esta enfermedad afecta a cerdos de 6 a 16 semanas de edad, con un cuadro clinico subagudo a
cronico, moderada morbilidad (4-20%) y letalidad elevada (50-80%). Se caracteriza por
retraso del crecimiento y pérdida de vitalidad, pelaje largo y aspero, columna vertebral
prominente, e incremento de tamafio de los nédulos linfaticos (Segalés J. et al., 2002, Chae C,
2004).

La CP puede presentarse en cerdos prenatalmente en diferentes etapas del desarrollo
embrionario, fetal y postnatal a diferentes edades, lo cual, se expresa de diferentes formas de
enfermedad (Segalés et al., 2005). Aunque, las células embrionarias son susceptibles, los
embriones son resistentes a la infeccion (siempre y cuando no entren en la zona peltcida).
Después de la eclosion, los embriones pueden infectarse y la infeccion de las células
embrionarias parece ser el resultado de una ausencia del mecanismo de defensa en los
embriones. La amplia replicacion de virus provoca la muerte y resorcion de los embriones en
el atero y la cerda volvera al estro (Mateusen et al., 2007). En fetos de 40 a 70 dias de
gestacion, el virus se reproduce principalmente en el corazon, seguido del higado, 6rganos
linfoides y pulmones. Las principales células diana en esa etapa son los cardiomiocitos,
hepatocitos y células de la linea monocitica (MO) (Sanchez et al., 2003) y puede haber

momificacion fetal por las lesiones cardiacas (Pensaert et al., 2004). En etapas
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posteriores del desarrollo fetal, la replicacion viral disminuye considerablemente debido a la
presencia de una respuesta inmune humoral adaptativa en cerdos de 70 dias de gestacion

aunado a la reduccion de la tasa mitotica durante el progreso de la gestacion.

Postnatalmente, PCV2 pierde su tropismo por células del corazon e infecta pricipalmente
linfoblastos y MO. En contraste, los linfoblastos son objetivos totalmente susceptibles
(Sanchez et al., 2004; Lefebvre et al., 2008b).

Las lesiones microscépicas caracteristicas de la CP se encuentran en 6rganos linfoides, y se
caracterizan por deplecién linfocitaria con inflamacion granulomatosa, presencia de células
gigantes multinucleadas y se pueden observar cuerpos de inclusién basofilicos
intracitoplasmaticos. Frecuentemente, los animales afectados sufren también neumonia
intersticial, y muy ocasionalmente fibroplasia peribronquiolar, bronquiolitis necrotizante leve

a grave y/o neumonia proliferativa necrotizante (Chae C, 2004, Segalés J, 2012).
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4. ENFERMEDAD DEL OJO AZUL

En las dltimas décadas la Enfermedad del Ojo Azul (EOA) en Meéxico ha sido una de las
enfermedades mas importantes de los cerdos desde el punto de vista econémico. En 1998, se
realiz6 un muestreo a nivel nacional, donde 71 (3.9 %) sueros de 1,800 fueron positivos a la
EOA, de los cuales algunos provenian de Guanajuato y Michoacan, entre otros estados
(Correa et al. 1998). En el 2011 Martinez y col. reportaron una prevalencia del 28% a la EOA
en la region de La piedad, Michoacén y otros estados del sureste fueron negativos, por lo que,
es evidente que la presencia del virus est4 en aumento. De acuerdo a esto la EOA todavia es

un problema de salud en los estados de centro occidente (Guanajuato, Michoacan y Jalisco).

La enfermedad del ojo azul es una enfermedad que se observo por primera vez en La Piedad,
Michoacéan, México y en los estados vecinos de Jalisco y Guanajuato en 1980 y se caracteriz6
por la presencia de encefalitis y enfermedad respiratoria en los lechones, fallas reproductivas
en los cerdos adultos y, ocasionalmente, opacidad corneal en cerdos de todas las edades
(Stephano HA et al., 1988).

4.1 ETIOLOGIA

La enfermedad es causada por el rubulavirus porcino (PoRV), también denominado
paramixovirus de La Piedad, Michoacan (PVLPM). Este virus, fue aislado por primera vez en
México a comienzos de la década de 1980 (Stephano HA et al., 1988), pertenece al género
Rubulavirus de la familia Paramyxoviridae, cuyo genoma es de ARN de cadena sencilla (Rima
B et al., 1995), que afecta en forma natural solo a los cerdos. En los lechones el virus ocasiona
trastornos respiratorios y nerviosos, en los mayores de un mes produce signos respiratorios, y
en los verracos y cerdas gestantes causa trastornos reproductivos. Los cerdos son la Unica

especie hospedadora conocida (Kirkland PD et al., 2012).
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Aungue solo se han informado casos de enfermedad del ojo azul en México, se han encontrado
paramixovirus porcinos estrechamente relacionados en otros paises tales como Australia,

Canada, Japon e Israel.

4.2 EPIDEMIOLOGIA

Las infecciones parecen propagarse por via respiratoria principalmente. Se ha encontrado el
virus en cantidades considerables en la orina. La transmision vertical ocurre en Utero. En los
estudios experimentales, los sintomas aparecen a los 3 0 5 dias después de la inoculacion
intranasal de los lechones (Kirkland PD et al., 2012).

4.3 PATOGENESIS

En cerdos lactantes de 2 a 21 dias de vida, la enfermedad del ojo azul se caracterizd por
encefalitis, neumonia y opacidad corneal (Stephano HA et al., 1988). Por lo general, la
enfermedad empieza con aparicion repentina de fiebre, lomo arqueado y postracion o
depresion. Estos sintomas siguen a enfermedad neuroldgica progresiva con debilidad, ataxia,
temblores musculares, postura anormal y rigidez, especialmente de las patas traseras
(Sanchez-Betancour JI et al, 2008). Algunos lechones se muestran hiperexcitables. Entre 1 y
10% de los lechones desarrollan opacidad corneal unilateral o bilateral, que suele remitir de
manera espontanea. Otros sintomas pueden incluir conjuntivitis, ceguera aparente, nistagmo,
constipacion y diarrea. Con frecuencia los lechones afectados mueren. Los primeros lechones
generalmente mueren dentro de las 48 horas de la aparicion de los signos clinicos,
posteriormente, se observan muertes después de 4 a 6 dias de la enfermedad (Santos G et al.,
2004).

Los cerdos destetados de mas de 30 dias de vida suelen mostrar sintomas moderados y
transitorios que pueden incluir anorexia, fiebre, tos, estornudos y, ocasionalmente, opacidad
corneal. Los sintomas neuroldgicos son poco comunes, pero se puede observar depresion

ocasional, ataxia, marcha en circulos u oscilacion de la cabeza. En establecimientos con

Aide Alpizar Pérez 13



“HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS E IMPLICACION DEL PCV2, PoRV Y
PRRSV EN LECHONES CON DESMEDRO DE GRANJAS DE MEXICO”

manejos deficientes, se ha registrado un sindrome que consiste en sintomas neurolégicos
graves con un indice de mortalidad del 20% en cerdos de engorde de 15 a 45 kilos (Sanchez-
Betancour Jl et al, 2008).

En los cerdos adultos se observan fallas reproductivas. Los sintomas incluyen una disminucion
en las tasas de concepcion, abortos, aumento de mortinatos y fetos momificados en las cerdas,
y epididimitis, orquitis y baja calidad espermatica en los machos. Ademas, algunos animales

pueden presentar opacidad corneal o anorexia leve (Kirkland PD et al., 2012).

