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Principales agentes viricos del CRP: Virus del
PRRS, virus de la influenza, Circovirus porcino 2
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4. PCV2 y otros circovirus porcinos
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J Riesgo introduccion
nuevos patoégenos

Flujos continuos facilitan
la transmision entre fases
Control de infecciones
muy complejo

Visidn general

SISTEMAS
CLASICOS

Granjas de ciclo completo
Pocas cerdas
Auto-reposicion

Menor productividad
Larga vida productiva

Baja frecuencia de entradas

Flujo continuo
Pocos movimientos

SISTEMAS
ACTUALES

Produccién en 2/3 sitios
Muchos animales/sitio
Reposicion externa

Alta productividad

Vida productiva corta
Produccion por lotes
Flujo constante de nuevas entradas _
Gran cantidad de movimientos

\{ transmisidn entre
fases

Cuarentena y adaptacion
mas complejas

M Riesgo introduccién
nuevos patogenos

Flujo constante de
susceptibles



Cuarentena/Adaptacion Ciclo productivo Nacimiento Destete Transicion

Linea del tiempo

Las cerdas pueden
perder la inmunidad a lo
largo de su vida

Una cuarentena
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permite la introduccion de cerdas durante algunas semanas ( q
con poca o nula inmunidad ot

inadecuada puede / : "\
t , T 7 . .
. : ras | rdi I nticuer
permitir la entrada de [ e = Para algunos patégenos aSt a pel d (Ija O:E ES a CuedIOOS
. 4 & gam 3 isti maternales los lechones quedan
nuevos patégenos & M patégenos puede existir ! _ q
/' existir transmisidn susceptibles y pueden infectarse de
\ vertical animales portadores. las
)L _ instalaciones o fomites
(N T iy}
o i ' o A
. . 1 4 1
La inmunidad materna\ ] / M( ( i
Una aclimatacion insuficiente protegera a los lechones - I
!
1
1
1
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Ventana de susceptibilidad




Vision general

Linea del tiempo

Nacimiento/maternidad

(Transmision desde las madres, La transmision aumenta a medida que la Agentes secundarios y
corrales adyacentes, instal-lacions, inmunidad calostral disminuye complicantes
fomites)

Inmunidad calostral

INCIDENCIA CLINICA _ MORTALIDAD Fases tardias/cronificacion

Poco impacto aparente | Enfermedad clinica Predomino agentes bacterianos

| |
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ENFERMEDAD
RESPIRATORIA

Inmunidad, condiciones
ambientales, manejo

PATOGENOS
PRIMARIOS

AGENTES
SECUNDARIOS O
COMPLICANTES

-

EXPRESION
CLINICA



—

Virus de la influenza
Mycoplasma hyopneumoniae
Actinobacilus pleuropneumoniae

Bordetella bronchiseptica

Coronavirus respiratorio porcino

Patégenos Orthopneumovirus porcino

Virus de la encefalomielitis hemaglutinante
Virus de la parainfluenza porcina-1 (Respirovirus)
Parvovirus respiratorios

S~

Puramente respiratorios —

primarios

—

PRRSV
PCV2

Sistémicos con componente respiratorio —
Citomegalovirus porcino

PCV3

Puramente respiratorios — Pasteurella multocida
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Patdgenos
secundarios | Streptoccus suis
| Glaesserella parasuis
Trueperella pyogenes
. Otros

Agentes complicantes con —
otras manifestaciones




Saade et al. Vet Res (2020) 51:80
https://doi.org/10.1186/513567-020-00807-8
i/ daorg/10.1186/213567-020-00807-

m VETERINARY RESEARCH

. ) ) ®
Coinfections and their molecular o

consequences in the porcine respiratory tract

Georges Saade', Céline Deblar

Catherine Belloc', Mily Leblanc -
Artur Summerfield®'®, Gaélle

|:' PRREV PCW2 swlkV PRCoV ADV PPV PorPV  TTsuW
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O = B. bronchiseptica .g
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Figure 3 Impact of coinfection on clinical signs. Heat map depicting: A the clinical impact of dual virus-virus infections (coinfections

and superinfections), B the clinical impact of virus-bacterium infections (coinfections and superinfections) and C the clinical impact of
bacterium-bacterium infections (coinfections and superinfections) on the developed clinical signs (in vivo). The numbers shown on the

maps correspond to the number of the identified studies for the same pathogen combination (see Additional file 1). M. hyop: Mycoplasma
hyopneumoniae, A. pleuro: Actinobacillus pleuropneumoniae, B. bronchi: Bordetella bronchiseptica, P multo: Pasteurella multocida, PRRSV: Porcine
Reproductive and Respiratory Syndrome Virus, swlAV: swine Influenza A Virus, PCV2: Porcine Circovirus type 2, ADV: Aujeszky’s Disease Virus, PRCoV:
Porcine Respiratory alphaCoronaVirus, HEV: Hepatitis E Virus, PorPV: Porcine RubulaVirus, PPV: Porcine ParvoVirus, TTsuV1: Torque Teno sus Virus 1.




Original Research

:' frontiers ‘ Frontiers in 19 October 2022
10.3389/fvets.2022.1014475

D ive rsi ty Of re S p i ra to ry Vi r u Se S TABLE 2 Distribution of the 55 examined farms according to the combination of respiratory viruses found in the nurseries.

