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1
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2
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1Centro de Investigación y Estudios Avanzados en Salud Animal (CIESA), Facultad de Medicina Veterinaria y 

Zootecnia (FMVZ), Universidad Autónoma del Estado de México (UAEM). Carretera Toluca-Atlacomulco Km. 

15.5. CP. 50200. Toluca, México. 

2Centro Nacional de Investigación Disciplinaria Microbiología (CENID Microbiología), Instituto Nacional de 

Investigaciones Forestales Agrícolas 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 problemática en las explotaciones porcinas a nivel 

mundial; aproximadamente el 10% de los animales presentan esta condición patológica y se 

asocia a múltiples etiologías. Las enfermedades víricas más importantes que ocasionan 

desmedro son la circovirosis porcina (CP), el síndrome reproductivo y respiratorio porcino 

(PRRS) y la enfermedad del ojo azul (EOA). Estos procesos provocan grandes pérdidas 

económicas y predisponen a diversas infecciones concomitantes. En México, la asociación del 

desmedro con la CP, el PRRS y la EOA en los lechones postdestete no está bien descrita y el 

grado de participación y/o sinergismo entre estos patógenos no está definido. El objetivo de 

este trabajo fue identificar las lesiones y la implicación 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 Bajío de México afectados con desmedro. 

Histopatológicamente, se observó principalmente neumonía intersticial en 25/37 lechones 

(68%) y depleción linfocitaria en grado variable en órganos 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 

inmunohistoquímica para PCV2 1/37 lechones fue positivo. Los resultados demuestran que la 

infección o co-infección por PRRSV y PCV2 es un hallazgo frecuente en lechones con 

desmedro en México.  

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

Alpízar PA1, Martínez CJS1, Martínez LA2, Fajardo MR1 

1Centro de Investigación y Estudios Avanzados en Salud Animal (CIESA), Facultad de Medicina Veterinaria y 

Zootecnia (FMVZ), Universidad Autónoma del Estado de México (UAEM). Carretera Toluca-Atlacomulco Km. 

15.5. CP. 50200. Toluca, México. 

2Centro Nacional de Investigación Disciplinaria Microbiología (CENID Microbiología), Instituto Nacional de 

Investigaciones Forestales Agrícolas 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 Bajío 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 PoRV. 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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I. INTRODUCCIÓN 

 

Actualmente el retraso de crecimiento en lechones destetados y de engorda es un problema 

importante que afecta la producción porcina tanto como a nivel mundial como en México, se 

estima que al menos 1 de cada 10 lechones de cada explotación porcina presenta esta 

condición patológica (García CAC et al., 2008). El término desmedro no implica un 

diagnóstico en sí mismo sino que es un término clínico para describir una condición corporal 

caracterizada por retraso del crecimiento y generalmente es de origen multifactorial. Entre 

estos factores se pueden destacar múltiples agentes microbianos, y efectos medioambientales, 

nutricionales y de manejo. En muchas ocasiones la existencia de desmedro se ha confundido 

con el síndrome 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 específica causada por el 

agente mencionado (Segalés J. 2012), mientras que el desmedro es una condición corporal con 

múltiples causas potenciales. Además de la CP, entre las enfermedades virales más 

importantes a nivel mundial que producen retraso del crecimiento en los cerdos postdestete 

están el síndrome 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 económicas y predisponen al desarrollo 

de infecciones concomitantes como Streptococcus suis tipo II, Haemophilus parasuis, 

Actinobacillus pleuropneumoniae, Mycoplasma hyopneumoniae, Pasterella multocida, entre 

otros (Segalés J et al., 2005, Opriessnig T et al., 2012). En México, la situación 

epidemiológica y etiológica del retraso de crecimiento en los lechones no está bien definida, se 

ha asociado principalmente a agentes virales (PCV2, PRRSV y PoRv) pero su nivel de 

participación y/o sinergismo no está bien definido.   
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Es por ello que el objetivo de este trabajo fue identificar las lesiones y la implicación de 

PCV2, PRRSV y PoRV en lechones con retraso del crecimiento de granjas de la zona del 

Bajío de México. 
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II. REVISIÓN DE LITERATURA 

 

1. PORCICULTURA 

1.1 Situación e importancia internacional 

 

La carne roja de mayor consumo mundial es la carne de cerdo y su demanda en las últimas 

décadas ha experimentado un fuerte incremento, es el subsector pecuario de mayor 

crecimiento, junto con el avícola. La producción porcina está distribuida por todo el mundo, 

con exclusión de algunas regiones que mantienen reservas culturales y religiosas en relación al 

consumo de carne de cerdo. Después de la crisis porcina a nivel mundial (caída del consumo y 

de la  producción) la carne de cerdo se encuentra en los niveles de inventarios más bajos de los 

últimos años. El país mayor productor de carne de cerdo es China, seguido de Estados Unidos, 

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

 

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

 

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

autosuficiente, con lo que abrió un nuevo mercado para los países exportadores. Europa,  
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continúa 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 años. Las cifras publicadas por el 

USDA referentes a la producción porcina registran un crecimiento tanto en el número de 

cabezas de ganado como en el volumen de carne de porcino a nivel mundial (Cabello VMA, 

Torres GE, 2010).   

 

1.2 Situación e importancia nacional 

 

La porcicultura en México es una actividad económicamente importante, existe una población 

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 producción cárnica del 

país, la cual proviene principalmente de siete estados de la república, los cuales son: Jalisco, 

Sonora, Guanajuato, Puebla, Yucatán, Veracruz y Michoacán. Los estados de Michoacán, 

Guanajuato, Jalisco y Veracruz aportan el 38% al inventario porcícola nacional (SAGARPA, 

2012). 

 

La producción de carne de cerdo mexicana en los últimos años ha crecido en promedio 1.6%, 

en 2012 alcanzó más de un 1, 200,000 toneladas. México exporta anualmente 71,000 

toneladas de carne, en los próximos años puede crecer a más de 100,000, sobre todo 

aprovechando los acuerdos comerciales con Japón, China, EU, Perú y Colombia (SAGARPA, 

2012).   