Las lesiones tipicas en los cerdos lactantes son la neumonia intersticial y la encefalomielitis no
supurativa. Las lesiones macroscopicas pueden incluir sintomas de neumonia leve
(especialmente en los vértices ventrales de los l6bulos pulmonares craneales), congestion
cerebral, y conjuntivitis y quemosis en los ojos. Se puede observar distension leve del
estbmago con leche y de la vejiga urinaria con orina. Algunas veces la cavidad peritoneal
contiene una pequefia cantidad de liquido con fibrina. Las lesiones histopatoldgicas incluyen:
encefalomielitis no supurativa; la materia gris del talamo, el mesencéfalo y la corteza cerebral,
resultan afectadas con mayor frecuencia. Los pulmones pueden contener areas dispersas de
neumonia intersticial, con engrosamiento de los septos e infiltracion por células

mononucleares. También se ha registrado tonsilitis leve (Kirkland PD et al., 2012).

La lesion principal encontrada durante la necropsia de cerdos infectados de manera
experimental es epididimo-orquitis grave. Se pueden atrofiar los testiculos. Los cambios
histopatolégicos en la epididimitis pueden incluir granulomas espermaticos y degeneracion
vacuolar del epitelio ductal, asociados con la infiltracion por células mononucleares y la
fibroplasia intersticial. En los testiculos, se puede observar degeneracion de los tubulos

seminiferos e infiltrado intersticial por células mononucleares (Kirkland PD et al., 2012).

Las lesiones registradas en cerdas infectadas de manera experimental incluyeron hemorragias

y congestion focal en la placenta y el endometrio. Los fetos aparecen, deshidratados,
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momificados o con un tamafo inferior al normal con equimosis cutdnea. Aparecen fetos

anormales y normales mezclados al azar.

En las explotaciones comerciales de cria, se suele notar la enfermedad primero en las unidades
de paricién, donde un numero elevado de lechones jovenes puede morir de encefalitis. Por lo
general, entre el 20 y 60% de las camadas resultan afectadas. El indice total de morbilidad en
los lechones es del 20 al 50% Yy el indice de mortalidad es de aproximadamente el 90%; no
obstante, la gravedad de los sintomas varia segin la edad de los animales. Aunque se pueden
producir casos de enfermedad grave en lechones de hasta 21 dias de vida, los animales con
menos de 15 dias de vida son mas susceptibles. En un experimento, todos los cerdos de 3 dias
de vida se encontraban muertos o moribundos después a una semana de la inoculacion, pero

s6lo el 30% de los cerdos de 17 dias de vida se enfermaron.

En los animales de mayor edad, el sistema inmunitario aparentemente elimina el virus. En la
mayoria de las granjas, el indice de morbilidad en los lechones destetados (méas de 20 dias de
vida) es de 1 a 4% aproximadamente. El indice de mortalidad en este grupo suele ser bajo. Sin
embargo, en granjas con sistemas de manejo deficientes, se han registrado sintomas
neuroldgicos graves con un indice de mortalidad del 20% en cerdos de engorde de 15 a 45
kilos. En los animales adultos, los Unicos sintomas fueron fallas reproductivas v,
ocasionalmente, opacidad corneal. La disminucién en la tasa de concepcion suele durar de 6 a

8 meses.
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5. SINDROME REPRODUCTIVO Y RESPIRATORIO PORCINO

El sindrome reproductivo y respiratorio porcino (PRRS) es causado por un arterivirus, el virus
PRRS (PRRSV) (King AMQ et al., 2012). Se han identificado dos genotipos de PRRSV: (1)
Europeo o genotipo tipo 1 (PRRSV-1), cuyo prototipo es Lelystadvirus (LV); y (2)
Norteamericano 0 genotipo tipo 2 (PRRSV-2), cuyo prototipo es el ATC2332 cepa de
referencia. Se han reportado diferencias significativas antigénicas y patogénicas significativos

en la cepa Norteamericana (Stadejek T et al., 2006, Darwich L et al., 2011).

Principalmente, se caracteriza por: fallas en la reproduccion de cerdas: abortos y nacidos
muertos, trastornos respiratorios en lechones y cerdos en crecimiento. Se conocen 3 formas
clinicas: aguda o reproductiva, cronica o respiratoria y subclinica. Aunque la infeccién con
PRRSV puede ser subclinica, la enfermedad clinica se hace evidente cuando las infecciones
secundarias estan presentes. Asi, PRRSV contribuye al complejo respiratorio porcino
enfermedad (CRP) (Gomez-Laguna J et al., 2013).

En 1996, se informd de la aparicién de brotes de enfermedades causadas por cepas atipicas o
HP-PRRSV en los EE.UU. Estos brotes se caracterizaron por el aumento de abortos (10-50%),
mortalidad de las cerdas (5-10%) y la mortalidad pre-destete, debido principalmente a las
enfermedades respiratorias. Las cepas HP-PRRSV se han aislado en China y el Sudeste
Asiatico (Xiao S et al, 2010). La infeccion con cepas HP-PRRSV se asocia con graves signos
clinicos, lesiones pulmonares y las respuestas inmunitarias aberrantes del huésped (Xiao S et
al, 2010, Hu et al, 2012).

Desde la aparicion del PRRS en México en 1992, el virus se disemind por todas las granjas

porcicolas del pais. Se estima que el 100% de las granjas comerciales del pais estan

contaminadas con este virus (Heneidi A, 2011).
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5.1ETIOLOGIA

El virus del sindrome reproductivo y respiratorio porcino (PRRSV) es miembro del género
arterivirus, familia Arteriviridae (Halbur PG et al., 1998). Su genoma es una molécula de
ARN poliadenilado de cadena sencilla con polaridad positiva. El tamafio del genoma es de
aproximadamente 15 kb (15,088 pares de bases) que contiene ocho marcos de lectura abiertos
(ORFs). La proteina de la nucleocapside es codificada por ORF 7 y esta altamente conservada
entre ambos genotipos (Norteamérica y Europa) (Stadejek T et al., 2006, Darwich L et al.,
2011).

5.2 EPIDEMIOLOGIA

El PRRSV se encuentra diseminado por todo el mundo. Desde su aparicién en México en
1992, PRRSV se disemind por todo el pais y actualmente solo quedan algunas regiones libres
de este patdgeno. Algunos estudios seroldgicos realizados en regiones de México que

demuestran una alta seroprevalencia del PPRSV en el pais (Sierra N et al.. 2000).