T ] sWIAV PRRSV PRCV SOV PCV2 PCV3 PCVM N° farms
= present in nasal swabs under 1
wi Influenza suspicion in | | | | ; ) : ;
= respiratory disease cases of ; . ; ; : ’ ;
= weaned pigs : | ’ . :
5 - + - 1
fa) Gerard E. Martin-Valls*', Yanli Li'", Ivan Diaz?, : . + i i
(%) Esmeralda Cano?, Silvana Sosa-Portugal®! and Enric Mateu'? N . . . N 5
E + + - + - 1
O + + + + - 1
2 + + + + 2
e + + + - + + 3
g - + + - + + + 2
O + + - + + 1
o + + + + 1
(7, - + - + - 3
- + - + + + + + 2
a. + + : 1
E + + - + 2
<L - + - + - 1
@) + + - + + 2
- - - - - + - 1
- - + + - - 1
+ + + - + + 3
+ + + + + + 3
+ + + + + + 1
+ + + + + 1
+ + + + + + i

None of the farms were positive for IBV, IDV, PCV4 or PPIVL.
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Foto: Monte McCaw, North Carolina State University
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Familia Arteriviridae

G2 Betaarterivirus Dos especies

PRRSV1 (antes europeo o genotipo1l)
4 subtipos: 1 (Europa Occ.); 2, 3, 4 (Europa Oriental)
=  PRRSV2 (antes norteamericano o genotipo2)

* GP5 - Se une a la sialoadhesina

_ Anticuerpos

GP2 neutralizantes
GP3 - Internalizacién del virus (CD163)
GP4

Nucleoproteina = Antcuerpos detectables en ELISAs comerciales

@ Matriu

® E

ORF5a

T
ar
<T
Ll
T
—
<
=
2
<
o
(%2}
=
o
<
@)
4
o
a
(%2
]
o
=
<<
S

Aprox. 50 nm

v

A

Cepas de muy diversa virulencia

Foto: S. Dakota State University



Presenter Notes
Presentation Notes
La síndrome reproductiva i respiratòria porcina (PRRS) està causada por dues espècies del Gº Betaarterivirus: PRRSV1 i PRRSV2. Es tracta per tant d’un virus RNA de cadena simple i polaritat positiva, embolcallat dins de la Família Arteriviridae en l’Ordre Nidovirales.
El PRRSV1 i el PRRSV2 es varen considerar fins fa pocs anys dos genotips d’un mateix virus però, en aquest moment, es consideren espècies diferents. El PRRSV1 és el predominant a Europa tot i que també es pot trobar a NordAmèrica i Àsia mentre que el PRRSV2, es predominant a Amèrica i Àsia i, de vegades es troba a Europa. Dins del PRRSV1 es reconeixen no menys de 4 subtipus, del qual l’1 es troba a Europa Occidental i els 2, 3 i 4 es troben a Rússia i els països bàltics.
De les diferents proteïnes del virus cal destacar-ne unes quantes. En primer lloc, la nucleoproteïna


PRRSV infecta células CD163*

CD163=marcador de maduracidon de macrofagos
(no se expresa en monocitos)

Macrophages Mo-Dendritic cells

CD163 . Siglec-1 CD209

Pulmones

Tejido linfoide
secundario —
(tonsilas)

Timo

Siglec-10

Siglec-1
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CD163

CD151 and MYH9 have also been
involved in the entry of the virus

CD209
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PRRSV no es un virus estrictamente respiratorio ya que
no infecta células con funcionalidad especificamente
respiratoria, pero tiene un impacto muy profundo
sobre sobre la funcionalidad respiratoria y es un

agente clave en el PRDC



¢En qué se basa la virulencia de PRRSV?

Inflamacion

Replicacion
viral

Interferencia Apoptosis
con el sistema
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Replicacion
virica

Inflamacion

Interferencia
conel
sistema
immune

Apoptosis

44l

- Provoca la destruccion de los macrofagos afectados.
- Induce la secrecién de citocinas proinflamatorias.
- Induce el envio de sefiales de apoptosis en otras células.

- Responsable de la neumonia intersticial.
- Lesiones necroticas adicionales en el pulmén.
- Promueve la apoptosis

- Disminuye la funcionalidad de las células infectadas.
- Reduce la maduracién de las células dendriticas.
- Facilita las infecciones secundarias

- Destruccion de macrofagos y células T en el timo.



La viremia se desarrolla en las
primeras 12-72 h y persiste
durante semanas. La duracion de
la viremia depende de la edad vy
la cepa

Una vez cesa la viremia, el virus A La inmunidad mediada por células se
puede persistir durante semanas | desarrolla a partir de la segunda o
0 meses en el tejido linfoide tercera semana de vida pero presenta un
comportamiento  fluctuante durante
muchas semanas.

En algunos animales vya se detectan

anticuerpos tan pronto como el dia 7 pi pero la
mayoria lo hacen en la segunda semana pi
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Los anticuerpos neutralizantes raramente
TIME POST-INFECTION aparecen antes de los 28 dias pi
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Cerdo Infeccion aguda
susceptible ~ PRRSV

Replicaciéon en ?I ‘o
.e . . &7 % (g
tejido linfoide =~ =
y pulmon TTTIisio Viremia
Anticuerpos no
neutrallzantes

....0 Respuesta T- "«?irfs‘-*'
®¢" efectora

Respuesta sub-6ptima

Fase de infeccion
prolongada

(,

Animal recuperado

0-"“‘ "3
'l,’ A / —> < /

(= Infeccidn en tejido linfoide,
Y noviremia

Y Anticuerpos neutralizantes

(titulos pueden ser bajos

Linfocitos T
" exhaustos

|
Eliminacion deficiente
del virus

£#3%% No hay infeccion

Antcuerpos
neutralizantes
especificos de cepa

w/ Linfocitos T de memoria
(¢exhaustos?) |

Memoria sub-0ptima




Segunda exposicion al virus

virus
I:I_: Respuesta de memoria muy
3:' especifica
Ll . . .
L Cerdo (Ac Ny respuesta T) =  Sin viremia
= recuperado , ] Y = Algunos animales pueden
S 2k Desafio I > infectarse en el tejido linfoide
Z . / homologo !ﬁ‘ * Inmunidad esterilizante o
g (/ eliminacidn viral muy rapida
: R
g . \“ Desafio @
S iy heter(')logo @ > " Viremia
2 Clones de células T Ac no neutralizan ® Laeliminacion del virus requiere
2 que reconocen neutralizan la tiempo (dias a semanas)
N epitopos comunes hueva cepa
=
o
=
<
O