 

En las últimas dos décadas, han surgido importantes enfermedades virales en la población 

porcina mundial. Algunos, como el síndrome reproductivo y respiratorio porcino (PRRS) y la 

circovirosis porcina (CP) que ocasionan grandes pérdidas económica (Meng XJ, 2012). En  

México estas dos enfermedades virales son de gran importancia (Heneidi A, 2011), aunado a 

que en la región del Bajío 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 región. 
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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 

producción porcina; de hecho, anteriormente, el 2% de lechones con bajo peso al destete era lo 

normal, fue considerado y aceptado como la variación mínima natural y no se tomaron 

medidas para corregir esta situación. En la actualidad, se estima que al menos 1 de cada 10 

lechones de cada explotación presenta esta condición patológica (García 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 pequeños se basaba en más de 

alimento, lo cual, no sirvió para solucionar esta problemática. Al día de hoy, se utilizan 

“alimentos especiales” para tratar de recuperar estos “lechones especiales” (García CAC et al., 

2008), sin embargo, esta medida no ha funcionado totalmente, ya que sigue persistiendo la 

problemática del desmedro en las granjas. 

 

El término desmedro no implica un diagnóstico en sí mismo sino que es un término clínico 

para describir una condición corporal caracterizada por retraso del crecimiento y que 

generalmente es de origen multifactorial. Entre estos factores se pueden destacar múltiples 

agentes microbianos, y efectos medioambientales, nutricionales y de manejo. En muchas 

ocasiones la existencia de desmedro se ha confundido con el síndrome 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 específica causada por el agente mencionado (Segalés J. 2012), mientras 

que el desmedro es una condición corporal con múltiples causas potenciales. Además de la 

CP, entre las enfermedades virales más importantes a nivel mundial que producen retraso de 

crecimiento en los cerdos postdestete están el PRRS (Meng XJ, 2012) y la enfermedad del ojo 

azul (presente exclusivamente en México) (Kirkland PD et al., 2012). Estas enfermedades 

provocan grandes pérdidas económicas y predisponen al desarrollo de infecciones 

concomitantes como Streptococcus suis tipo II, 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 llamado síndrome del fallo del desarrollo peridestete (peri-weaning 

failure-to-thrive syndrome", PFTS), descrito por primera vez en Canadá en el 2008, pero hasta 

el 2010 se describieron varios casos en Estados Unidos y Canadá (Huang Y et al., 2012) y se 

describió como: “Lechón de una granja sin enfermedades clínicas obvias en lechones lactantes 

o grupo de lechones clínicamente normales, sin fiebre, con comportamiento y condición 

corporal normales en el momento del destete y sin evidencias de enfermedades respiratorias, 

digestivas o sistémicas; que en los 7 primeros días post destete no está comiendo, está 

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 Canadá por John Harding y Edward 

Clark en 1996, aunque se reportó que la infección 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 está asociado al desarrollo de diversos síndromes clínicos y lesiones, incluyendo la 

CP, el síndrome de dermatitis y nefropatía porcina (PDNS) y la enfermedad reproductiva 

asociada a PCV2; también se ha asociado a la participación de problemas entéricos y 

respiratorios (Tabla 1) (Chae C, 2004, Segalés J, 2005). 
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Tabla 1. Lesiones macroscópicas y microscópicas presentes en los diferentes síndromes 

relacionados a PCV2. 

Agente Lesiones macroscópicas Lesiones microscópicas 

Infección subclínica 

(PCV2 -SI) 

Ninguna Ninguna o depleción linfoide ligera con 

inflamación granulomatosa 

PCV2 

Enfermedad  Sistémica 

(PCV2-SD) o PMWS 

Pelaje largo áspero, columna 

vertebral prominente y cabeza de 

gran tamaño, relativamente 

Agrandamiento de ganglios 

linfáticos 

Falta de colapso pulmonar 

Depleción linfoide con infiltración 

granulomatosa (cuerpos de inclusión 

intracitoplasmáticos) 

Neumonía intersticial /granulomatosa; 

fibroplasia peribronquiolar, 

bronquiolitis necrotizante leve a severa 

y / o neumonía proliferativa 

necrotizante 

PCV2 Enfermedad 

pulmonar (PCV2-LD) 

Carencia de colapso pulmonar y 

pulmones moteados 

Neumonía bronquiolointersticial 

granulomatosa con o sin broqrinquiolitis 

y fibrosis bronquiolar 

PCV2 Enfermedad 

entérica (PCV2-ED) 

Enteritis catarral con o sin edema 

mesentérico. 

Agrandamiento de nódulos 

mesentéricos 

Enteritis granulomatosa 

Depleción linfoide con infiltración 

granulomatosa en placas de Peyer 

PCV2 Enfermedad 

reproductiva PCV2-

RD)  

Momificación fetal o fetos 

edematosos 

Congestión hepática fetal 

Hipertrofia cardiaca fetal 

Miocarditis necrótica o fibrótica no 

supurativa 

Congestión hepática 

Neumonía 

Síndrome de 

dermatitis y nefropatía 

porcina (PDNS) 

Máculas rojas o moradas 

multifocales coalescentes en perineo 

hasta parte distal de miembros 

posteriores. 

Riñónes agrandado, corteza pálida, 

hemorragias focales circulares (2-

4mm) 

Linfadenomegalia renal e inguinal y  

rojizos 

Vasculitis necrótica en dermis y 

subcutis. 

Glomerulitis fibrinonecrótica y 

exudativa 

Nefritis intersticial 

Nefritis intersticial fibrosa crónica con 

glomeruloesclerosis 

Depleción linfoide con infiltración  

granulomatosa 

Modificado de Segalés J, 2012. 

 

La CP se considera una enfermedad multifactorial que afecta a lechones posdestete y de 

engorde, la principal forma de presentación de la enfermedad es el síndrome 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 síndrome del desmedro multisistémico postdestete (PMWS) se 

publicaron en Canadá (Harding, 1996; Clark, 1996) y pocas personas esperaban la amplia 

expansión de la enfermedad y además, que ocurriera en todo el mundo. Después se informaron 

casos en Europa (Segalés et al., 2005) y la enfermedad se presentó en casi todos los países de 

producción de cerdos a nivel mundial.  

 

Los signos clínicos y la mayoría de las lesiones macroscópicas en los cerdos afectados no eran 

específicos de la enfermedad y algunos casos podían atribuirse a otros patógenos conocidos, 

comúnmente aislados de cerdos. También, se observó  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 reveló un PCV2, 

especialmente en los tejidos linfoides.  

