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Interacciones entre PRRSV y PCV2: 
¿Qué hay de nuevo, viejo? 

La potenciación de los efectos 

patógenos del PCV2 por el PRRSV 
está sobradamente evidenciada como 

lo demuestran estudios recientes. De 

la misma manera, los estudios nos 

muestran los efectos de la infección 

y de la utilización de vacunas vivas 

de PRRS en la presentación del 

PMWS. Igualmente se repasa cómo 

se produce esta interacción en el 

sentido estricto. 

E
l virus del Síndrome reproduct ivo y res­
pira to rio porci no (PRRSV) y el 
Circovirus porcino tipo 2 (PCV2) son 
dos de los principales agenl es patógenos 

en los cerdos. Las enfermedades con una etiología 
bien defini da y especialmente aquéllas con un 
agente causal único como la Fiebre aftosa. la Peste 
porcina clásica o inclu so la enfer medad de 
Aujeszky han quedado relegadas. Las enfermeda-
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des mullifactoriales son acrualmente las protago­
nistas y dos de las más recientes, el PRRS y el gru­
po de enfermedades asociadas a PCV2, son eje m­
plos perfectos. El propósito de este art ícu lo es tra­
tar de hacer alguna aportación sobre las interac­
ciones entre ambas. 

PCV2 y PRRSV a menudo se 
encuentran juntos relacionados 
con enfermedades 

Enconl rar PCV2 y PRRSV juntos es una si tua­
ción muy común. PCV2 es un patógeno extrema­
damenl e ubícuo y resistenle, y se encuenlra en la 
mayoría de las granjas. La prevalencia de PRRSV 
es alla. A pesa r de los numerosos intenlos de erra­
dicar PRRS aún es muy preva lente en la UE, así 
como en las granjas de Asia y América. Las obser­
vaciones de campo y laboratoriales confirman que 
la unión de PRRSV y PCV2 es más patogénica 
que ambos por separado. En muchos análisis labo­
ratoriales encaminados a determinar la etiología 
de enfermedades respiratorias como el PRDC o 
alleraciones reproductivas como los brotes agudos 
de abo rtos. se ha encontrado PCV2 conjuntamen­
te con PRRSV. Las estad ísticas del Veterinary 
Diagnosis Laboratory (VDL) de la Jowa State 
University (lS U) mostraban que el número de 
muestras positivas a PCV2 de enlre las remitidas 
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CUADRO 1: CARACTERisTICAS y RESULTADOS DE LOS PRINCIPALES ESTUDIOS .-
PUBLICADOS DE COINFECCIÓN POR PCV2/ PRRSV 

Allan et al., 2000 Harms et al., 2001 Rovira et al., 2001 de long et al., SEPOR 
2003 

~ 

Tipo de S lechones 17 lechones de tres semanas de 5 lechones 4 lechones SPF de tres 
cerdos convencionales de un edad obtenidos por cesarea y convencionales de S semanas de edad 

día privados de calostro privados de calostro semanas de edad 

Origen de Francia(PI20) USA (NADe 20) Aislados españoles Aislados holandeses 
los virus 

Dosis y PRRSV 104.0 vía ON el PRRSV 1~· 8 vía IN el DO PCV2 ¡()5.1 en el 07 PRRSV IN el DO + 
rutas DO PCV2 103.3 vía IN el DO PRRSV 106.5 en el DO PCV2 ¡()4.o IN el 

PCV2 l()4 o vía ON el DO DOl OS 

Resultados Sin PMWS PMWS en 17 lechones PMWS en 1 lechón PMWS en 3 lechones, 
Aumento en la carga de Aumento en la carga de PCV2 Aumento de carga de aumento den la carga 

PCV2 Lesiones más graves PCV2 de PCV2, lesiones más 

Lesiones más graves Signos respiratorios Lesiones más graves graves 

aumentados+ demnatitis 
exudativos (= desafio bacteriano) 
Aumento en la carga de PRRS 