CAMPUS PORCINO MSD ANIMAL HEALTH

En el pulmdn, tanto los macréfagos _
alveolares como los macrofagos
intravasculares estan infectados

Macréfago
alveolar

Macréfago
intravascula

normal

Macréfago
infectado

neumocito
tipo Il

neumocito
tipo |

Las citocinas y las

quimiocinas atraen células
inflamatorias al espacio
intersticial, como resultado,
la luz se estrecha (neumonia
intersticial)




CAMPUS PORCINO MSD ANIMAL HEALTH

Con cepas de alta virulencia aparecen otras lesiones: neumonia
broncointersticial y neumonia proliferativa y necrotizante

|
Moderate virulence— 10 DPC Rosalia— 7 DPC
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2) Entre los dias 82-86 de
gestacion los macréfagos
CD163+ se infiltran en la
placenta y esto permite
gue el virus la atraviese e
infecte a los fetos

1) Inicialmente, a placenta
esta pobremente colonizada
por macrofagos CD163+ antes
del final de la gestacion

3) La infeccidn por
PRRSV causa placentitis
y también puede causar
muerte fetal

4) Como resultado, la cerda
aborta en las fases finales de la
gestacion o el parto, recién
nacidos vivos pero infectados

El aborto sucede entre los 4 y 20 dias desde el inicio de la infeccion



Arch Virol (2008) 153:1453-1465
DOI 10.1007/500705-008-0135-5

ORIGINAL ARTICLE

Porcine reproductive and respiratory syndrome virus modulates
apoptosis during replication in alveolar macrophages

Sarah Costers - David J. Lefebvre *
Peter L. Delputte - Hans J. Nauwynck

RESEARCH ARTICLE Open Access ce“

Activation of regulated cell death in the lung o REVIEWS
of piglets infected with virulent PRRSV-1 Lena

strain occurs earlier and mediated by cleaved

Caspase-8

Jose Maria Sénchez-Carvajal ™' ®, Inés Ruedas-Torres' ™!, Librado Carrasco', Francisco José Pallarés',
Enric Mateu™”, Irene Magdalena Rodriguez-Gémez'" and Jaime Gémez-Laguna'®

4 Effects of PRRSV Infection on the Porcine Thymus

s A pneumo-virulent United States isolate of porcine
reprOdu.Ctlye and respiratory Synd_rom.e virus |pdu.ces Gang Wang,'*%>* Ying Yu,'#®> Xuehui Cai,' En-Min Zhou,® and Jeffrey J. Zimmerman?*
, apoptosis in bystander cells both in vitro and in vivo

. Theerapol Sirinarumitr, 2t Yanjin Zhang,?t John P. Kluge," Patrick G. Halbur® and Prem S. Paul**

Apoptosis

> Pyroptosis

CAMPUS PORCINO M

Necroptosis

30 pm

Trends in Microbiology



Epidemiologia y
presentacion clinica
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VIiAS DE ENTRADA SEMEN

FOMITES

fu

CAMIONES

1, TP

REPOSICION
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Se perpetua el ciclo entre

12 Entrada las reproductoras
Oleada de abortos/mortalidad

neonatal
Duracion del brote: 1->6 meses
Acaba calmandose cuando la

Las cerditas de reposicion
pueden ser portadoras

mayoria de cerdas se inmuniza

Mala aclimatacion
Introducciones laterales
Mutantes de escape

-y,

-----------------------------------------------

‘

Insuficiente bioseguridad interna
ayuda a la transmisién entre f; .
de produccién

——————————

% Nacidos virémicos
El porcentaje disminuye a lo

largo del tiempo (meses) transiciones y se convierte endémica



CUADRO CLINICO Y LESIONES

Cuadro reproductivo

* Fiebre, anorexia, cianosis (ocasional)
» Abortos (final de gestacion, 5%-50%)
e Fetos momificados

* Partos prematuros (o retrasados)

e Nacimiento de lechones débiles
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Fetos abord -

Fetos abortados

Fotos: http://www.vetmed.iastate.edu
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a) splay-leg
b) Lechones débiles, nacidos virémicos

EAMPBUS POREINOG MSD ANIMAL HEALTH



Cuadro clinico y lesiones

Cuadro respiratorio (transicién/engorde)

Conjuntivitis

e Animales peludos

*Fiebre, anorexia, cianosis (ocasional)

» Respiracion dificultosa (complicaciones
bacterianes)

e Retraso del crecimiento
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Edema de orejas




Neumonia intersticial
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CEPAS PRRSV VIRULENTAS

- - HP-PRRSV

AT IXAL
,:7_:'Lé‘r_1_a, Sl"il-"bel, BORS59 strains - HEB1’

- AUT15-33 strain. 5Y0608
- IXWn06
RA0/2014 st
P / 14s raln )JX143
HuN4
JXwn06
GSWW/2015

,, MN 184 |solateS 2008

VR-2385, SDSU 73 JA 142, NVSL 97- 7895 NADC30

1-7-4 strains : '
N ~a9* 1-7-4 strains Rosall'a strain
¥ NADC30-like
/davorn

@17198-6 strain’ ¢ . P
* 14LY02-F)

NADC34

ISU-1 | | | \

ISU-5 ] LU aSIYeLF -
1-4-1c | _ b - s ASLY02-FE .
v 1-7-4strains ‘ = L GSWw/15

-

Cepas PRRSV1 virulentas

Cepas PRRSV2 virulentas ‘ Modificado a partir de Ruedas;-Torres et al.,202:



Algunas caracteristicas generalmente se correlacionan y pueden explicar una mayor
virulencia:

(] Alta productividad en macréfagos: Las cepas altamente virulentas alcanzan
facilmente 106-107 TCID50/ml en cultivos de macréfagos en los primeros pasajes

(<5) (¢Vinculado a mutaciones especificas en NSP9/10?)(zhao et al. J Virol. 2018;
92(7):e02209-17).