 

3.1 ETIOLOGÍA 

 

La CP es causada por el PCV2, un virus ADN pequeño y muy resistente al medio ambiente y 

desinfectantes, de 12-23 nm de diámetro, sin envoltura externa, icosaédrico, 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). El PCV2 se detectó a finales de 1990 (Clark, 1996; 

Harding, 1996) y es un virus específico de los porcinos que puede infectar tanto a cerdos como 

a jabalíes. Se ha investigado la capacidad del virus para infectar a otras especies pero no se ha 

demostrado susceptibilidad al virus. El PCV2 es un virus específico de suinos e infecta a 

cerdos y jabalíes (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 expresión clínica requiere, 

además de la infección 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 EPIDEMIOLOGÍA 

La transmisión es horizontal (vía oronasal) aunque también se puede transmitir verticalmente 

(trasplacentaria). Las cerdas mantienen la infección en las granjas y a partir de ellas, los 

lechones se infectan; estos pueden sufrir una infección de larga duración, con viremia hasta las 

28 semanas. El virus tiene elevada resistencia ambiental y elevada capacidad de transmisión, 

por lo que, es un virus ubicuo persistente, prácticamente está presente en todas las partes 

donde se crían cerdos (Segalés J, 2012). 

 

3.3 PATOGENISIS 

 

Esta enfermedad afecta a cerdos de 6 a 16 semanas de edad, con un cuadro clínico subagudo a 

crónico, moderada morbilidad (4-20%) y letalidad elevada (50-80%). Se caracteriza por 

retraso del crecimiento y pérdida de vitalidad, pelaje largo y áspero, columna vertebral 

prominente, e incremento de tamaño de los nódulos linfáticos (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 infección (siempre y cuando no entren en la zona pelúcida). 

Después de la eclosión, los embriones pueden infectarse y la infección de las células 

embrionarias parece ser el resultado de una ausencia del mecanismo de defensa en los 

embriones. La amplia replicación de virus provoca la muerte y resorción de los embriones en 

el útero y la cerda volverá al estro (Mateusen et al., 2007). En fetos de 40 a 70 días de 

gestación, el virus se reproduce principalmente en el corazón, seguido del hígado, órganos 

linfoides y pulmones. Las principales células diana en esa etapa son los cardiomiocitos, 

hepatocitos y células de la línea monocítica (MO) (Sánchez et al., 2003) y puede haber 

momificación fetal por las lesiones cardiacas (Pensaert et al., 2004). En etapas  
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posteriores del desarrollo fetal, la replicación viral disminuye considerablemente debido a la 

presencia de una respuesta inmune humoral adaptativa en cerdos de 70 días de gestación 

aunado a la reducción de la tasa mitótica durante el progreso de la gestación.  

 

Postnatalmente, PCV2 pierde su tropismo por células del corazón e infecta pricipalmente 

linfoblastos y MO. En contraste, los linfoblastos son objetivos totalmente susceptibles 

(Sánchez et al., 2004; Lefebvre et al., 2008b).  

 

Las lesiones microscópicas características de la CP se encuentran en órganos linfoides, y se 

caracterizan por depleción linfocitaria con inflamación granulomatosa, presencia de células 

gigantes multinucleadas y se pueden observar cuerpos de inclusión basofílicos 

intracitoplasmáticos. Frecuentemente, los animales afectados sufren también neumonía 

intersticial, y muy ocasionalmente fibroplasia peribronquiolar, bronquiolitis necrotizante leve 

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

 

En las últimas décadas la Enfermedad del Ojo Azul (EOA) en México ha sido una de las 

enfermedades más importantes de los cerdos desde el punto de vista económico. En 1998, se 

realizó un muestreo a nivel nacional, donde 71 (3.9 %) sueros de 1,800 fueron positivos a la 

EOA, de los cuales algunos provenían de Guanajuato y Michoacán, entre otros estados 

(Correa et al. 1998). En el 2011 Martínez y col. reportaron una prevalencia del 28% a la EOA 

en la región de La piedad, Michoacán y otros estados del sureste fueron negativos, por lo que, 

es evidente que la presencia del virus está en aumento. De acuerdo a esto la EOA todavía es 

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

 

La enfermedad del ojo azul es una enfermedad que se observó por primera vez en La Piedad, 

Michoacán, México y en los estados vecinos de Jalisco y Guanajuato en 1980 y se caracterizó 

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 ETIOLOGÍA 

  

La enfermedad es causada por el rubulavirus porcino (PoRV), también denominado 

paramixovirus de La Piedad, Michoacán (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 única 

especie hospedadora conocida (Kirkland PD et al., 2012).  
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Aunque solo se han informado casos de enfermedad del ojo azul en México, se han encontrado 

paramixovirus porcinos estrechamente relacionados en otros países tales como Australia, 

Canadá, Japón e Israel. 

 

4.2 EPIDEMIOLOGÍA 

Las infecciones parecen propagarse por vía respiratoria principalmente. Se ha encontrado el 

virus en cantidades considerables en la orina. La transmisión vertical ocurre en útero. En los 

estudios experimentales, los síntomas aparecen a los 3 o 5 días después de la inoculación 

intranasal de los lechones (Kirkland PD et al., 2012).  

 

4.3 PATOGÉNESIS 

En cerdos lactantes de 2 a 21 días de vida, la enfermedad del ojo azul se caracterizó por 

encefalitis, neumonía y opacidad corneal (Stephano HA et al., 1988). Por lo general, la 

enfermedad  empieza con aparición repentina de fiebre, lomo arqueado y postración o 

depresión. Estos síntomas siguen a enfermedad neurológica progresiva con debilidad, ataxia, 

temblores musculares, postura anormal y rigidez, especialmente de las patas traseras 

(Sánchez-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 espontánea. Otros síntomas pueden incluir conjuntivitis, ceguera aparente, nistagmo, 

constipación y diarrea. Con frecuencia los lechones afectados mueren. Los primeros lechones 

generalmente mueren dentro de las 48 horas de la aparición de los signos clínicos, 

posteriormente, se observan muertes después de 4 a 6 días de la enfermedad (Santos G et al., 

2004).  

 

Los cerdos destetados de más de 30 días de vida suelen mostrar síntomas moderados y 

transitorios que pueden incluir anorexia, fiebre, tos, estornudos y, ocasionalmente, opacidad 

corneal. Los síntomas neurológicos son poco comunes, pero se puede observar depresión 

ocasional, ataxia, marcha en círculos u oscilación de la cabeza. En establecimientos con  
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manejos deficientes, se ha registrado un síndrome que consiste en síntomas neurológicos 

graves con un índice de mortalidad del 20% en cerdos de engorde de 15 a 45 kilos (Sánchez-

Betancour JI et al, 2008).  