(ON: ruta oronasal; IN: ruta Intranasal) 

allSU-VDL seguían aumentando en 2002 (Halbur 
et al., 2003) y que PRRSV y PCV2 estaban asocia­
dos bastante a menudo en las alteraciones respira­
to rias en los engordes (Harms et al. , 2002). Aún 
cuando los resultados del PCR cualitativo se deban 
interpretar con mucho cuidado cuando se bace un 
diagnóstico de PMWS (C1prioli et al. , 2004), algu­
nos expertos en diagnóstico en el área de las altera­
ciones reproductivas han mencionado una preva­
lencia alta de PCV2 en fetos abortados y lechones 
mortinatos en 93 muestras procedentes de 38 gran­
jas del norte de Italia (Garbarino, 2003) . La alta 
prevalencia de PCV2 en fetos abortados y mortina­
tos se confirmó mediante PCR en un estudio aus­
triaco (Dastig et al. 2003). Otros autores (Corradi, 
2004), usando tanto PCR como inmunoh istoquími­
ca (IHC) en 379 lechones abortados a 106 días de 
gestación, procedentes de 60 granjas, no encont ra­
ron PCV2 asociado a los abortos. Además, la infor­
mación diagnóstica de muchos casos procedentes de 
varios laboratorios de análisis oficiales (datos inter­
nos de Merial), aunque de manera anecdótica, 
muestran de forma consistente la presencia simultá-
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nea de PCV2 y PRRSV en muestras tomadas tanto 
de cerdas (suero, placentas) como de fetos (sangre. 
pulmones) durante episodios de abortos o proble­
mas reproductivos diversos. 

PRRSV potencia a PCV2 

Tratar de provocar experimentalmente un pro­
blema clínico serio con la inoculación únicamente 
tanto de PRRSV como de PCV2 en cerdos, es por 
lo general frustrante o al menoS difícil ya que los 
síntomas y/o lesiones son normalmente leves e 
inconsistentes. Sin embargo, hay muchos datos de 
campo y experimen tales que evidencian claramen­
te que PRRSV potencia los efectos patógenos de 
PCV2. 

ESllIdios experimel/tales de eoil/fecciól/ 

Tal y como se demostró con parvovi rus porcino 
(PPV), los estudios prospectivos de coinfección 
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por PCV2 y PRRSV han demostrado 
que la infección por PRRSV favorece " Experimento 2 

- Grupo 1 (6 lechones) 
aparemememe la repl icación de PCV2 
y potencia la enfernledad en lechones 
coinfectados (ABan el al., 2000; Harms 
et al., 200 1; Rovira el al., 2002; De long 
et al., 2003). 

La co infección con 
• Infectados con PCV2 a las 5 sema­
nas de edad 

PRRS y PCV2 produce 
• Vacunados con PRRSV a las 6 scma­
nas de edad 

- Grupo 2 (6 lechones) 
Los puntos principales del "mate­

rial y métodos" y "resultados" de estos 
estudios se resumen en el cuadro l. Se 
ha determinado bastante bien la capa­
cidad potenciadora de PCV2. De los 
cuatro experimentos, tan solo en el pri­
mero no se produjo PMWS clínico en 
los animales de experimentación, aún 
habiendo alcanzado el estado preelíni­
CO, que supuso un aumento de la carga 
vírica de PCV2 y la aparición de lesio-

un aumento de la • Infectados con PCV2 a las 5 sema-
nas de edad 

- Grupo 3 (3 lechones) 

carga víri ca, de las • Vacunados con PRRSV a las 6sema­
nas de edad 

lesiones y de la 
Los resultados generados por esta 

prueba mostraron que aparecía un 
aumento en la carga vírica y en la gra­
vedad de las lesiones histopatológicas 
en lechones infectado con PCV2 y frecuencia de PMW S 

nes histopatológicas más graves. 
En conclusión, el trabajo experi­

mental ahora es bastante consistente. 
La coinfeeción con aislados de distimos 
países, inoculados intranasal u oronasalmente pro­
duce siempre un aumemo en la carga vírica, lesiones 
más graves y un aumemo en la frecuencia de PMWS. 

Vacullacióll frellle a PRRS (dl·a modificada) y 
PCV2: trabajo experimelllal 

Recientemente hemos puesto en marcha los 
trabajos preliminares orientados a evaluar el efec­
to de la vacunación de lechones freme a PR RS 
con una vacuna viva (datos internos inéditos de 
Merial). Se rea lizaron dos experimentos que 
incluían 4 y 3 grupos experimentales de lechones 
obtenidos por cesárea y privados de calostro, res­
pectivamente: 

Experimento 1 
- Grupo 1 (4 lechones) 

• Infectados con I'CV2 a las 4 semanas de 
edad 
• Vacu nados con PRRSV a las 5 semanas 
de edad 

- Grupo 2 (5 lechones) 
• Infectados con PCV2 a las 5 semanas de 
edad 
• Vacunados con PRRSV a las 6 semanas 
de edad 