(J Rango ampliado de macréfagos susceptibles (e.g. CD169), permitiendo una
mejor replicacion en la via aérea superior y en macrofagos perivenosos e

intravasculares. (Frydas & Nauwynck HJ. Vet Microbiol. 2016;182:156-62; Han et al. Front Cell Infect Microbiol.

2023; 13:1223530; Mateu et al., unpublished, Oh et al. Vet Res. 2020; 51(1):21. Bordet et al.. Sci Rep. 2018 Jul
5;8(1):10172.)
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(J Uso de correceptores alternativos (e.g. Siglec 10) (Xie et al. Vet Res. 2018; 49(1):67)




El PRRSV altamente virulento se puede definir por:

1. Fiebre alta (>41 °C) tanto en casos experimentales como

T de campo
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Cortey et al. Porcine Health Manag. 2025;11(1):10.




2. Alta mortalidad en casos de campo (hasta 50%), variable
en condiciones experimentales

L
=
d Mortalidad semanal Mortalidad acumulada:52.5%
= 30 (40 lechones del mismo lote)
; 25
< Dentro de las primeras
Q 20 tres semanas de vida
%) ’ Mortalidad principalmente
S todos los cerdos
15 - como resultado de
(@) estaban infectados . . .
> infecciones secundarias
G 10 a
o
2 5 I I
%)
% R N ]
a
S w1 w2 w3 w4y W5 W6 w7 ws W9  10-end
<
&)

Domingo-Carrefio et al. 2024. Vet Res 9;55(1):147.




3. Cargas virales elevadas en sangre y en el tracto respiratorio

Viral load in blood

Nasal shedding
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Los datos corresponden al mismo lote de lechones infectados de forma natural
con la cepa Rosalia en las unidades de maternidad

Las semanas indicadas corresponden al tiempo transcurrido desde la primera
deteccion de viremia

Unpublished data Se tomaron muestras semanalmente




CAMPUS PORCINO MSD ANIMAL HEALTH

4. Lesiones pulmonares mas graves
(incluida la neumonia proliferativa y necrotizante)

|
Control Virulencia moderada: 10 DPC Rosalia— 7 DPC
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Source:

5. Deplecion timica/ linfopenia

(depende de la edad)

SU1Bel

Wang et al. Trends Microbiol. 2020; 28(3):212-223.

LV
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> 500pm N —_—
@ Trends in Microbiology

215-06

Cortey et al. Porcine Health Manag.
2025;11(1):10.
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Los cerdos desafiaron a IN
con Rosalia a las 9 sdv
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% deaths

7. Elevada mortalidad de
cerdas

30
Muerte fértil de cerdas (promedio movil)

25 Pico Promedio durante el brote: 6.5%
Regreso a los indices basales: 39 semanas

20

15

Feb. 2020
10

Rebrote

1 5 9 13 17 21 25 29 33 37 41 45 49 53 57 61 65 69 73 77 81 85 89 93 97 101
Martin-Valls et al. Porcine Health Manag. 2023; 9(1):1.



¢Qué podemos hacer para controlar
la infeccidon en una granja?
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OBJETIVO 1

OBJETIVO 2

OBJETIVO 3

OBJETIVO 4

IR

Parar la clinica reproductiva
reproductiva

Control de la enfermedad
enfermedad en las
transiciones

Estabilizacion de las cerdas
(destetes negativos)

Erradicacion



Consecucion de estos objetivos
en el contexto “Rosalia”
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Los 4 pilares del control de PRRS

DIAGNOSTICO y
MONITORIZACION

INMUNIDAD

BIOSEGURIDAD

MANEJO
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1. Durante la fase aguda del brote

Vacunacion de emergencia de
reproductoras (MLV)

‘ - |

Vacunacion de refuerzo con
vacuna inactivada

p: - |

Eficacia limitada debido a:

Rapidisima difusion del brote

Gran virulencia de las cepas tipo Rosalia

Tiempo necesario para la induccion de inmunidad

Eficacia desconocida:

- Anticuerpos neutralizantes muy especificos de cepa
- Rapidisima difusion del brote

- Gran virulencia de las cepas tipo Rosalia

- Tiempo necesario para la induccién de inmunidad



MCREBEL

| ‘ s Eficacia limitada debido a:
“ * ) (= ‘ 4 - Proporcidn muy elevada de nacidos virémicos

- @Gran circulacion virica en todas salas de partos

Vacunacion de lechones en
paridera o transicion

e ) DESACONSEJABLE:
f f ] - Muchos animales virémicos en el momento de la vacunacion
: - Tiempo necesario para la induccién de inmunidad

- Riesgo de generar recombinantes vacuna-virus de campo
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(MCREBEL)

1. Para las adopciones o hazlas solo en las primeras 24 h sin mezclar
animales de distintos lotes

No muevas cerdas o lechines entre salas

Sacrifica los lechones no viables

Minimiza las manipulaciones de los animales

A

No permitas que los animales retrasados se queden en las
maternidades con otros lote; no permitas movimientos contra-flujo

6. AplicaTD/TF
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7. Vacio sanitario de al menos 3 dias entre lotes con limpieza y

desinfeccion previa




2. En la fase post-aguda del brote

Vacunacion de primerizas y
multiparas (MLV o MLV+VI)

/ﬁ‘ [ NECESARIA debido a:

l Ayuda a reducir el impacto de |la enfermedad

Mantiene los niveles de inmunidad del rebano
Quizas no permita la estabilizacidn por si sola
En el futuro, évacunas autégenas como complemento?