 

En los cerdos adultos se observan fallas reproductivas. Los síntomas incluyen una disminución 

en las tasas de concepción, abortos, aumento de mortinatos y fetos momificados en las cerdas, 

y epididimitis, orquitis y baja calidad espermática en los machos. Además, algunos animales 

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

 

Las lesiones típicas en los cerdos lactantes son la neumonía intersticial y la encefalomielitis no 

supurativa. Las lesiones macroscópicas pueden incluir síntomas de neumonía leve 

(especialmente en los vértices ventrales de los lóbulos pulmonares craneales), congestión 

cerebral, y conjuntivitis y quemosis en los ojos. Se puede observar distensión leve del 

estómago con leche y de la vejiga urinaria con orina. Algunas veces la cavidad peritoneal 

contiene una pequeña cantidad de líquido con fibrina. Las lesiones histopatológicas incluyen: 

encefalomielitis no supurativa; la materia gris del tálamo, el mesencéfalo y la corteza cerebral, 

resultan afectadas con mayor frecuencia. Los pulmones pueden contener áreas dispersas de 

neumonía intersticial, con engrosamiento de los septos e infiltración por células 

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

 

La lesión principal encontrada durante la necropsia de cerdos infectados de manera 

experimental es epidídimo-orquitis grave. Se pueden atrofiar los testículos. Los cambios 

histopatológicos en la epididimitis pueden incluir granulomas espermáticos y degeneración 

vacuolar del epitelio ductal, asociados con la infiltración por células mononucleares y la 

fibroplasia intersticial. En los testículos, se puede observar degeneración de los túbulos 

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

 

Las lesiones registradas en cerdas infectadas de manera experimental incluyeron hemorragias 

y congestión focal en la placenta y el endometrio. Los fetos aparecen, deshidratados,  
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momificados o con un tamaño inferior al normal con equimosis cutánea. Aparecen fetos 

anormales y normales mezclados al azar.  

 

En las explotaciones comerciales de cría, se suele notar la enfermedad primero en las unidades 

de parición, donde un número elevado de lechones jóvenes puede morir de encefalitis. Por lo 

general, entre el 20 y 60% de las camadas resultan afectadas. El índice total de morbilidad en 

los lechones es del 20 al 50% y el índice de mortalidad es de aproximadamente el 90%; no 

obstante, la gravedad de los síntomas varía según la edad de los animales. Aunque se pueden 

producir casos de enfermedad grave en lechones de hasta 21 días de vida, los animales con 

menos de 15 días de vida son más susceptibles. En un experimento, todos los cerdos de 3 días 

de vida se encontraban muertos o moribundos después a una semana de la inoculación, pero 

sólo el 30% de los cerdos de 17 días de vida se enfermaron.  

 

En los animales de mayor edad, el sistema inmunitario aparentemente elimina el virus. En la 

mayoría de las granjas, el índice de morbilidad en los lechones destetados (más de 20 días de 

vida) es de 1 a 4% aproximadamente. El índice de mortalidad en este grupo suele ser bajo. Sin 

embargo, en granjas con sistemas de manejo deficientes, se han registrado síntomas 

neurológicos graves con un índice de mortalidad del 20% en cerdos de engorde de 15 a 45 

kilos. En los animales adultos, los únicos síntomas fueron fallas reproductivas y, 

ocasionalmente, opacidad corneal. La disminución en la tasa de concepción suele durar de 6 a 

8 meses.  
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5. SINDROME REPRODUCTIVO Y RESPIRATORIO PORCINO 

 

El síndrome 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 o 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 reproducción de cerdas: abortos y nacidos 

muertos, trastornos respiratorios en lechones y cerdos en crecimiento. Se conocen 3 formas 

clínicas: aguda o reproductiva, crónica o respiratoria y subclínica. Aunque la infección con 

PRRSV puede ser subclínica, la enfermedad clínica se hace evidente cuando las infecciones 

secundarias están presentes. Así, PRRSV contribuye al complejo respiratorio porcino 

enfermedad (CRP) (Gómez-Laguna J et al., 2013). 

 

En 1996, se informó de la aparición de brotes de enfermedades causadas por cepas atípicas 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 

Asiático (Xiao S et al, 2010). La infección con cepas HP-PRRSV se asocia con graves signos 

clínicos, lesiones pulmonares y las respuestas inmunitarias aberrantes del huésped (Xiao S et 

al, 2010, Hu et al, 2012). 

 

Desde la aparición del PRRS en México en 1992, el virus se diseminó por todas las granjas 

porcícolas del país. Se estima que el 100% de las granjas comerciales del país están 

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

 

El virus del síndrome 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 tamaño del genoma es de 

aproximadamente 15 kb (15,088 pares de bases) que contiene ocho marcos de lectura abiertos 

(ORFs). La proteína de la nucleocápside es codificada por ORF 7 y está altamente conservada 

entre ambos genotipos (Norteamérica y Europa) (Stadejek T et al., 2006, Darwich L et al., 

2011). 

 

5.2 EPIDEMIOLOGÍA 

 

El PRRSV se encuentra diseminado por todo el mundo. Desde su aparición en México en 

1992, PRRSV se diseminó por todo el país y actualmente solo quedan algunas regiones libres 

de este patógeno. Algunos estudios serológicos realizados en regiones de México que 

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

 

En 2006, una cepa altamente patógena del PRRS (HP-PRRS) fue reportada por primera vez en 

China y se ha extendido rápidamente (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 rápidamente a través de la población de cerdos y 

provoca una mortalidad del 100% en los cerdos jóvenes, lo cual se traduce en importantes 

pérdidas económicas. Una cepa altamente patógena de PRRSV fue aislada de las granjas 

porcinas que sufren la enfermedad. El análisis del genoma reveló que la cepa altamente 

patógena 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 económicas para la industria porcina (Hu et al, 2012). 
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5.3 PATOGÉNESIS 

 

El PRRS se caracteriza por fallas en la reproducción de cerdas (abortos y nacidos muertos) y 

trastornos respiratorios en los lechones y cerdos en engorde. Se conocen 3 formas clínicas: 

aguda o reproductiva, crónica o respiratoria y subclínica (Gómez-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 macrófagos son las células 

diana del PRRSV. La patogénesis de la infección por PRRSV en los cerdos empieza por la 

entrada del virus a través de las tonsilas, sigue por difusión en los macrófagos pulmonares y 

los nódulos linfáticos, generando viremia. Las lesiones histopatológicas presentes 

principalmente son neumonías intersticiales, hiperplasia linfoide de los centros germinales y 

en algunos casos se puede presentar depleción linfoide (descrito en las cepas Norteamericanas) 

y en ocasiones se puede observar miocarditis, rinitis y vasculitis (Wagner AK et al., 2011, 

Gómez-Laguna J et al., 2013). Desde la aparición de PRRS en México en 1992, el virus se 

diseminó por granjas porcinas del país y se estima que actualmente la mayoría de las granjas 

comerciales del país están infectadas con este virus (Heneidi A, 2011).  
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III. JUSTIFICACIÓN 

 

El desmedro en lechones es una condición patológica que está asociado a una gran cantidad de 

factores y enfermedades entre estas las más importantes son la circovirosis porcina y el 

síndrome reproductivo y respiratorio porcino.  