En 2006, una cepa altamente patdgena del PRRS (HP-PRRS) fue reportada por primera vez en
China y se ha extendido rapidamente (Xiao S et al, 2010, Hu et al, 2012). La cepa HP-PRRS
ha sido reportada recientemente en Vietnam, Laos, Camboya, Myanmar (Birmania), Filipinas
y Rusia. La HP-PRRS se propaga muy rapidamente a través de la poblacion de cerdos y
provoca una mortalidad del 100% en los cerdos jovenes, lo cual se traduce en importantes
pérdidas econdmicas. Una cepa altamente patdgena de PRRSV fue aislada de las granjas
porcinas que sufren la enfermedad. El analisis del genoma reveld que la cepa altamente
patogena PRRSV fue significativamente diferente de cualquier aislado identificado
anteriormente. Los brotes a gran escala de HP-PRRS en China han causado y siguen causando

cuantiosas pérdidas econdmicas para la industria porcina (Hu et al, 2012).
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5.3 PATOGENESIS

El PRRS se caracteriza por fallas en la reproduccién de cerdas (abortos y nacidos muertos) y
trastornos respiratorios en los lechones y cerdos en engorde. Se conocen 3 formas clinicas:
aguda o reproductiva, crénica o respiratoria y subclinica (Gomez-Laguna J et al., 2013). La
forma respiratoria se caracteriza por inapetencia, conjuntivitis y estornudos, aunada a un
posible retraso en el crecimiento (Wagner AK et al., 2011). Los macréfagos son las células
diana del PRRSV. La patogénesis de la infeccion por PRRSV en los cerdos empieza por la
entrada del virus a través de las tonsilas, sigue por difusion en los macr6fagos pulmonares y
los nodulos linfaticos, generando viremia. Las lesiones histopatoldgicas presentes
principalmente son neumonias intersticiales, hiperplasia linfoide de los centros germinales y
en algunos casos se puede presentar deplecion linfoide (descrito en las cepas Norteamericanas)
y en ocasiones se puede observar miocarditis, rinitis y vasculitis (Wagner AK et al., 2011,
GOmez-Laguna J et al., 2013). Desde la aparicion de PRRS en México en 1992, el virus se
disemind por granjas porcinas del pais y se estima que actualmente la mayoria de las granjas

comerciales del pais estan infectadas con este virus (Heneidi A, 2011).
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I111. JUSTIFICACION

El desmedro en lechones es una condicion patoldgica que esta asociado a una gran cantidad de
factores y enfermedades entre estas las mas importantes son la circovirosis porcina y el

sindrome reproductivo y respiratorio porcino.

En México, la infeccion por el Rubulavirus Porcino (PoRV), que causa la Enfermedad del Ojo
Azul, sigue latente en el pais y también, se ha relacionado con el desmedro en lechones, sin
embargo, no hay estudios que describan como se comporta la enfermedad actualmente.

No existen estudios etiologicos ni epidemioldgicos en México sobre esta condicion patoldgica.

Por lo que, es necesario investigar la implicacion del PCVV2, PRRSV y PoRV en las granjas de

México.
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IV. HIPOTESIS

Existe una coinfeccion entre el PCV2, PORV y PRRSV en los lechones con desmedro de las

granjas de la region del Bajio de México.
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V. OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL
e ldentificar la presencia de PCV2, PoORV y PRRSV Yy los hallazgos histopatologicos en
los lechones con desmedro en las granjas muestreadas de la region del Bajio en

México.

OBJETIVOS ESPECIFICOS
e Identificar los lechones con desmedro.
e Describir las alteraciones histopatoldgicas de los lechones con desmedro.
e Identificar al PCV2, PORV y PRRSV en los lechones con desmedro.
e Correlacionar los hallazgos histopatoldgicos con la presencia del PCV2, PoRV y

PRRSV en los lechones con desmedro.
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VI. MATERIAL Y METODO

Se realizd un estudio epidemiologico descriptivo, prospectivo y transversal, utilizando

estadistica descriptiva, realizando medidas de tendencia central.

Se realiz6 un muestreo por conveniencia (no aleatorio) en 22 explotaciones porcinas de la
zona del bajio de los estados de Jalisco, Michoacan y Guanajuato. Se realizaron 37 necropsias
de cerdos (1-3 lechones/granja) de acuerdo a la Norma Oficial Mexicana NOM-033-ZOO-
1995 (sacrificio humanitario de los animales domésticos y silvestres). Los criterios de
inclusion fueron lechones de 6-16 semanas de edad, con retraso del crecimiento marcado y
con condicion corporal de grado 1 o 2 (Ramirez A, Karriker LA, 2012). Se tomaron muestras
de tejidos de pulmoén, nddulos linfaticos, bazo, tonsila y cerebro para realizar anélisis
histopatol6gicos, de PCR e inmunohistoquimica.

6.1 Analisis histopatologico
Todos los tejidos fueron examinados al microscopio fotonico y se les dio una puntuacion

subjetiva para la gravedad de las lesiones pulmonares y de los nédulos linfaticos.

Para las lesiones pulmonares intersticiales se utilizo la siguiente (Halbur et al., 1995):
0 (normal)

1 (neumonia intersticial leve)

2 (neumonia intersticial moderada multifocal)

3 (neumonia intersticial moderada difusa).

4 (neumonia intersticial severa).

Para la graduacion de las lesiones de los nédulos linfaticos se realizd de acuerdo a la deplecion
linfoide y la infiltracion granulomatosa, utilizando la graduacion de GrauRoma L y col.

(2009), de la siguiente manera:
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Deplecion linfoide

0 Ausencia

1 Pérdida de foliculos linfoides, menos del 25%
2 Pérdida de foliculos linfoides, 25-75%

3 Pérdida de foliculos linfoides, 75%

4 Pérdida total de foliculos linfoides.

Infiltracion granulomatosa

0 Ausencia

1 Infiltracion leve y focal o multifocal en menos del 25%
2 Infiltracion multifocal del 25-75%

3 Infiltracion multifocal de mas del 75%

4 Infiltracion difusa

6.2 Inmunohistoquimica para PCV2

Se realiz6 la técnica de inmunoperoxidasa con el complejo de avidina-biotina a 14 nédulos
linfaticos de los 37 lechones que presentaron deplecién linfocitaria ligera a moderada. Se
realizaron cortes de 3-4um a partir de los bloques de parafina en portaobjetos silinizados. Se
llevé a cabo una desparafinacion e hidratacion de las preparaciones. Posteriormente, se realiz6
una inhibicién de la peroxidasa endégena con una solucién de metanol+ agua oxigenada al 3%

y se incubd por 30minutos.

Se realizd un tratamiento enzimatico con Proteasa al 0.1% (PBS+Proteasa) y se incubd a 37°C
en bafio Maria durante 8minutos. Pasado este tiempo se afiadié 100ul a cada preparacion una
solucion de PBS+ Albumina bovina al 2% (esto para evitar uniones inespecificas de los

anticuerpos) y se incubd por 60minutos a temperatura ambiente.
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El anticuerpo primario utilizado fue un Ac. Monoclonal 36A9 (INGENASA,; Madrid)
especifico para VP2 de circovirus porcino tipo 2, el cual se diluy6é en PBS/Albumina al 2% y

se incub6 durante toda la noche a 4°C.

Se utiliz6 el kit ENVISION anti-mouse HRP (Dako, Glostrup, Denmark), del cual se
afiadieron 2 gotas a cada preparacion y se incubd por 60minutos a temperatura ambiente.
Seguido de esto, se realizé el revelado con Diaminobenzidina (DAB) controlando el tiempo al

microscopio con los controles positivos.

Finalmente, se contrastd con Hematoxilina de Mayer durante 5segundos, se lavaron con agua

corriente, se deshidrataron y se montaron las preparaciones con DPX.