Exposicion de deliberada al -
virus de las primerizas DESACONSEJABLE debido a:

- Extrema dificultad para controlar la difusion de la infeccion
- Necesidad de multiplicar el virus constantemente (variacién a lo
‘ — largo del tiempo)

- Animales portadores a largo plazo (probablemente varios meses)

gue dificilmente pueden detectarse
- Fuerza la evolucién del virus
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MCREBEL

B X

Vacunacion de lechones en
paridera o transicion

_/f'f‘f

Z7

gum—

Relativamente eficaz si:
‘ - - Nos acercamos a la estabilizacion
- Lotes de partos homogéneos

Una opcion si:

- Baja proporcion de virémicos en maternidad

- Circulacién mas alla de las 6 semanas

- Riesgo de generar recombinantes vacuna-virus de campo si
siguen existiendo muchos virémicos
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Despoblacion de la granja

OOOO ©

Cierre de granja

--

Muy efectiva, pero inviable para la mayoria de granjas:

Cese de operacidon durante un tiempo largo.
Disponibilidad de reposicidn

Riesgo de reinfeccion (plan de bioseguridad)

Usada en Italia en casos de infeccion persistente de altc
impacto

Puede ser efectivo, pero hay que considerar:

Duracién de la infeccién en cepas de alta virulencia
Capacidad para mantener el cierre durante 9-12 meses
Introduccion de centinelas para confirmar cese de
circulacion

Riesgo de reinfeeccion



Bandas de 3-5 semanas

-]

EFICAZ en |a estabilizacion:
- Establece un cortafuegos entre lotes de partos
- Permite un uso mas segregado de las transiciones

- Requiere cambios en la organizacion
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Etiologia

Negative- Index

AP ssRNA
M2

M1

NA (Liberacién de los viriones)
NP (Tipo A,B,C,D)

HA (entrada en la célula)

T
5
<
Ll
T
- |
<
=
2
<
(]
72
=
@)
<
O
2
o
a
72
>
a
=
<
8

Copyright © 2005 Nature Publishing Group
Nature Reviews | Microbiology



Presenter Notes
Presentation Notes
Els virus de la influença A són virus embolcallats amb un genoma RNA de cadena simple  que está segmentat en 8 segments. Els tres primers codifiquen la polimerasa vírica i n’hi  ha 4 que codifiquen les proteïnes estructurals: nucleoproteïna (NP), proteïna de la  matriu (M), hemaglutinina (HA) i neuraminidasa (NA). La nucleoproteïna defineix el tipus  de virus influença (A, B. C o D), l’hemaglutinina és la proteïna que interactua amb el  receptor cel·lular, la neuraminidasa la que permet la sortida dels virions i la matriu és la  mantenir l’estructura del virió.
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Presenter Notes
Presentation Notes
El receptor cel·lular dels virus influença A són residus d’àcid siàlic presents en la  superfície de la cèl·lula. De fet, aquest residus es poden trobar en diferents formes  d’unió, a-2,3 i a-2,6 són les més comuns. Així mateix, poden ser cadenes curtes o  llargues. En els humans predominen el a-2,6 llargs (figura de la dreta, part inferior)  mentre que en les aus predominen els a-2,3 curts. En el cas dels porcs, es presenten tots  dos tipus cosa què fa que aquesta espècie es pugui infectar amb facilitat de virus  humans i també de certs virus d’origen aviari.
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Presenter Notes
Presentation Notes
La combinació d’hemaglutinina i neuraminidasa constitueix el que es coneix com a  subtip (HxNx). En els virus influença A es coneixen no menys de 17 HA (probablement  18) i no menys de 10 NA. Com podeu veure totes les HA i NA es poden trobar en aus a  excepció de les H 17 i 18 i la N 10, que es troben només en ratpenats. En els porcs es  descriuen les H 1 i 3 i les N 1 i 2, principalment en els subtips H1N1, H1N2 i H3N2  encara que, ocasionalment es troben altres subtips que rarament donen lloc a brots  epidèmics.



Gripe "asiatica" Gripe "Hong Kong" Gripe pandémica

H2N2 H3N2 HIN1
(1957) (1968) (2009)

"espafiola" X @ \ﬁ A @ \ﬁ R | -
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HIN1
| \> ; HlhuxN2hu  HiavxN2hu
HIN1 HIN1 H3N2 HIN2 H1N2 HIN1
"Clasico" "aviar" "humano" "humano" "aviar" "pdm"
(1937) (1979) (1984) (1994) (1994) (2009)
o |
HIN1 se extingue Adicionalmente hay introducciones
en Europa o1 i )
periddicas de virus humanos estacionales
H3N2
“humano”

(2010)
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Categoria 1
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2024-25

63%

Categoria 1

B H3N2hu (Malasia 2010)
EavH1IN1
HWavH1N2
O huH1IN2
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Patrones de la influenza en las granjas

Epidémico (el menos frecuente)

* Introduccidon de una nueva cepa frente a la que no existia inmunidad

* “Diseminacion explosiva en animals de todas las edades
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Bélgica 2006-2008

< 127 2006

2o [J2007

8 & 112008
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Fig. 1. Number of swine influenza viruses (SIVs) isolated per month from January 2006 until December 2008.
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Kyriakis et al., 2013. Vet Microbiol. 162(2-4):543-550.