 

En México, la infección por el Rubulavirus Porcino (PoRV), que causa la Enfermedad del Ojo 

Azul, sigue latente en el país 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 etiológicos ni epidemiológicos en México sobre esta condición patológica. 

Por lo que, es necesario investigar la implicación del PCV2, PRRSV y PoRV en las granjas de 

México. 
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IV. HIPÓTESIS 

 

Existe una coinfección entre el PCV2, PoRV y PRRSV en los lechones con  desmedro de las 

granjas de la región del Bajío de México.  
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V. OBJETIVOS 

 

OBJETIVO GENERAL 

 Identificar la presencia de PCV2, PoRV y PRRSV y los hallazgos histopatológicos en 

los lechones con desmedro en las granjas muestreadas de la región del Bajío en 

México.  

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 Identificar los lechones con desmedro. 

 Describir las alteraciones histopatológicas de los lechones con desmedro. 

 Identificar al PCV2, PoRV y PRRSV en los lechones con desmedro. 

 Correlacionar los hallazgos histopatológicos con la presencia del PCV2, PoRV y 

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

 

Se realizó un estudio epidemiológico descriptivo, prospectivo y transversal, utilizando 

estadística descriptiva, realizando medidas de tendencia central. 

 

Se realizó un muestreo por conveniencia (no aleatorio) en 22 explotaciones porcinas de la 

zona del bajío de los estados de Jalisco, Michoacán 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 

inclusión fueron lechones de 6-16 semanas de edad, con retraso del crecimiento marcado y 

con condición corporal de grado 1 o 2 (Ramírez A, Karriker LA, 2012). Se tomaron muestras 

de tejidos de pulmón, nódulos linfáticos, bazo, tonsila y cerebro para realizar análisis 

histopatológicos, de PCR e inmunohistoquímica. 

 

6.1 Análisis histopatológico 

Todos los tejidos fueron examinados al microscopio fotónico y se les dio una puntuación 

subjetiva para la gravedad de las lesiones pulmonares y de los nódulos linfáticos.  

 

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

0 (normal) 

1 (neumonía intersticial leve) 

2 (neumonía intersticial moderada multifocal) 

3 (neumonía intersticial moderada difusa). 

4 (neumonía intersticial severa). 

 

Para la graduación de las lesiones de los nódulos linfáticos se realizó de acuerdo a la depleción 

linfoide y la infiltración granulomatosa, utilizando la graduación de GrauRoma L y col. 

(2009), de la siguiente manera: 



 “HALLAZGOS HISTOPATOLÓGICOS E IMPLICACIÓN DEL PCV2, PoRV Y 

PRRSV EN LECHONES CON DESMEDRO DE GRANJAS DE MÉXICO” 

Aide Alpízar Pérez 23 

 

Depleción linfoide 

0 Ausencia 

1 Pérdida de folículos linfoides, menos del 25% 

2 Pérdida de folículos linfoides, 25-75% 

3 Pérdida de folículos linfoides, 75% 

4 Pérdida total de folículos linfoides. 

 

 

Infiltración granulomatosa 

0 Ausencia  

1 Infiltración leve y focal o multifocal en menos del 25% 

2 Infiltración multifocal del 25-75% 

3 Infiltración multifocal de más del 75% 

4 Infiltración difusa 

 

6.2 Inmunohistoquímica para PCV2 

Se realizó la técnica de inmunoperoxidasa con el complejo de avidina-biotina a 14 nódulos 

linfáticos de los 37 lechones que presentaron depleción linfocitaria ligera a moderada. Se 

realizaron cortes de 3-4µm a partir de los bloques de parafina en portaobjetos silinizados. Se 

llevó a cabo una desparafinación e hidratación de las preparaciones. Posteriormente, se realizó 

una inhibición de la peroxidasa endógena con una solución de metanol+ agua oxigenada al 3% 

y se incubó por 30minutos. 

 

Se realizó un tratamiento enzimático con Proteasa al 0.1% (PBS+Proteasa) y se incubó a 37°C 

en baño María durante 8minutos. Pasado este tiempo se añadió 100µl a cada preparación una 

solución de PBS+ Albumina bovina al 2% (esto para evitar uniones inespecíficas de los 

anticuerpos) y se incubó por 60minutos a temperatura ambiente.  
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El anticuerpo primario utilizado fue un Ac. Monoclonal 36A9 (INGENASA; Madrid) 

específico para VP2 de circovirus porcino tipo 2, el cual se diluyó en PBS/Albumina al 2% y 

se incubó durante toda la noche a 4°C. 

 

Se utilizó el kit ENVISION anti-mouse HRP (Dako, Glostrup, Denmark), del cual se 

añadieron 2 gotas a cada preparación y se incubó por 60minutos a temperatura ambiente. 

Seguido de esto, se realizó el revelado con Diaminobenzidina (DAB) controlando el tiempo al 

microscopio con los controles positivos. 

 

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

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

 

6.3 Pruebas de biología molecular 

Extracción de ADN y ARN: La extracción del ADN total para PCV2 se obtuvo a partir de 

homogenados de tejido congelado (nódulos linfoides, bazo, tonsila, pulmón y cerebro) 

utilizando el kit QIAamp DNA Mini kit (QIAGEN) y se realizó de acuerdo a las instrucciones 

del fabricante. La extracción de ARN para PRRSV y PoRV se efectuó a partir de los mismos 

homogenados de tejido congelado, utilizando el kit RNeasy Mini Kit (QIAGEN), según las 

instrucciones del fabricante. 

 

PCR para la detección de PCV2. Los cebadores utilizados fueron 

5’CAGCAACATGCCCAGCAAGAAGAAT’3 y 5’-TCGATCACACAGTCTCAGTAG-3’, 

que flanquean el ORF V1 (Ogawa H et al., 2009). El producto de amplificación de la PCR fue 

de 703 pb. Las condiciones de la reacción de PCR fueron: tampón de PCR 1X, 1.5 mM de 

MgCl2, 200 µM de dNTP’s, 20 pmol de cada iniciador, 1.25 U de Taq polimerasa Gold y 2 µl 

de ADN, para un volumen final de 25 µl. La PCR se realizó con un ciclo de 94ºC durante 4 

min, 35 ciclos de 94ºC durante 30 s, 54ºC durante 30 s y 68ºC durante 90 s y un ciclo de 

extensión final a 68ºC durante 3 min. 
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RT-PCR para la detección 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: tampón de PCR 1X, 2.5 mM de MgCl2, 0.4 

mM de dNTPs, 20 pmol de cada cebador, 1.25 U de Taq polimerasa, 3 µg de albúmina sérica 

bovina y 1 µl de ARN molde para un volumen final de 25 µl. La PCR se realizó 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 detección 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 

amplificación fue de 375 pb. Las condiciones de la reacción de RT-PCR fueron: tampón de 

PCR 1X, 2.5 mM de MgCl2, 200 µM 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 µg de albúmina 

sérica bovina y 2 µl de ARN, para obtener un volumen final de 25 µl. La amplificación se 

realizó con un ciclo a 48ºC durante 30 min y 95ºC durante 10 min, 35 ciclos de 94°C durante 1 

min, 58ºC por 1 min y 72ºC durante 1 min y un ciclo de extensión final de 72ºC durante 7 min. 