6.3 Pruebas de biologia molecular

Extraccion de ADN y ARN: La extraccion del ADN total para PCV2 se obtuvo a partir de
homogenados de tejido congelado (nddulos linfoides, bazo, tonsila, pulmén y cerebro)
utilizando el kit QlAamp DNA Mini kit (QIAGEN) y se realizd de acuerdo a las instrucciones
del fabricante. La extraccion de ARN para PRRSV y PoRV se efectud a partir de los mismos
homogenados de tejido congelado, utilizando el kit RNeasy Mini Kit (QIAGEN), segun las

instrucciones del fabricante.

PCR para la deteccion de PCV2. Los cebadores utilizados fueron
5’CAGCAACATGCCCAGCAAGAAGAAT’3 y 5’-TCGATCACACAGTCTCAGTAG-3’,
gue flanquean el ORF V1 (Ogawa H et al., 2009). El producto de amplificacion de la PCR fue
de 703 pb. Las condiciones de la reaccion de PCR fueron: tampén de PCR 1X, 1.5 mM de
MgCl;,, 200 uM de dNTP’s, 20 pmol de cada iniciador, 1.25 U de Taq polimerasa Gold y 2 ul
de ADN, para un volumen final de 25 pl. La PCR se realizo con un ciclo de 94°C durante 4
min, 35 ciclos de 94°C durante 30 s, 54°C durante 30 s y 68°C durante 90 s y un ciclo de

extension final a 68°C durante 3 min.

Aide Alpizar Pérez 24



“HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS E IMPLICACION DEL PCV2, PoRV Y
PRRSV EN LECHONES CON DESMEDRO DE GRANJAS DE MEXICO”

RT-PCR para la deteccién de PRRSV. El producto esperado de la RT-PCR fue de 300 pb y se
usaron los cebadores descritos previamente: 5’-CCAGCCAGTCAATCARCTGTG-3’ y 5’-
GCGAATCAGGCGCACWGTATG-3’ (Donadeu et al., 1999) que flanquean el ORF 7. Las
condiciones para la RT-PCR fueron las siguientes: tampon de PCR 1X, 2.5 mM de MgCl,, 0.4
mM de dNTPs, 20 pmol de cada cebador, 1.25 U de Taq polimerasa, 3 g de albumina sérica
bovina y 1 pl de ARN molde para un volumen final de 25 pl. La PCR se realizé con un ciclo
de 48°C durante 30 min, un ciclo de 94°C durante 10 min, 35 ciclos de 94°C durante 1 min,

58°C por 1 min 'y 72°C durante 1 min y un ciclo final de 72°C durante 7 min.

RT-PCR para la deteccion de PoRV. Se utilizaron los cebadores
5’TCCCCCGATGCGATTATTGAG’3 y 5’CCCCCTTCGAGCTGGATTCTG’3 (Wiman A
et al., 1998), que permite amplificar un fragmento que flanquea al Gen NP; el producto de
amplificacion fue de 375 pb. Las condiciones de la reaccion de RT-PCR fueron: tampon de
PCR 1X, 2.5 mM de MgCl;, 200 uM de dNTP’s, 20 pmol de cada iniciador, 5 U de inhibidor
de ARNasas, 2.5 U de Taq polimerasa Gold, 12 U de transcriptasa reversa, 3 pug de albumina
sérica bovina y 2 ul de ARN, para obtener un volumen final de 25 pl. La amplificacion se
realiz6 con un ciclo a 48°C durante 30 min y 95°C durante 10 min, 35 ciclos de 94°C durante 1

min, 58°C por 1 miny 72°C durante 1 min y un ciclo de extension final de 72°C durante 7 min.

Los productos amplificados se analizaron por electroforesis en geles de agarosa al 1.5% en
tampdn de Tris-acido acético-EDTA (TAE), tefiido con GelRedTM como agente revelador. La
electroforesis se llevé a cabo a 80 V durante 40 min. Posteriormente, los geles se observaron

bajo luz ultravioleta con el equipo GeL Logic 1500 Imaging System.

Se realiz0 una base de datos para registrar los datos de anamnesis, las lesiones

histopatoldgicas y los resultados de PCR/RT-PCR.
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ABSTRACT

Thirty-seven necropsies of pigs with wasting were performed. Major histopathological findings
were interstitial pneumonia and lymphoid depletion. Through PCR and/or RT-PCR, 16/37, 18/37
and 1/37 were positive for PCV2, PRRSV and PoRV, respectively. Infection with PRRSV and

PCV2 is a common finding in pigs with wasting in Mexico.

Keywords: wasting, histopathological, porcine circovirus type 2. porcine reproductive and

respiratory syndrome virus, porcine rubulavirus.

RESUME

Trente-sept autopsies chez des pores avec de I’amaigrissement ont été effectuces. Les principaux
reésultats histopathologiques étaient la pneumonie interstitielle et la déplétion lyvmphoide. Grace a
la PCR et/ou RT-PCR, 16/37, 18/37 et 1/37 ont été positifs au PCV2, PRRSV et au PoRV,
respectivement. L'infection par le virus PRRSV et PCV2 c¢’est une condition commune chez les

porcs avec de 'amaigrissement au Mexique.
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40 Wasting in nursery and fattening piglets is a significant problem that affects swine
41  production; in fact, it is estimated that at least 10% of pigs reared under intensive conditions
42 develop this clinical condition (1). The term wasting does not imply a diagnosis by itself but is a
43  clinical term to describe a physical condition characterized by growth retardation and is usually
44  multifactorial origin. Among these factors, multiple microbial agents, and environmental,
45  nutritional and management effects can be evoked. In many cases the existence of wasting has
46  been confused with the specific condition of porcine circovirus type 2-systemic disease (PCV2-
47  SD, previously known as post-weaning multisystemic wasting syndrome, PMWS). In addition to
48  PCV2, there is a number of viral diseases that produce growth retardation in post-weaning pigs
49  such as porcine reproductive and respiratory syndrome (PRRS) (2) and blue eye disease (BED)
50  (present only in Mexico) (3). These diseases cause great economic losses and predispose to the
51  development of co-infections with bacteria such as Strepfococcus suis, Haemophilus parasuis,
52 Actinobacillus pleuropneumoniae, Mycoplasma hyopneumoniae, Pasteurella multocida, among
53  others (2).

54 So far, wasting associated with PCV2, PRRSV and PoRV infections and co-infections has
55 not been thoroughly described in Mexico. Therefore. the aim of this study was to identify
56  histopathological lesions and involvement of these three viruses in wasted piglets from farms of
57  the Bajio region of Mexico.

58 A convenience sampling (non-random) was performed n 22 pig farms from the Bajio
59  region of the states of Jalisco, Michoacan and Guanajuato in Mexico. A total of 37 necropsies of
60  crossbred piglets (1-3 pigs/farm) were performed according to existing legislation (Norma Oficial
61  Mexicana NOM-033-ZO0O-1995, sacrificio humanitario de los animales domésticos y silvestres).

62  Inclusion criteria were 6-16 week-old pigs displaying marked growth retardation (body condition

https://mc06.manuscriptcentral.com/cvj-pubs
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63  scoring of 1 or 2). Tissue samples of lung, lymph nodes, spleen, tonsil and brain were taken for
64  histopathological analysis, PCR and/or immunohistochemistry.