Patrones de la influenza en las granjas

Endémico (a menudo soélo se ve la presencia la enfermedad
en la transicion)

* Incidencia clinica pequeia pero
* El virus persiste en las granjas por la dinamico de la poblacion
* Tres focos principales de infeccidon

Reposicion

U

* Menos “experiencia immune”
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* menor proteccion calostral




Patrones de la influenza en las granjas

Endémico (a menudo soélo se ve la presencia la enfermedad
en la transicion)

* Incidencia clinica pequeia pero
* Elvirus persiste en las granjas por la dinamico de la poblacion
* Tres focos principales de infeccidon

Lactantes g:} A
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Reposicion

Aerosoles

desde otras Parideras
secciones de )

la granja @ﬁ

7 . ‘ y ) Cerdas
>y ) ’Jﬂ infectadas
“ . .. ” . . L i} S il (¢ primerizas?)
* Menos “experiencia immune * La inmunidad materna reduce la
susceptibilidad del lechén pero ... f;:} Va

* menor proteccion calostral oo
* Los animales infectados en presencia In;talacionles

. ersona
de anticuerpos maternos se cree que

desarrollan peor inmunidad propia




Endémico (a menudo soélo se ve la presencia la enfermedad
en la transicion)

* Incidencia clinica pequefa pero ...
* Elvirus persiste en las granjas por la dindmico de la poblacién
* Tres focos principales de infeccién

Reposicion Lactantes Transiciones
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* Menos “experiencia immune” * La inmunidad materna reduce la e La infeccién se disemina
susceptibilidad del lechdn pero ... rapidamente cuando la inmunidad
* menor proteccion calostral materna desaparece

* Los animales infectados en presencia
de anticuerpos maternos se cree que
desarrollan peor inmunidad propia
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Patogenia y curso clinico (I1AV)

1) Inhalacién de aerosoles

l

2) Infeccidn de las células
epiteliales (=2 h)

3) Liberacion viriones (5-24h Pl)
Inflamacion de las vias aéreas
(24-48h p.i.)

\4
4) Recuperacion en 5-7 dias
Los pulmones se recuperan en 2
semanas

Trachea Bronchus Bronchiole

et
RN N e

o i TR y
g | ‘\'s;‘g MV W
FLEN R 8 2 g LR g

Alveoli Macrophages

Kuiken et al., 2012. Current Op in Virol, 2:276-286

Citoquinas ~

Daino celular .
pérdida de la ) -
funcionalidad = Tos

Fiebre

‘ La excrecion cesa en 5 dias

Menor aclaramiento de la via aérea
(ciliostasis, desciliacion + inflamacion)

Las bacterias pueden adherirse
a receptores inaccesibles
previamente

La luz se llena de bacterias,
moco y células inflamatorias

Complicaciones bacterianas




a) Cerdo febril
b i ¢) Conjuntivitis, lagrimeo
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Escuchar, ¢coémo és la tos?
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La principal lesién en la influenza porcina es una neumonia
bronquiolo-intersticial

a) Neumonia bronquiolo-intersticial

b) P.I.+ P. multocida
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Presenter Notes
Presentation Notes
A nivell microscòpic, observem descil·liació de la tràquea, àrees de necrosi, i l’aparició de cèl·lules imflamatòries especialmente a l’interstici de bronquis i bronquíols.
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IAV en maternidades
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14 PRRS

Figura 1. Impacto de |a presencia del virus de la influenza A {|14) v del PRRS en |la mortalidad post-destets registrada en el

destets estimada mediante el analisis de 177 lotes de cerdos con un modelo multivariable. La linea roja indica la mortalidad

media registrada en el sistema, v las cajas representan el incremento estimado sobre la misma asociada a la deteccion de

cada virus.

Alvarez et al., 2015. Prev Vet Med. 121(3-4):240-5.



IAV en transiciones

Gillespie 1999 Torremorell 2009

XL

E Curso clinico PRDC PRDC

L

I

3:' Exceso de mortalidad 2% 2,2%

g Disminucidn de la ingesta -20% Not reported

g Reduccidon del peso esperado  -10% -30%

g a 10 semanas

o Indice de conversion Not described -25%

2

E Costes de medicacién Not described 0,8€/pig

2 Otros problemas asociados Meningitis (S. suis) Bacterial pneumonia
3 (P. multocida)

o

S Duracion 5 semanas/lote Toda la transicion

<

o Mejor medida de control Vacunacioén Bioseguridad y manejo del flujo

Gillespie 1999. J Swine Health Prod 1999;7:81-83.
Torremorell et al., 2009. Vet Rec. 165(3):74-7.




IAV en engordes (2012-13)

+0.827% Mortalidad
137 lotes en la misma empresa

(1 de cada 5 bajas se atribuyd a IAV)

Lotes con IAV (n=20) 4.1%?

Lotes con enfermedad respiratoria (sin

0o/a
diagndstico laboratorial) (n=13) 4.08%
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Lotes sanos (n=104) 3.39%"




¢Cual es el problema de la granja?

Infeccion muy temprana
(pocos anticuerpos maternales)

Conocimiento * Mas Anticuerpos v Vacunar a la reposicién (2 dosis)
_ pueden ayudar a v Adaptaciones mas largas
actual reducir la transmision v Manejo separado de las camadas

. ., ) de las primiparas
* Las cerditas jovenes tiene

menos inmunidad

e Lavacunacion

. \/

repetida aumenta la # Vac}{n?r alas Cerdajs
moli periddicamente (sdbana)

amplitud de la

respuesta inmune —

* La mezcla de animales *

ayuda ala
transmision

v' TD/TF
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v Reducir adopciones




éCual es el problema de la granja?

Circulacion al inicio de la transicion

* Revacunar a las # v Limita la reinfeccién
cerdas

v TD/TF

* No meazclar lotes,

. v' Espaciar lotes
disminuir contacto

~ v/ Separaciones sélidas
entre lotes
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Antes de vacunar a las cerdas Después de vacunar a las cerdas
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Circulacion en engordes

é¢Merece la pena vacunar?

Definir bien:
- Lesiones
- Mortalidad
- Impacto productivo
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Infeccidn (via? ¢ Oronasal?)

]

Diseminacion

eResistencia genética
e ¢Falta de coestimulos?