 

Los productos amplificados se analizaron por electroforesis en geles de agarosa al 1.5% en 

tampón de Tris-ácido acético-EDTA (TAE), teñido con GelRedTM como agente revelador. La 

electroforesis se llevó 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 realizó una base de datos para registrar los datos de anamnesis, las lesiones 

histopatológicas y los resultados de PCR/RT-PCR.  
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VII. LÍMITE DE TIEMPO 

ACTIVIDADES 
Agosto 2013 

-Enero 2014 

Febrero-

Julio 2014 

Agosto 2014 

-Enero 2015 

Febrero-

Julio 2015 

Realización de protocolo de 

investigación X X 

  Búsqueda de información científica X X 

  Obtención de muestras y trabajo de 

laboratorio X X X 

 Obtención de resultados 

  

X X 

Análisis de resultados 

  

X X 

Redacción de tesis y artículo 

científico       X 
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VIII. RESULTADOS 

 

7.1 Artículo 
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7.2 Análisis histopatológico 

 

Los hallazgos histopatológicos en los pulmones de los 37 lechones principalmente fueron 

neumonía intersticial de ligeras a moderadas en 25/37 cerdos (68%) (Figura 2 a, b, c, d), 

algunas con distribución multifocal a difusas caracterizadas, principalmente, por 

engrosamiento de las paredes alveolares debido a una infiltración linfocitaria; en algunos casos 

se observaron focos de necrosis y/o agrupaciones de macrófagos y en 4/37 casos se 

encontraron neumonía intersticial moderada multifocal en combinación con bronconeumonía 

catarral purulenta. El 17% (7/37) de los pulmones mostraron bronconeumonía catarral 

purulenta, caracterizada por la presencia de gran cantidad de linfocitos y neutrófilos dentro de 

la luz bronquiolar y de los alveolos, en el 14% (5/37) de los lechones se observó neumonía 

bronquio-intersticial en diferentes grados (ligera a moderada multifocal), compuesta 

principalmente por gran cantidad de linfocitos, macrófagos y edema en la luz alveolar, además 

de hiperplasia del BALT y el 6% (2/37) de los pulmones presentaron pleuroneumonía 

fibrinohemorrágica y necrótica, en el parénquima pulmonar se observó gran cantidad de 

exudado fibrinoso y hemorragias y algunas áreas de necrosis. 

 

En los nódulos linfáticos se observó principalmente depleción linfocitaria ligera a moderada 

(Figura 3 a, b, c, d)),  que se observó en 14 de 37 de los lechones (38%), en 3 casos con 

depleción linfocitaria moderada se observó necrosis multifocal y uno de estos casos presentó 

necrosis masiva del parénquima con esporádica mineralización y con coagulación 

intravascular diseminada. En algunos casos se observaron infiltraciones de macrófagos (4/37) 

de ligeras a moderadas ubicadas en las áreas intrafoliculares y distribuidas multifocal a difusas 

(figura 4a, b, c, d). Y se presentaron 2 casos con depleción linfocitaria ligera con marcada 

presencia de macrófagos cuerpo tingible.   

 

En 4/37 (11%) de los lechones se observó depleción linfocitaria moderada con áreas de 

necrosis multifocal en los nódulos linfoides y uno presentó 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 ningún animal se encontraron corpúsculos de inclusión. 

 

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 diagnósticos morfológicos histopatológicos encontrados en cada 

lechón.  
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Tabla 2. Diagnósticos morfológicos y PCR convencional de lechones con desmedro. 

No. Cerdo 
Histopatología Agente 

Diagnóstico morfológico PCR 

1 

Dx1 Neumonía intersticial moderada multifocal con zonas 

de bronconeumonía catarral purulenta.  

Dx2 Depleción linfoide ligera-moderada. 

PCV2 

2 Dx1 Neumonía intersticial ligera multifocal PCV2 

3 
Dx1 Neumonía bronquiointersticial ligera.  

Dx2 Linfadenitis granulomatosa ligera. 
PCV2 

4 

Dx1 Neumonía bronquiointersticial ligera y neumonía 

intersticial leve.  

Dx2 Depleción linfoide ligera-moderada y necrosis 

multifocal. 

PCV2 

5 Dx1 Colapso alveolar. Ninguno 

6 Sin cambios patológicos aparentes. Ninguno 

7 
Dx1 Neumonía intersticial moderada multifocal. 

Dx2 Depleción linfoide ligera. 
PRRSV y PCV2 

8 
Dx1 Neumonía intersticial ligera multifocal.  

Dx2 Depleción linfoide ligera. 
PRRSV 

9 

Dx1 Neumonía intersticial ligera multifocal y colapso 

alveolar.  

Dx2 Depleción linfoide necrótica moderada. 

PCV2 

10 

Dx1 Edema cerebral.  

Dx2 Depleción linfoide necrótica moderada y linfadenitis 

granulomatosa moderada. 

Ninguno 

11 Sin cambios patológicos aparentes. Ninguno 

12 Sin cambios patológicos aparentes y colapso alveolar. Ninguno 

13 Sin cambios patológicos aparentes. Ninguno 

14 Dx1 Neumonía intersticial ligera multifocal. PRRSV y PCV2 

15 Dx1 Neumonía intersticial moderada difusa. PRRSV 

16 
Dx1 Neumonía bronquiointersticial moderada multifocal y 

bronconeumonía catarral purulenta. 
Ninguno 

17 

Dx1 Pleuroneumonía fibrinohemorrágica y necrótica 

severa.  

Dx2 focos de neumonía intersticial ligera. 

PRRSV 

18 

Dx1 Pleuroneumonía fibrinohemorrágica severa.  

Dx2 Depleción linfoide ligera-moderada con linfadenitis 

granulomatosa ligera. 