65 Tissue samples for histopathology were fixed for 24 h in 10% buffered formalin,
66  embedded in paraffin and cut to a thickness of 6 um. Histological sections were stained with
67  hematoxylin and eosin and fissues examined by light microscopy. Interstitial lung lesions were
68  classified according to the criteria of Halbur PG er al. (1995) and lymphocyte depletion and
69  granulomatous inflammation were scored according to the criteria of Grau-Roma L er al. (2009).
70  An immunohistochemical technique was performed using the avidin-biotin complex method in
71 14 lymph nodes that showed mild to moderate lymphocyte depletion. The commercial
72 monoclonal primary antibody 36A9 specific for the capsid protein of PCV2 (INGENASA) was
73 incubated overnight at 4°C. ENVISION kit anti-mouse HRP (Dako, Glostrup, Denmark) was
74  incubated for 60 min at room temperature. The development of labelling was performed with
75  Diaminobenzidine for 5 min. The slides were counterstained with Meyer’s hematoxylin.

76 Frozen tissue homogenates (lymph nodes, spleen, tonsil, lung and brain) were used to
77  extract DNA (QIAamp DNA Mini kit, QIAGEN) and RNA (RNeasy Mini Kit, QIAGEN)
78  according to the manufacturer's instructions. DNA was used to amplify PCV2 genome by PCR
79  (Ogawa H er al., 2009, giving an amplicon product of 703 pb) while RNA was used to detect
80 PRRSV (Donadeu M et al., 1999, with an amplicon product of 300 pb) and PoRV (Wiman A et
81  al, 1998, amplicon product of 374 bp) genomes by RT-PCR methods, respectively. Amplified
82  products were analyzed by gel electrophoresis in 1.5% agarose Tris-acetic acid-EDTA (TAE),
83  stained with GelRedTM as developing agent.

84 Histopathological findings are summarized in Table 1.

85 Globally, 25/37 pigs had mild to moderate interstitial pneumonia with multifocal

86  distribution (Figure la); in some cases, foci of necrosis and/or groups of macrophages were

https://mc06.manuscriptcentral.com/cvj-pubs
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observed. Catarrhal-purulent bronchopneumonia was observed in 7/37 pigs (Figure 1b). Four
lungs displayed both interstitial and catarrhal-purulent bronchopneumonia. Broncho-interstitial
pneumonia was found in 5/37 pigs (Figure lc). Finally, 2/37 amimals had fibrino-hemorrhagic-
necrotizing pleuropneumonia. A single pig displayed proliferative necrotizing pneumonia
multifocally.

Lymphocyte depletion was detected in 14/37 animals; 9 of them had slight lymphocyte
depletion characterized by less than 25% of the lymphoid follicles loss and 5 showed moderate
lesions with 25-75% loss of follicles (Figure 1d). Mild to moderate macrophage infiltration
located in intrafollicular areas was found in a multifocal distribution in lymph nodes of 4 pigs.
One of these pigs showed PCV2 antigen in the lymph node, with moderate labelling in the
cytoplasm of scattered macrophages in the lymph node parenchyma (Figure le). Multifocal
necrosis vas observed in 3 cases with moderate lymphocyte depletion, being one of them of
generalized distribution together with sporadic mineralization and disseminated intravascular
coagulation.

Regarding nervous system. 2/37 pigs had non-suppurative meningoencephalitis. Finally,
8/37 pigs showed no apparent injury in any of the tissues observed.

A total of 16/37 (43%) pigs were PCR positive for PCV2, 18/37 (49%) yielded a positive
RT-PCR for PRRSV (North American strain) and 1/37 (3%) pigs PoRV. PCV2 and PRRSV co-
mtection was noticed in 7/37 (19%) piglets. while only 1/37 (3%) was positive both for PRRSV
and PoRYV. Finally, 10/37 (27%) animals were negative for all three viruses.

In the present study, histopathological and viral detection methods showed that 73% of
wasted pigs were associated with infections or co-infections with PRRSV and PCV2. It has been
reported that both viral agents are two of most important causes of growth retardation in the

postweaning area (9). In contrast, and despite animals came from the only region in the world

https://mc06.manuscriptcentral.com/cvj-pubs
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111 where PoRV infections have been described. only 2 piglets had suggestive lesions of PoRV and
112 only one was RT-PCR positive for this virus. Therefore, it looks like that PoRV played a
113 relatively minimal role in the causation of clinical wasting in the studied pigs.

114 The histopathological lesions and the presence of PRRSV found in 49% of the pigs
115  sampled in this study further supports serological studies in different regions of Mexico that
116  demounstrate a high seroprevalence of PPRSV in the country (10). According to the obtained
117 results, PCV2 was detected in 43% of piglets. In Mexico, as in many parts of the world, PCV2 is
118  a ubiquitous virus (11), but the prevalence of PCV2-SD has never been determined. The present
119  study cannot give insights on the prevalence of disease linked to PCV2: the chronic status of
120  selected animals prevented the fulfilment of the recommended way to establish the diagnosis of
121 PCV2-SD, which includes the examination of animals in the acute-subacute phase of the disease
122 (12). Based on obtained results, however, one pig fulfilled the diagnosis of PCV2-SD since it was
123 suffering from wasting together with moderate lymphocyte depletion and granulomatous
124  inflammation of lymphoid tissues, moderate amount of PCV2 antigen in these tissues and PCV2
125  positive PCR. The same animal was also positive by PRRSV RT-PCR and had lesions
126  compatible with a bacterial pulmonary infection (catarthal-purulent bronchopneumonia). In
127  addition, two more pigs had moderate histopathological lesions compatible with PCV2-SD, but
128  they were both negative by immunohistochemistry and only one positive by PCR. Again, the
129  chronicity of the clinical condition may have prevented a potential diagnosis of PCV2-SD and it
130  is very likely that they represent animals in the convalescent phase of the disease.

131 It 1s mmportant to highlight that 38% of pigs had pulmonary lesions suggestive of bacterial
132 infections. It is possible that potential immunosuppression or immunomodulation of viral origin
133 (PCV2 and/or PRRSV mainly) favored the development of these infections, probably caused by

134 Pasteurella multocida, Mycoplasma hyopneumoniae and Actinobacillus pleuropneumoniae.
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135 A significant number of analyzed pigs (22%) did not show histopathological lesions
136  compatible with infections by any of the three viruses under study (PRRSV, PCV2 and/or
137  PoRYV). Since wasting is by definition a chronic expression of disease, it cannot be ruled out that
138  those infectious agents may have played a role at earlier stages and, at the moment of necropsy,
139  some of the pigs did not show lesions already, or they might cleared the virus. Moreover, growth
140  retardation could be associated also with other etiologies. In addition to these potential infectious
141  agents causing wasting, other non-infectious causes may also be present, including periweaning
142 failure-to-thrive syndrome (13). digestive disorders of infectious or non-infectious origin,
143  environment, nutrition, management, etc.