Infeccion subclinica

|

Viremia

Ausencia de signos o lesiones o lesiones leves
Desarrollo de anticuerpos neutralizantes
y respuesta inmune mediada por células

8

Eliminacion de la infeccion

Cofactores

¢ ¢ Coinfecciones?
e Estrés

¢ Vacunas

* Genética

Replicacion
en
linfoblastos

Enfermedad sistémica El virus también se replica

: . en células monociticas,
Alta carga viral en los tejidos DC, células epiteliales

\ J
i | v
Inhibicidon de IFN-ay TNF-a

Demacracion
Agotamiento linfoide (NK, T, B)
Atrofia del timo
Neumonia intersticial
Nefritis intersticial
... MUERTE

inducida por otros patégenos


Presenter Notes
Presentation Notes
La patogènia de la infecció per PCV2 no és completament coneguda però en sabem prou com per comprendre els principals elements. Assumint una infecció per via oronasal, la infecció es disseminarà sistèmicament via sang (virèmia). En aquest moment la majoria d’animals desenvoluparà una infecció subclínica amb molt pocs signes o lesions. En unes 3 setmanes, la resposta immune –tant anticossos neutralitzants com resposta cel·lular- eliminaran la infecció i l’animal esdevindrà immune. En un petit grup d’animals aquesta fase de virèmia donarà lloc a una fase clínica en la qual trobarem una elevada càrrega vírica en els teixits que induirà una forta resposta immunosupressora al mateix temps que es produirà una depleció progressiva dels limfòcits (el virus es replica en limfoblasts). La diferència entre aquest dos grups d'animals rau en una sèrie de circumstàncies que tenen a veure amb l’estímul de la resposta immune i la generació de respostes proliferatives dels limfòcits (p. ex. Co-infeccions, situacions d'estrès, vacunacions i, fins i tot, components genètics). En qualsevol cas, en aquests animals afectats clínicament, la presència de grans quantitats de virus en els teixits també desencadena una resposta inflamatòria generalitzada que condueix a la consumpció orgànica. El quadre típic d’aquests animals afectats és una pèrdua de condició corporal progressiva, amb gran depleció limfoide, atròfia tímica marcada, pneumònia intersticial i nefritis intersticial i, finalment, la mort de l’animal.


Immune welfare, hygiene,
status husbandry factors

"3 Breed

/

PCV2 genotype

Other agents
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Interaction of PCV2 with other pathogens

Pathogens present )
in the farm

PCV2-infected pigs

Down-regulation of IFN-a and IFN-y responses
Upregulation IL-10
General impairment of the cytokine balance

Infections by secondary or even
opportunistic pathogens

Interactions with other viruses and
bacteria

PRRSV!
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Nombre actual

Infeccidn
subclinica
por PCV2 (Sl)

Enfermedad
sistémica
por PCV2
(PCV2-SD)

Neumonia
por PCV2
(PCV2-LD)

Denominacion
anterior

Ninguna.

Postweaning
multisystemic
wasting syndrome
(PMWS).

Enfermedad
respiratoria asociada
a PCV2. Neumonia
proliferativa
necrotizante.

Principales signos

Sin signos aparentes.

Desmedro, pérdida
de peso evidente.

Dificultad
respiratoria.

Criterios diagnosticos

Presencia de virus en los
tejidos en poca cantidad.
Ausencia de lesiones
linfoides o lesiones muy
leves.

1. Pérdida de peso y palidez.
2. Deplecién linfoide
moderada o intensa con
inflamacién granulomatosa
del tejido linfoide (y otros
tejidos).

3. Elevada cantidad de PCV2
en lesiones.

1. Enfermedad respiratoria.
2. Neumonia linfo-histiocitica
o granulomatosa intersticial o
bronco-intersticial,
fibroplasia peribronquiolar,
bronquiolitis necrotizante a
ulcerativa. Ausencia de
lesiones linfoides.

3. Elevada cantidad de PCV2
en pulmén.



Presenter Notes
Presentation Notes
La infecció per PCV2 pot cursar de formes molt diverses. Com ja hem vist, una primera és la infecció subclínica en la qual les lesions són molt poques o inexistents i la quantitat de virus que es troba en els teixits és petita.
La malaltia sistèmica (abans anomenada “post-weaning multisystemic wasting syndrome”, és la més greu i la més característica. Clínicament el més evident és una pèrdua de pes progressiva. Els limfonodes solen ser més grans d’allò què és normal (p. ex. Clarament palpables el limfonodes inguinals superficials). En els teixits limfoides es veuen una gran depleció a important inflamació de tipus granulomatós difós i gran quantitat de virus.
Apart d’aquesta forma sistèmica, tenim altres formes més localitzades com pot ser la pneumònia per PCV2 (que formaria part del complex respiratori porcí). Una lesió que sovint es pot associar a aquesta forma respiratòria és una pneumònia proliferativa necrotitzant. No solen haver lesions limfoides generalitzades.
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Nombre actual

Denominacion

Principales signos

Criterios diagndsticos

anterior

1. Diarrea.
2. Enteritis granulomatosa.

Sindrome de
dermatitis
y nefropatia

porcino (PDNS)

Sindrome de
dermatitis y
nefropatia porcino.

Repeticiones ciclicas.

Enfermedad Afectacién de las placas de
entérica Enteritis asociada a ] Peyer (inflamacion
Diarrea. granulomatosa), no de otro
por PCV2 PCV2. tejido linfoide.
(PCV2-ED) 3. Elevada cantidad de PCV2
en la mucosa intestinal y las
placas de Peyer.
1. Fallo reproductivo (finales
de gestacion)
Abortos y 2. Miocarditis
Enfermedad momificaciones. fibrosa/necrotizante (fetos)
reproductiva Fallo reproductivo 3. Elevada cantidad de PCV2
por PCV2 asociado a PCV2. en el corazon
1. Repeticiones ciclicas.
(PCV2-RD)

2. Seroconversion o inicio de
la infeccidn en el intervalo de
la repeticion.

Maculas y papulas de
color rojo oscuro en
la cabeza y en la zona
perineal.