PRRSV 

19 Dx1 Hepatitis Ninguno 

20 Sin cambios patológicos aparentes. PCV2 

21 
Dx1 Neumonía intersticial moderada multifocal.  

Dx2 Depleción linfoide ligera. 
PCV2 
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22 
Dx1 Bronconeumonía catarral purulenta, zonas de 

neumonía intersticial ligera y neumonía abscedativa.  
PCV2 y PRRSV 

23 

Dx1 Bronconeumonía supurativa y zonas de neumonía 

intersticial moderada multifocal.  

Dx2 Depleción linfoide ligera con marcada presencia de 

macrófagos. 

PCV2 y PRRSV 

24 

Dx1 Neumonía intersticial moderada multifocal,  

Dx2. Depleción linfoide ligera con marcada presencia de 

macrófagos. 

PRRSV 

25 
Dx1 Bronconeumonía catarral purulenta y neumonía 

intersticial moderada multifocal. 
PRRSV 

26 Dx1 Neumonía intersticial ligera. PRRSV 

27 Dx1 Neumonía bronquiointersticial ligera-moderada. Ninguno 

28 
Dx1 Neumonía necrótica multifocal.  

Dx2 Necrosis masiva del parénquima de los linfonodos.  
PCV2 

29 
Dx1 Neumonía intersticial ligera-moderada multifocal y 

colapso alveolar.  
PCV2, PRRSV 

30 Dx1 Colapso alveolar secuestros pulmonares. Ninguno 

31 Dx1 Neumonía intersticial moderada multifocal. PRRSV, PCV2 

32 

Dx1 Neumonía intersticial moderada multifocal y 

bronconeumonía catarral purulenta.  

Dx2 Depleción linfoide moderada con inflamación 

granulomatosa moderada y fibrosis del parénquima. 

PRRSV 

33 Dx1 Neumonía bronquiointersticial moderada multifocal. PCV2 

34 

Dx1 Neumonía intersticial moderada multifocal.  

Dx2. Meningoencefalitis severa.  

Dx3: Hialinización del citoplasma de hepatocitos 

perilobulillares. 

PRRS, PoRV 

35 

Dx1 Neumonía intersticial y bronconeumonía catarral 

purulenta.  

Dx2. Depleción linfoide ligera. 

 Dx3. Meningoencefalitis severa. 

PCV2 y PRRSV 

36 
Dx1 Neumonía intersticial moderada multifocal y colapso 

alveolar. 
PRRSV 

37 Dx1 Colapso alveolar PRRSV 
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Tabla 3. Lesiones histopatológicas observadas en los lechones con desmedro.   

. 

Lesiones 

Ligera 
Ligera- 

Moderada 

Moderada-

Grave 

No. 

Animales 
% 

No. 

Animales 
% 

No. 

Animales 
% 

ÓRGANOS LINFOIDES       

Depleción linfocitaria 

(nódulos linfoides)  
4 11 5 14 5 14 

Linfadenitis granulomatosa 
 

0 2 5 2 5 

Depleción linfocitaria (bazo) 4 11 8 22 1 3 

Esplenitis granulomatosa 
  

2 5 2 5 

Depleción linfocitaria 

(tonsila) 
5 14 7 19 1 3 

PULMÓN       

Neumonía intersticial 
  

15 41 15 41 

Bronconeumonía catarral 

purulenta 
    7 19 

Neumonía bronquio-

intersticial 
    5 14 

Pleuroneumonía 

fibrinonecrótica 
    2 5 

ENCÉFALO       

Meningoencefalitis no 

supurativa 
    2 5 
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Figura 2. Neumonías intersticiales. a, b, c) Cortes histológicos de pulmón; a) presencia de neumonía 

intersticial ligera,  se observa un ligero engrosamiento de las paredes alveolares por infiltración de 

linfocitos; infección por PRRSV. Col. HE, 630x. b) presencia de neumonía intersticial moderada, se 

observa un engrosamiento de las paredes alveolares por infiltración de linfocitos; infección concomitante 

por PRRSV y PCV2. Col. HE, 630x. c) neumonía intersticial grave, engrosamiento severo de las paredes 

alveolares y algunas zonas con congestión; PCR positivo a PCV2.  Col. HE, 100x.   
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Figura 3. a, b, c, d) Cortes histológicos de nódulos linfáticos, depleción linfoide de nódulos linfoides. a) 

Depleción linfoide ligera. Col. HE, 25x.  b) Depleción linfoide moderada con zonas de fibrosis. Col. HE, 

25x. c) Depleción linfoide moderada caracterizada por desvanecimiento de los folículos linfoides, se 

observa algunas zonas con hemosiderosis. Col. HE, 25x. d) Depleción linfoide grave se observa 

desvanecimiento casi total de los folículos linfoides. Col. HE, 25x. 
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Figura 4. a, b, c, d) Cortes histológicos de nódulos linfáticos, inflamación granulomatosa. a) Se observa un 

foco de inflamación granulomatosa y presencia de macrófagos. Col. HE, 250x.  b) presencia de moderada 

cantidad de macrófagos en el estroma del nódulo linfoide. Col. HE, 630x. c) foco de inflamación 

granulomatosa. Col. HE, 250x. d) inflamación granulomatosa ligera-moderada diseminada. Col. HE. 100x. 

e) presencia de múltiples focos de inflamación granulomatosa, col. HE. 100x. f) inflamación granulomatosa 

moderada difusa. HE. 100x. 
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Figura 5. Células gigantes multinucleadas. a, b, c, d, e, f) Cortes histológicos de nódulos linfáticos con 

presencia de células gigantes multinucleadas y presencia de macrófagos. Col. HE. 630x. 
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Figura 6. Lechón con CP, lesiones histopatológicas de los nódulos linfáticos. a, b, c, d) Cortes histológicos 

de nódulos linfáticos de lechón con circovirosis porcina, a) depleción linfoide ligera con algunas zonas de 

fibrosis. Col. HE, 40x. b) inflamación granulomatosa ligera. Col. HE, 400x.  c) presencia de gran cantidad 

(moderada a elevada) de células con apariencia macrofágica/dendrítica positivas por IHQ a antígeno de 

PCV2 (tinción marrón), IHQ,  200x. d). Control positivo a PCV2, nódulo linfático. 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-infección 

entre PCV2 y PRRSV y en 1/37 (3%) se detectó  PRRSV junto con PoRV. Finalmente, 10 de 

los 37 (27%) animales fueron negativos a los tres virus (Tabla 4).  

 

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

homogenados de órganos de los lechones con desmedro.  