- Grupo 3 (3 lechones) 
• Infectados con PCV2 a las 5 semanas de 
edad 

- Grupo 4 (1 lechón) 
• o vacunado ni desafiado 

" 
vacunados con una vacuna viva ate­
nuada de PRRSV (n= 15), en compa­
ración con el grupo a los que se les 
inoculó PCV2 solamente (n=9). La 
pauta experimental imu la en mayor o 

menor grado la situación natural en el campo. 
Estos resultados no son sorprendentes, ya que la 
vacunación con una vacuna viva atenuada es com­
parable a una infección natural moderada, y 
sugieren que, al menos en algunas condiciones de 
campo concretas, la vacunación de los lechones 
con una vacuna viva modificada de PRRS puede 
potenciar a PCV2 y aumentar la incidencia de 
PMWS. 

Vacl/nación con l'aCl/IllI "iva modificada de I'RRS y 
I'CV2: COJO clínico 

Hardge el al. (2003) describen el caso de una 
granja que presentaba un brote súbito de desme­
dro con las características cl ínicas y los signos his­
topatológicos típicos de PMWS, con (irmándose la 
presencia de PCV2 por PCR, que cursaba con un 
pico de mortalidad en la lechonera del 19,9%. Se 
aplicaron diversas mejoras en el manejo junto con 
el desplazamiento de la vacunación de los lecho­
nes con una vacu na viva modificada de PRRS des­
de la cuarta a la segunda semana de edad, obte­
niéndose una reducción de la mortalidad y mejora 
de los resultados productivos. 8 ta pauta se util izó 
porque los autores pensaron en "e";lI1r la vacuna­
ción dl/rallle la circulación de PCV2". El cambio 
del momento de la vacunación pudo dar lugar a 
que los lechones se vacunaran mientras tenían 
títulos altos de ant icuerpos maternales seroneu­
tralizantes frente a PRRSV y por tanto provoca r 
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un a limi tac ión en la replicación del PRRS V 
vaeun al y su efecto inmunoes timu lantc/pote n­
ciador. 

Se han documcntado result ados de algunas 
comparaciones históricas (a nt es/después). Estos 
apuntan a que, aparentemente, la vacunación de 
lechones con vacuna viva modificada de PRRS 
mejoró el estatus de PMWS de algun as granjas. 
Se sabe que el impacto del PMWS varía bastante 
a lo largo del tiempo. Debido a que estos estu­
dios no se han realizado con animales vacun ados 
y control simultáneam ente, las conclusiones 
deben tomarse con mucha precaución. 

Un estudio desa rrollado en Grec ia 
(Alexopoulos el al. 2003) para eva luar el impacto 
de la vacunación con vacuna viva modificada de 
PR RS de nu líparas y/o su ca mada, a los 35 días 
de cdad, frente a co ntroles contemporáneos no 
vacun ados, arrojó una disminución en la morbili ­
dad y mortalidad atribu ible a PMWS. En este 
estudio, la seroconversión frentc a PRRS cn los 
lechones se prod ujo entre las semanas 9 a 14 y 
los problemas de PMWS aparecieron al mismo 
ti empo, durante el period o de crecimiento 
(se manas 9 a 16). Se debería confirmar este estu­
dio med iante ot ros estudios cont rolados en dis­
tintas cond iciones epide miológicas. 

Siguiendo el principio general del control de 
ot ros cofactores potenciales, el cont rol de PRRSV 
en las primeras fases de la vida del animal podría 
dar buenos resultados. Sin emba rgo, experimentos 
de laboratorio enca mi nados a estudiar los efectos 
de la vacunaciones frent e a Mycoplasma y 
Aclillobaci/llls sobrc el PMWS (Opriessnig el al., 
2(03) nos deberían lleva r a se r cuidadosos y al 
menos ajustar el momento de la vacunación en 
cada granja a la epidemiología concrela que se 
csté desarrollando. 

Además, tras años de usar distintas vacunas 
comerciales frente a PRRS, la información que sc 
desprendc de los reportes de campo es que la 
esperanza de una clara mejoría dc la situación de 
PMWS usa ndo una vaCUlld [rente n PRRS tantn 
en Iru; cerdas romo en Jos Icdlull t.5 a menudo h3 
sido vana. 