144 In summary, results obtained in this study suggest that PCV2 and PRRSV are present very
145  often (alone or in co-infection) in wasted pigs from Mexican farms. In contrast, the presence of
146 PoRYV and histopathology injuries associated to this viral infection were very scarce in the studied
147  animals.
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Figure 1. Histological sections of lungs; a) Presence of moderate interstitial pneumonia, with thickening of
the alveolar walls by infiltrating lymphocytes (arrow); this pig was PCV2 PCR positive and PRRSV RT-PCR
positive. HE, 250x. b) Catarrhal-purulent bronchopneumonia composed by neutrophils and some
lymphocytes within the bronchiolar lumen (arrow); PCV2 PCR positive animal. HE, 250x. c) Broncho-
interstitial pneumonia, with lymphocytes, macrophages and edema (arrowhead) observed in the alveolar
lumen, plus BALT hyperplasia (arrow); this animal was PRRSV RT-PCR positive. HE, 100x. Histological
sections of lymph nodes, d) Marked lymphocyte depletion characterized by loss of lymphoid follicles; PCV2
PCR positive animal. HE, 40x. e) Mild granulomatous inflammation with presence of a multinucleated giant
cell (arrow), this piglet was PCV2 PCR positive and PRRSV RT-PCR positive. HE, 630x. f) Presence of
moderate number of macrophage/dendritic-like cells containing PCV2 antigen (brown staining). PCV2
immunohistochemistry and Haematoxylin counterstain, 200x.
451x451mm (72 x 72 DPI)
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Table 1. Histopathological lesions observed in studied

Moderate
Histopathology lesions No. No. or
Animals " Animals
LYMPH NODES
Lymphocyte depletion 9 24 5 14
Granulomatous lvmphadenitis 2 5 2 5
LUNG
Interstitial pneumonia 10 27 15 41
Catarrhal-purulent bronchopnenmonia 7 19
Fibrino-necrotizing pleuropneumonia 5 14
Proliferative necrotizing pneumonia 2 5
Non-suppurative meningoencephalitis 2 5

https://mc06.manuscriptcentral.com/cvj-pubs

Aide Alpizar Pérez 37



“HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS E IMPLICACION DEL PCV2, PoRV Y
PRRSV EN LECHONES CON DESMEDRO DE GRANJAS DE MEXICO”

7.2 Andlisis histopatologico

Los hallazgos histopatoldgicos en los pulmones de los 37 lechones principalmente fueron
neumonia intersticial de ligeras a moderadas en 25/37 cerdos (68%) (Figura 2 a, b, c, d),
algunas con distribuciéon multifocal a difusas caracterizadas, principalmente, por
engrosamiento de las paredes alveolares debido a una infiltracion linfocitaria; en algunos casos
se observaron focos de necrosis y/o agrupaciones de macrofagos y en 4/37 casos se
encontraron neumonia intersticial moderada multifocal en combinacion con bronconeumonia
catarral purulenta. EI 17% (7/37) de los pulmones mostraron bronconeumonia catarral
purulenta, caracterizada por la presencia de gran cantidad de linfocitos y neutréfilos dentro de
la luz bronquiolar y de los alveolos, en el 14% (5/37) de los lechones se observé neumonia
bronquio-intersticial en diferentes grados (ligera a moderada multifocal), compuesta
principalmente por gran cantidad de linfocitos, macréfagos y edema en la luz alveolar, ademas
de hiperplasia del BALT y el 6% (2/37) de los pulmones presentaron pleuroneumonia
fibrinohemorréagica y necrética, en el parénguima pulmonar se observé gran cantidad de

exudado fibrinoso y hemorragias y algunas areas de necrosis.

En los nodulos linfaticos se observo principalmente deplecion linfocitaria ligera a moderada
(Figura 3 a, b, c, d)), que se observd en 14 de 37 de los lechones (38%), en 3 casos con
deplecion linfocitaria moderada se observd necrosis multifocal y uno de estos casos presentd
necrosis masiva del parénquima con esporadica mineralizacion y con coagulacién
intravascular diseminada. En algunos casos se observaron infiltraciones de macréfagos (4/37)
de ligeras a moderadas ubicadas en las areas intrafoliculares y distribuidas multifocal a difusas
(figura 4a, b, c, d). Y se presentaron 2 casos con deplecién linfocitaria ligera con marcada

presencia de macrofagos cuerpo tingible.

En 4/37 (11%) de los lechones se observd deplecion linfocitaria moderada con areas de
necrosis multifocal en los nddulos linfoides y uno presentd fibrosis del parénquima del

linfonodo, En 2 de estos casos mostraron linfadenitis granulomatosa moderada difusa con
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presencia de algunas células gigantes multinucleadas (Figura 5a, b, c, d, e, f) y moderada

cantidad de polimorfonucleares, en ningin animal se encontraron corpdsculos de inclusion.

Respecto a las lesiones en sistema nervioso se encontraron 2/37 (5.4%) lechones con

meningoencefalitis no supurativa de moderada a severa.

En la tabla 2 se detallan los diagndsticos morfol6gicos histopatoldgicos encontrados en cada

lechon.
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Tabla 2. Diagnésticos morfoldgicos y PCR convencional de lechones con desmedro.

Histopatologia
No. Cerdo

Diagnéstico morfolégico

Dx1 Neumonia intersticial moderada multifocal con zonas
1 de bronconeumonia catarral purulenta. PCV2
Dx2 Deplecion linfoide ligera-moderada.

2 Dx1 Neumonia intersticial ligera multifocal PCV2
3 Dx1 Neumonia bronquiointersticial ligera. PCV?2
Dx2 Linfadenitis granulomatosa ligera.
Dx1 Neumonia bronquiointersticial ligera y neumonia
intersticial leve.
4 Dx2 Deplecidn linfoide ligera-moderada y necrosis PCV2
multifocal.
Dx1 Colapso alveolar. Ninguno
Sin cambios patoldgicos aparentes. Ninguno
7 Dx1 Neumonia |nter§t]0|a_l querqda multifocal. PRRSV y PCV?2
Dx2 Deplecidn linfoide ligera.
8 Dx1 Neumonia intersticial ligera multifocal. PRRSV

Dx2 Deplecion linfoide ligera.

Dx1 Neumonia intersticial ligera multifocal y colapso
9 alveolar. PCV2
Dx2 Deplecidn linfoide necrética moderada.

Dx1 Edema cerebral.

10 Dx2 Deplecidn linfoide necrética moderada y linfadenitis Ninguno
granulomatosa moderada.
11 Sin cambios patol6gicos aparentes. Ninguno
12 Sin cambios patoldgicos aparentes y colapso alveolar. Ninguno
13 Sin cambios patoldgicos aparentes. Ninguno
14 Dx1 Neumonia intersticial ligera multifocal. PRRSV y PCV2
15 Dx1 Neumonia intersticial moderada difusa. PRRSV
16 Dx1 Neumonia bronquiointersticial moderada multifocal y Ninguno

bronconeumonia catarral purulenta.

Dx1 Pleuroneumonia fibrinohemorrégica y necrética
17 severa. PRRSV
Dx2 focos de neumonia intersticial ligera.

Dx1 Pleuroneumonia fibrinohemorragica severa.