Agente No. de animales (%) 

PCV2 9 (24) 

PRRSV* 10 (27) 

PRRSV*+PCV2 7 (19) 

PRRSV*+PoRV 1 (3) 

Negativos 10 (27) 

PRRSV*= cepa Norteamericana. 

 

 

7.4 Inmunohistoquímica para detección de PCV2 

En la reacción de inmunohistoquímica se detectó 1/14 lechón positivo a antígeno de PCV2; 

este marcaje fue abundante en el citoplasma celular de numerosos macrófagos dispersos en los 

nódulos linfáticos (Figura 6 c). 
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IX. DISCUSION 

 

En este estudio los hallazgos histopatológicos junto con las pruebas moleculares demostraron 

que 73% de los lechones con desmedro se asoció a infecciones y coinfecciones por PRRSV y 

PCV2. Se ha descrito que estos agentes virales (PRRSV y PCV2) son los más importantes que 

ocasionan desmedro grave en los lechones postdestete (Reséndiz M et al., 2012). Sólo el 5% 

de lechones presentó 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 presentación del 

desmedro en comparación con el  PRRSV y el PCV2.  

 

El retraso en crecimiento o desmedro puede estar causado por múltiples posibilidades tanto 

infecciosas como no infecciosas. Dentro de las infecciosas está condición clínica es muy 

frecuente en muchos procesos crónicos (Grossberg AJ et al., 2010, Zhaoa Q et al., 2015). 

Actualmente, se acepta que el factor de necrosis tumoral alfa (TNFα) desempeña un papel 

clave en el desarrollo del desmedro. La persistencia de altos niveles de TNFα induce apoptosis 

de las células de diferenciación miogénica, lo que resulta en una pérdida de masa muscular 

(Zhaoa Q et al., 2015). En la CP se produce una depleción linfocitaria moderada a grave en 

órganos linfoides induciendo una activación prolongada de los macrófagos, lo que conlleva a 

una sobreproducción de TNFα y otras citoquinas (IL1β, IL8, IL2 e IL12) (Chang HW et al., 

2006). En el caso de PRRS, el virus se multiplica y destruye los macrófagos y el organismo no 

puede montar una respuesta efectiva contra el virus y otros agentes infecciosos, lo cual, resulta 

en una viremia prolongada e infección persistente (Hu SP et al., 2012). Los mecanismos de 

cómo estos virus inducen desmedro no está bien descrito. No obstante, se han realizado 

estudios experimentales en macrófagos alveolares de cerdos, infectados por PCV2 y PRRSV, 

donde se observó elevada cantidad de TNFα (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 crónicas o persistentes se ha descrito una producción elevada de 

IL-10  (Doster A et al., 2010, Gómez-Laguna J et al., 2010). Sin embargo, en algunos estudios 

de medición de citocinas en lechones con desmedro e infección con PRRSV y PCV2  
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mencionan que no hay producción significativa de IL-10 pero si existe una sobreexpresión de 

TNFα (Flores-Mendoza L et al., 2009, Reséndiz M et al., 2012).  

 

En el 22% de los lechones muestreados no se encontraron lesiones histopatológicas 

compatibles con infecciones ni se detectó 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 

más crónicos de estas infecciones o relacionado a otras etiologías. Además de estos problemas 

infecciosos, también se pueden presentar otros no infecciosos, incluido el síndrome del fallo 

peridestete; del cual aún se desconoce el agente causal (Huang Y et al., 2012) y algunos 

procesos infecciosos digestivos (colibacilosis, salmonelosis, clostridiosis, gastroenteritis 

transmisible, diarrea epidémica, parásitos, 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 selección genética; bajo peso al 

nacimiento debido a manipulación genética para obtener camadas más grandes.    

 

Las lesiones histopatológicas y la presencia del virus de PRRS encontradas en el 49% de los 

lechones muestreados en este estudio, coincide con algunos estudios serológicos realizados en 

regiones de México que demuestran una alta seroprevalencia del PPRSV en el país (Sierra N 

et al. 2000). 

 

De acuerdo con los resultados obtenidos, PCV2 se detectó en el 43% de los lechones y pudo 

contribuir de manera importante en el desarrollo del desmedro en estos animales. En México, 

se describió la presencia de la CP en el 2000 (Trujano M et al., 2001) y para el 2007 se 

observó una seroprevalencia del 93% en granjas del país (Ramírez H et al., 2007). Sin 

embargo, no hay datos actuales de la prevalencia de la enfermedad. Para el diagnóstico de la 

CP es necesario tomar en cuenta 3 criterios; la evidencia clínica de desmedro, el diagnóstico 

histopatológico y la identificación del agente; sin embargo, el criterio más importante para el 

diagnóstico son los hallazgos histopatológicos asociados a la presencia de PCV2 presentes en 

los lechones (Chae C, 2004, Segalés J, 2012). En este estudio se diagnosticó inequívocamente  
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con CP un cerdo en base a datos clínicos, histopatológicos, PCR e IHC (Figura 6 a, b, c). No 

obstante, se presentaron 2 lechones con lesiones histopatológicas moderadas características de 

CP, sin embargo, ambos fueron IHQ negativos, en uno de ellos se detectó el virus por PCR y 

el otro fue PCR negativo a PCV2. Los 13 lechones (35%) sin lesiones histopatológicas, IHQ 

negativos pero fueron PCR positivos sugieren casos convalecientes de infección por PCV2.  

 

Se ha descrito la presencia de otras infecciones o enfermedades en granjas con CP; entre ellas 

la co-infección más frecuente es con el PRRSV. En este estudio solo se observó un lechón con 

lesiones histopatológicas de CP co-infectado con PRRSV e indicios de infección bacteriana. 

En el 38% de los animales se observaron lesiones pulmonares sugerentes a infecciones 

bacterianas. Es posible que la potencial inmunosupresión o inmunomodulación de origen 

vírico (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 neumonía 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, 

histopatológicamente no se pudo establecer cuál de los dos virus causó la neumonía 

intersticial. De acuerdo a un estudio de Martínez 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-infección) en casos de desmedro grave en lechones 

postdestete en las granjas de México. Finalmente, la presencia del PoRV y la infección por 

este virus fue muy baja en las granjas muestreadas de  la Región del Bajío 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-infección) en casos de desmedro grave en lechones 

postdestete en las granjas de México. Finalmente, la presencia del PoRV y la infección por 

este virus fue muy baja en las granjas muestreadas de  la Región del Bajío 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 condición patológica en los cerdos, además, de la 

medición de las citoquinas liberadas en el proceso, ya que esto ha sido poco estudiado y 

reportado, y aún existen secuelas de la formas en que los procesos infecciosos crónicos en los 

cerdos provocan desmedro en los animales.   
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