Elltulios de caso co1II/'o1 

La primera descripción de l PMWS en Ca nadá 
se hizo en granjas libres de PRRS y con alto esta­
tus san itario, lo que indica que PR RSV no era un 
factor absolut amente necesario para esta enfer­
medad. Sin embargo. se ha dcmostrado en 
muchos estudios de caso-control en el campo que 
los eventos clínicos eran dramática mente peores 
cn granjas PRRS positivas. En un estudio caso­
co ntrol de age ntes asociados con PMWS en 

ort ea lllérica, PCV2 presentó la asociación más 
fu erte con la enfermedad (OR=9.3, P=0.006), 
apoyando una vez más su papel C0 l11 0 ca usa nece­
sa ria de la enfermedad: sin embargo el riesgo de 
padeccr PMWS era mucho mayor (OR=31.2, 
P=0.OOO9) si los lechones estaban coinfectados 
con PCV2 y PRRSV (Pogranichn iy el al .. 2002). 

Del mismo modo, en una revisión de casos 
europeos de PMWS se descubrió que la coinfec­
ción con PRRSV era frecuente, pero que no era 
un componente esencial del PMWS (Segalés el al., 
2002). En otro estudio caso-control reciente desa­
rroll ado en Francia (Rose el al., 2(03), en 149 
granjas de ciclo cerrado. se observó que la presen­
cia de un porcentaje alto (>50%) de muestras dc 
sa ngre positivas a PR RS por ELlSA estaba aso­
ciada con una potenciación de la expresión clínica 
del PMWS (OR=6.5, p<0.05). El estudio desa­
rrollado en Holanda por Well cnberg el al. en 2004 
usando un modelo multivariable, confi rmó los 
hall azgos anteriores: "Ia asociaciólI más fuene 
delenJ/illada por el modelo filial f l/e la presellcia de 
problemas clíllicos de PRRS Iy ell COl/secllencia el 



1150 de l'{/Cllllas frellle al I'ims) (1'<0.000) ". 
También señalaba otro; riesgos para la aparición 
Jo PMWS y PoNS: 
- Uso (histórico) de ganado reproductor de ori­

gen anglosajón (incluye ndo semen para inse­
min ación artificial); 

- Mal encalostrado. 

¿Potencia PCV2 a PRRS? 

Pese a que hasta la fecha no se tiene ninguna 
evide ncia experimental form al de que PCV2 
potencie a PRRSV, hayal menos una colección 
crcciente de hechos que hacen que la sospecha sea 
cada vez mayor. 

Trab"Jo <'.lI'<,rimelll<ll 

En los estudios de coi nfección. el diseño expe­
rimental se ha realizado normalmente para 
demostrar que PR RSV estaba potenciando la 
capacidad patogén iea de PCV2. La infección de 
lechones muy jóvenes (1 día a 5 semanas de edad, 
de historial diverso) infectados tempranamente 
con PRRSV. es decir. infectados habitualmente 
con PRRSV an tes o. al menos, al mismo tiempo 
que con PCV2, no es la norma en el campo. En 
base a lo que vemos normalmen te en el campo, la 
infección por PCV2 ocurre muy pronto, p.e. en la 
primera semana de vida, mientras que la infección 
por PR RSV tiene lugar la mayoría de las veces 
alrededor de la segunda semana de transición O 

más tarde. Sin embargo, en uno de los estudios 
resumidos en el cuad ro anterior )' publ icado por 
I-Iarms el al. , 2001, se observó un au mento en la 
carga vírica de PRRSV en lechones eoinfectados, 
indicando que la infección simultánea con PCV2 
produce un aument o en la multiplicación de 
PRRSV. 

Ri'I}()nes de ClI IJI/U) 

Se han regbtrado cada vez más desórdenes 
reproduct ivos inesperados con detección de 
PRRSV en muemas diagnósticas pese a la inmu­
nización repelida de las reproductoras tanto con 
vacuna viva modificada como con vacuna muerta 
de PRRS. Pruebas diagnósticas adiciona les de 
estos ca os (Schagemann. comu nicación personal, 
datos internos de Merial), han dado positivas 
simultáneamente a PCV2 y PRRSV en muestras 
tomadas de cerdas y fetos/nacidos déb iles durante 
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los problemas reproductivos. Es discutible si la 
responsabilidad de los signos clínicos se puede 
:tlrihllir a un virus o al Olro. De hecho, un nl¡mero 
pequeño de muemas. la toma de muestras inade­
cuadas, el momento del muestreo, una conjunción 
de factores o el método diagnóstico usado produ­
ce n numerosos sesgos, lo que hace que estos aná­
lisis de campo se deban interpretar cuidado;a­
mente. 