18 Dx2 Deplecion linfoide ligera-moderada con linfadenitis PRRSV
granulomatosa ligera.

19 Dx1 Hepatitis Ninguno

20 Sin cambios patoldgicos aparentes. PCV2

21 Dx1 Neumonia intersticial moderada multifocal. PCV2

Dx2 Deplecion linfoide ligera.
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Dx1 Bronconeumonia catarral purulenta, zonas de

22 o L . - PCV2yPRRSV
neumonia intersticial ligera y neumonia abscedativa.
Dx1 Bronconeumonia supurativa y zonas de neumonia
intersticial moderada multifocal.
23 Dx2 Deplecidn linfoide ligera con marcada presencia de PCV2y PRRSV
macrdfagos.
Dx1 Neumonia intersticial moderada multifocal,
24 Dx2. Deplecion linfoide ligera con marcada presencia de PRRSV
macréfagos.
o5 Dx1 Brongoneumgma catarral purult_enta Yy neumonia PRRSV
intersticial moderada multifocal.
26 Dx1 Neumonia intersticial ligera. PRRSV
27 Dx1 Neumonia bronquiointersticial ligera-moderada. Ninguno
28 Dx1 Neumonia necrética multifocal. PCV2
Dx2 Necrosis masiva del parénquima de los linfonodos.
29 Dx1 Neumonia intersticial ligera-moderada multifocal y PCV2, PRRSV
colapso alveolar.
30 Dx1 Colapso alveolar secuestros pulmonares. Ninguno
31 Dx1 Neumonia intersticial moderada multifocal. PRRSV, PCV2
Dx1 Neumonia intersticial moderada multifocal y
bronconeumonia catarral purulenta.
32 Dx2 Deplecidn linfoide moderada con inflamacion PRRSV
granulomatosa moderada y fibrosis del parénquima.
33 Dx1 Neumonia bronquiointersticial moderada multifocal. PCV2
Dx1 Neumonia intersticial moderada multifocal.
Dx2. Meningoencefalitis severa.
34 Dx3: Hialinizacion del citoplasma de hepatocitos PRRS, PoRV
perilobulillares.
Dx1 Neumonia intersticial y bronconeumonia catarral
purulenta.
35 Dx2. Deplecion linfoide ligera. PCV2y PRRSV
Dx3. Meningoencefalitis severa.
36 Dx1 Neumonia intersticial moderada multifocal y colapso PRRSV
alveolar.
37 Dx1 Colapso alveolar PRRSV
41
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Tabla 3. Lesiones histopatoldgicas observadas en los lechones con desmedro.

Ligera- Moderada-
Moderada Grave

Ligera

Lesiones No. No. No.

. ) . %) - %
Animales Animales Animales

ORGANOS LINFOIDES

Deplecién linfocitaria

(nodulos linfoides) 4 5 15 14
Linfadenitis granulomatosa 2 5 2 5
Deplecién linfocitaria (bazo) 4 11 8 22 1 3
Esplenitis granulomatosa 2 5 2 5
Deplecion Il.nfocnarla 5 14 7 19 1 3
(tonsila)
PULMON
Neumonia intersticial 15 41 15 41
Bronconeumonia catarral
7 19
purulenta
Neumonla t?rpnqwo- 5 14
intersticial
Pleuroneumonia
o " 2 5
fibrinonecrotica
ENCEFALO
Meningoencefalitis no 2 5
supurativa
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Figura 2. Neumonias intersticiales. a, b, ¢) Cortes histologicos de pulmén; a) presencia de neumonia
intersticial ligera, se observa un ligero engrosamiento de las paredes alveolares por infiltracién de
linfocitos; infeccion por PRRSV. Col. HE, 630x. b) presencia de neumonia intersticial moderada, se
observa un engrosamiento de las paredes alveolares por infiltracion de linfocitos; infeccion concomitante
por PRRSV y PCV2. Col. HE, 630x. c) neumonia intersticial grave, engrosamiento severo de las paredes

alveolares y algunas zonas con congestion; PCR positivo a PCV2. Col. HE, 100x.
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Figura 3. a, b, ¢, d) Cortes histoldgicos de nodulos linfaticos, deplecién linfoide de nddulos linfoides. a)
Deplecion linfoide ligera. Col. HE, 25x. b) Deplecion linfoide moderada con zonas de fibrosis. Col. HE,
25x. ¢) Deplecion linfoide moderada caracterizada por desvanecimiento de los foliculos linfoides, se
observa algunas zonas con hemosiderosis. Col. HE, 25x. d) Depleciéon linfoide grave se observa

desvanecimiento casi total de los foliculos linfoides. Col. HE, 25x.
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Figura 4. a, b, c, d) Cortes histolégicos de nodulos linfaticos, inflamacion granulomatosa. a) Se observa un
foco de inflamacion granulomatosa y presencia de macrofagos. Col. HE, 250x. b) presencia de moderada
cantidad de macrdfagos en el estroma del nddulo linfoide. Col. HE, 630x. c) foco de inflamacion
granulomatosa. Col. HE, 250x. d) inflamacién granulomatosa ligera-moderada diseminada. Col. HE. 100x.
e) presencia de multiples focos de inflamacion granulomatosa, col. HE. 100x. f) inflamacién granulomatosa
moderada difusa. HE. 100x.
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Figura 5. Células gigantes multinucleadas. a, b, c, d, e, f) Cortes histol6gicos de nddulos linfaticos con

presencia de células gigantes multinucleadas y presencia de macroéfagos. Col. HE. 630x.

Aide Alpizar Pérez 46



“HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS E IMPLICACION DEL PCV2, PoRV Y

i

AL

Figura 6. Lechon con CP, lesiones histopatoldgicas de los nddulos linfaticos. a, b, ¢, d) Cortes histoldgicos
de ndédulos linfaticos de lechén con circovirosis porcina, a) deplecion linfoide ligera con algunas zonas de
fibrosis. Col. HE, 40x. b) inflamacién granulomatosa ligera. Col. HE, 400x. c) presencia de gran cantidad
(moderada a elevada) de células con apariencia macroféagica/dendritica positivas por IHQ a antigeno de
PCV?2 (tincion marrén), IHQ, 200x. d). Control positivo a PCV2, nédulo linfatico. 100x.
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7.3 PCR

Un total de 16/37 (43%) lechones fueron PCR positivos a PCV2, 18/37 (49%) casos a PRRSV
(cepa norteamericana) y 1/37 (3%) cerdos a PoRV. En 7/37 (19%) lechones hubo co-infeccion
entre PCV2 y PRRSV y en 1/37 (3%) se detectd PRRSV junto con PoRV. Finalmente, 10 de
los 37 (27%) animales fueron negativos a los tres virus (Tabla 4).

Tabla 4. Frecuencia de deteccidbn de virus mediante PCR/RT-PCR a partir de

homogenados de 6rganos de los lechones con desmedro.

Agente No. de animales (%)

PCV?2 9 (24)
PRRSV* 10 (27)
PRRSV*+PCV2 7 (19)
PRRSV*+PoRV 1(3)

Negativos 10 (27)

PRRSV*= cepa Norteamericana.

7.4 Inmunohistoquimica para deteccion de PCV2
En la reaccion de inmunohistoquimica se detectd 1/14 lechon positivo a antigeno de PCV2,;
este marcaje fue abundante en el citoplasma celular de numerosos macrofagos dispersos en los

nodulos linfaticos (Figura 6 c).
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IX. DISCUSION

En este estudio los hallazgos histopatologicos junto con las pruebas moleculares demostraron
que 73% de los lechones con desmedro se asocio a infecciones y coinfecciones por PRRSV y
PCV2. Se ha descrito que estos agentes virales (PRRSV y PCV2) son los méas importantes que
ocasionan desmedro grave en los lechones postdestete (Reséndiz M et al., 2012). Sélo el 5%
de lechones presentd lesiones sugestivas asociadas al PORV y debido a la baja frecuencia del
PORV en este estudio no se puede determinar el papel de este virus con la presentacion del

desmedro en comparacion con el PRRSV y el PCV2.