¿ell,,1 es 1" mpolIsl/l"'III"d real de pe l 2 <'11 ,,, 
expresión c!flliea de 1m L'lIfC!mledades ~ 

De nuevo. la reproducción experimental de los 
efectos patogénicos de PRRSV en los cerdos 
depende de la virulencia de la cepa de PRRSV 
(inóculo) y, en la mayoría de los casos, en los expe­
rimentos de laboratorio cuyas condiciones están 
lejos de la real idad, no se producen signos clínicos 
o son muy moderados. En una ca rta al Editor del 
Journal of Veterinary Pathology (ElJis el l/ l., 1999), 
los autores estaban preocupados por el hecho de 
que PCV2 es un contaminant e frecuente de las 
líneas de cultivos ce lulares porcinos y que también 
se encuentra bastante a menudo en muestras de 
cerdos enfermos. El hecho de que PCV2 se pueda 
detectar por PCR puede se r por: 
- es la causa de la enfcrmedad en curso. 
- es un cofactor de los agente/s ca usal/es que se 

están investigando, 
- o incluso porque es un microbio ubicuo que 

puede conta minar el material de muestreo. 
Mediante PCR aplicado a 5 aislados de 

PRRSV obtenidos para diagnóstico y procedentes 
de cinco laboratorios estatales, se hall aron dos de 
ellos positivos a PCV2. Las primeras inves tigacio­
nes con respecto a PRRS empezaron a principios 
de los noventa, en un tiempo en el que la existen­
cia de PMWS o PCV2 ni siquiera se sospechaba . 
Se describieron lesiones histopatológicas del tipo 
de los policariones (células multinucJeadas) en los 
cuad ros atribuibles a PRRSV, au nque hoy se sabe 
que estas imágenes no son debidas a I'RRSV si no 
que más bien son características de la histopa to­
ge nia de PCV2. Los autores sugirieron que: "los 
illl'estigadores reCOlloeen la posibilidad de que 
PRRSVy PCV2 ... aellÍen como conspiradores COn­
jumameme". 

Un trabajo recien te de orolet el al. (2003) 
demuestra que se encontraba PRRSV en solitario 
en pulmones de lechones en lactación afectados 
por neumonía necrotizante proliferativa (prolife­
ralil'e and lIeerotizillg plleumonia; PNP). Por el 
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contrario, dos tercios de los lechones en transi­
ción afectados por PNp, sorprendentemente, tení­
an grandes cantidades de PCV2 en los pulmones. 
Los autores concluyen que si bien PRRSV parece 
ser el agente inicial, es muy probable que la coin­
fección con PCV2 agrave la enfermedad. 

¿Oué podemos hacer en la 
práctica? 

Como resumen, parece que las enfermedades 
asociadas a PCV2 son desencadenadas por inmu­
noestimulación y que la replicación de PCV2 pue­
de geneficiarse del desarrollo de alguna/s línea/s 
celular/es en particular. Por ot ro lado, se ha 
demostrado que ambos virus (PRRSV y PCV2) 
obstaculizan la respuesta inmunológica tanto 
actuando mediante cambios en las citoquinas 
como alterando o incluso produciendo la pérdida 
de algunas líneas celulares como monoci tos 
/macrófagos, células dendríticas o linfocitos. Se 
puede prevenir la cooperación negativa de 
PRRSV y PCV2 controlando la infección en los 
lechones. La protección contra la infección pre­
coz por PCV2 se puede hacer mediante la inmu­
nidad materna, usando una vacuna frente a PCV2 
en las cerdas. Por otra parte, parece que la mejor 
estrategia posible es la consistente en retrasar la 
infección por PRRSV cuanto sea posible , lo cual 
se puede conseguir disminuyendo la circulación 
del virus en las cerdas mediante el uso sistemáti­
co de vacunas muertas frente a PRRSV. El uso de 
vacunas vivas modificadas frente a PRRSV puede 
producir una potenciación de PCV2 y su empleo 
en el lechón sigue siendo discutible. 

Conclusión 

Se sabe con certeza que PRRSV puede actuar 
como un cofactor agravando los efectos de la 
infección por PCV2. Este último está presente en 
la mayoría de las granjas porcinas de todo el mun­
do y no muchas de ellas están libres de PR RS. Sin 
embargo, se debe tener en cuenta la situación clí­
nica, epidemiológica, de organización y económi­
ca en cada granja y las soluciones se deben adap­
tar a ellas. Afortunadamente, las vacunas frente a 
PRRSV y la vacuna nueva frente a PCV2, incluso 
aunque no eximen a los veterinarios y los granje­
ros de mejorar el manejo y la higiene en las gran­
jas, son herramientas prometedoras para ayudar­
nos a controlar las enfermedades . • 
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