El retraso en crecimiento o desmedro puede estar causado por multiples posibilidades tanto
infecciosas como no infecciosas. Dentro de las infecciosas estd condicion clinica es muy
frecuente en muchos procesos crénicos (Grossberg AJ et al., 2010, Zhaoa Q et al., 2015).
Actualmente, se acepta que el factor de necrosis tumoral alfa (TNFa) desempefia un papel
clave en el desarrollo del desmedro. La persistencia de altos niveles de TNFa induce apoptosis
de las células de diferenciacion miogénica, lo que resulta en una pérdida de masa muscular
(Zhaoa Q et al., 2015). En la CP se produce una deplecién linfocitaria moderada a grave en
organos linfoides induciendo una activacion prolongada de los macréfagos, lo que conlleva a
una sobreproduccion de TNFa y otras citoquinas (IL1p, IL8, IL2 e IL12) (Chang HW et al.,
2006). En el caso de PRRS, el virus se multiplica y destruye los macréfagos y el organismo no
puede montar una respuesta efectiva contra el virus y otros agentes infecciosos, lo cual, resulta
en una viremia prolongada e infeccion persistente (Hu SP et al., 2012). Los mecanismos de
cémo estos virus inducen desmedro no estd bien descrito. No obstante, se han realizado
estudios experimentales en macréfagos alveolares de cerdos, infectados por PCV2 y PRRSV,
donde se observo elevada cantidad de TNFa (Chang HW et al., 2006). También existen
algunas descripciones que implican a la interleucina 10 (IL-10) en el desarrollo de la CP,
debido a que en infecciones cronicas o persistentes se ha descrito una produccion elevada de
IL-10 (Doster A et al., 2010, Gémez-Laguna J et al., 2010). Sin embargo, en algunos estudios
de medicion de citocinas en lechones con desmedro e infeccion con PRRSV y PCV2
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mencionan que no hay produccion significativa de IL-10 pero si existe una sobreexpresion de
TNFa (Flores-Mendoza L et al., 2009, Reséndiz M et al., 2012).

En el 22% de los lechones muestreados no se encontraron lesiones histopatologicas
compatibles con infecciones ni se detectd6 ninguno de los tres virus (PRRSV, PCV2 y/o
PoRV), por lo que, el retraso de crecimiento en estos animales pudo estar asociado a cuadros
mas crénicos de estas infecciones o relacionado a otras etiologias. Ademas de estos problemas
infecciosos, también se pueden presentar otros no infecciosos, incluido el sindrome del fallo
peridestete; del cual aun se desconoce el agente causal (Huang Y et al., 2012) y algunos
procesos infecciosos digestivos (colibacilosis, salmonelosis, clostridiosis, gastroenteritis
transmisible, diarrea epidémica, parasitos, entre otros). Asimismo, el desmedro en lechones
recién destetados puede presentarse por problemas de tipo no infeccioso: medioambientales,
nutricionales, de manejo y problemas relacionados con la seleccién genética; bajo peso al

nacimiento debido a manipulacién genética para obtener camadas méas grandes.

Las lesiones histopatologicas y la presencia del virus de PRRS encontradas en el 49% de los
lechones muestreados en este estudio, coincide con algunos estudios serolégicos realizados en
regiones de México que demuestran una alta seroprevalencia del PPRSV en el pais (Sierra N
et al. 2000).

De acuerdo con los resultados obtenidos, PCV2 se detect6 en el 43% de los lechones y pudo
contribuir de manera importante en el desarrollo del desmedro en estos animales. En México,
se describio la presencia de la CP en el 2000 (Trujano M et al., 2001) y para el 2007 se
observO una seroprevalencia del 93% en granjas del pais (Ramirez H et al., 2007). Sin
embargo, no hay datos actuales de la prevalencia de la enfermedad. Para el diagndstico de la
CP es necesario tomar en cuenta 3 criterios; la evidencia clinica de desmedro, el diagndstico
histopatolégico y la identificacion del agente; sin embargo, el criterio mas importante para el
diagnostico son los hallazgos histopatoldgicos asociados a la presencia de PCV2 presentes en

los lechones (Chae C, 2004, Segales J, 2012). En este estudio se diagnosticé inequivocamente
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con CP un cerdo en base a datos clinicos, histopatologicos, PCR e IHC (Figura 6 a, b, c). No
obstante, se presentaron 2 lechones con lesiones histopatoldgicas moderadas caracteristicas de
CP, sin embargo, ambos fueron IHQ negativos, en uno de ellos se detecto el virus por PCR y
el otro fue PCR negativo a PCV2. Los 13 lechones (35%) sin lesiones histopatologicas, IHQ
negativos pero fueron PCR positivos sugieren casos convalecientes de infeccion por PCV2,

Se ha descrito la presencia de otras infecciones o enfermedades en granjas con CP; entre ellas
la co-infeccion mas frecuente es con el PRRSV. En este estudio solo se observé un lechon con
lesiones histopatoldgicas de CP co-infectado con PRRSV e indicios de infeccion bacteriana.
En el 38% de los animales se observaron lesiones pulmonares sugerentes a infecciones
bacterianas. Es posible que la potencial inmunosupresion o inmunomodulacion de origen
virico (PCV2 y/o PRRSV) favorecieron el desarrollo de estas infecciones producidas
probablemente por Pasteurella multocida, Mycoplasma hyopneumoniae y Actinobacillus

pleuropneumoniae.

Respecto a los dos lechones con meningoencefalitis no supurativa y neumonia intersticial
(lesiones sugerentes a la enfermedad producida por PoRV), ambos estaban co-infectados con
PRRSV. Debido a que estos dos virus producen lesiones pulmonares similares,
histopatoldégicamente no se pudo establecer cual de los dos virus causé la neumonia
intersticial. De acuerdo a un estudio de Martinez y col. (2011) existe una seroprevalencia del
27% del PoRV en la zona endémica de la enfermedad, sin embargo, en este estudio la
frecuencia del PORV fue muy baja en los lechones muestreados.

Los resultados obtenidos en este estudio sugieren que PCV2 y PRRSV muy frecuentemente se
encuentran presentes (solos o en co-infeccién) en casos de desmedro grave en lechones
postdestete en las granjas de México. Finalmente, la presencia del PORV y la infeccién por

este virus fue muy baja en las granjas muestreadas de la Regidn del Bajio en México.
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X. CONCLUSIONES

Los resultados obtenidos en este estudio sugieren que PCV2 y PRRSV muy frecuentemente se
encuentran presentes (solos o en co-infeccion) en casos de desmedro grave en lechones
postdestete en las granjas de México. Finalmente, la presencia del PoRV y la infeccion por

este virus fue muy baja en las granjas muestreadas de la Regidn del Bajio en México.
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XI. SUGERENCIAS

Es necesario profundizar en el estudio de la patogénesis del retraso del crecimiento y de los
mecanismos por los cuales se desarrolla esta condicion patoldgica en los cerdos, ademas, de la
medicién de las citoquinas liberadas en el proceso, ya que esto ha sido poco estudiado y
reportado, y aun existen secuelas de la formas en que los procesos infecciosos cronicos en los

cerdos provocan desmedro en los animales.
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