1. Lesiones hemorragicas y
necroticas en la piel
conjuntamente con riflones
aumentados de tamafio y de
color pdlido, petequias
corticales.

2. Vasculitis sistémica
necrotizantey
glomerolunefritis fibrinosa
necrotizante.



Presenter Notes
Presentation Notes
Altres formes locals són la malaltia entèrica (diarrea associada a una enteritis granulomatosa), la forma reproductiva (poc comú i que sol es veuen en truges sense cap immunitat prèvia, cosa què és molt rara avui en dia) que es sol caracteritzar per avortaments, momificacions i repeticions cícliques. Finalment també hi ha una síndrome coneguda com síndrome de dermatitis i nefropatia porcina que es caracteritza per la presència d’unes lesions de tipus macular/papular de color vermell en cap i zona perineal. Aquest síndrome s’associa a una vasculitis necrotitzant i a una glomerulonefritis necrotitzant.
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Hallazgos mas comunes

1. Emaciacion

2. Neumonia intersticial

3. Linfoadenopatia generalizada
4. Atrofia serosa

5. Nefritis intersticial

Fotos: Quim Segalés, excepte 4

ANATOMIA PATOLOGICA
UNIVERSIDAD DE LEON
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Enfoque diagndstico clasico

Enfermedad sistémica

Concepto Caracteristicas

Epidemiologia Alta proporcidon de cerdos emaciantes
Falta de respuesta a los tratamientos
Aumento de la mortalidad en transicion/engorde

Cuadro clinico Pérdida de la condicidon corporal
Agrandamiento de los ganglios linfaticos
Palidez
Histopatologia deplecidn linfocitica en los linfonodos, a menudo acompafada de

infiltracidon histiocitica

Deteccidon de virus  Alta cantidad de virus en sangre y tejidos
(>108 copias gendmicas / ml de suero?)
IHC/ISH claramente positivo
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Reproductive disease

Concepto Caracteristicas

Epidemiologia Enfermedad similar a SMEDI (muerte fetal, momificacidon, muerte
embrionaria, infertilidad)
Aborto/cerdos momificados
repeticiones regulares/irregulares
En su mayoria cerdas jovenes, pero todas las edades posibles

Cuadro clinico No hay signos en la cerda
Momificaciones/autdlisis
Miocarditis

Histopatologia Miocarditis fibrosa

Deteccion de virus  Alta cantidad de virus en los tejidos (>10° copias gendmicas/gr de
corazon)
Claramente positivo en IHC/ISH




Article
Real-Time PCR Detection Patterns of Porcine
Circovirus Type 2 (PCV2) in Polish Farms with

PCR in vaccinated herds Different Statuses of Vaccination against PCV2
Aleksandra Wozniak ! , Dagmara Mitek 1@, Piotr Matyba2 and Tomasz Stadejek L
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Review

Porcine Circovirus Type 2 (PCV2) Vaccines in the En general, Ias‘\facunas actuales brlndan‘una
Context of Current Molecular Epidemiology buena proteccion contra todos los genotipos
comunes de PCV2

Anbu K. Karuppannan Tand Tanja Opriessnig 1:2,%

T Table 2. Comparison of viral load inhibition by heterologous PCV2 genotype vaccines.

ar

5 Study Vaccine Challenge Co-Infecting Comments on Viremia

xI No. Genotype Genotype Agent, If Any

&' PCV2a None Viral load in lymph nodes of vaccinated pigs at 21 days after

E 1 PCV2b challenge with PCV2a was higher compared to pigs challenged

= PCV2b None with PCV2b (statistical significance not known) [109]

5 PCV2a Compared to unvaccinated control pigs, the inhibition of serum

0 2 PCV2b PRRSV, PPV viral load after challenge was 25% with the PCV2a vaccine and

7, PCV2b 100% with the PCV2b vaccine [78]

2 PCV2a 92.2% inhibition of serum viral load with a PCV2a vaccine and

(@) 3 PCv2d PRRSV 100% inhibition of serum viral load with a PCV2d vaccine on day
PCvad 19 after challenge [113

< 49 after challenge [113

g Vaccinated challenged and vaccinated contact pigs displayed

(@) ) V2 - approximately one log decrease in viral load; however, the viral

o 4 PCV2a Pevzh None load was higher than 10* genome copies per mL of serum until

(7, 42 days after inoculation [115]

2 PCV2b One out of the five pigs vaccinated with a PCV2d vaccine

2 5 PCV2b None displayed detectable viral load at 21 days after challenge,

< PCV2d compared to none in the PCV2b vaccine group [118]

@

Viral load after PCV2d challenge was reduced by one log or more
6 PCV2a PCV2d None in vaccinated pigs; however, serum viremia and shedding of virus
were observed at 21 days after challenge in vaccinated pigs [110]

PRRSV: Porcine reproductive and respiratory syndrome virus; PPV: Porcine parvovirus.




PCV2a/b protege bien contra PCV2d

Unvaccinated/Sham-challenge PCV1-2a vaccinated/PCV2d-challenge PCV1-2a-2b vaccinated/PCV2d-challenge Unvaccinated/PCV2d-challenge

qy "

-e-PCV1-2a/PCV2d-challenge “~PCV1-2a-2b/PCV2d-challenge ~#~Unvaccinated/PCV2d-challenge
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30

35

40 -
7 14 21 28

Day post challenge (DPC)

Wongchanapai et al. Comparative Efficacy of Chimeric Porcine Circovirus (PCV) Vaccines against Experimental Heterologous PCV2d
Challenges. Vet Sci. 2023 Jan 21;10(2):80. doi: 10.3390/vetsci10020080.
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RESEARCH Open Access

Effect of Porcine circovirus 2 (PCV-2)
maternally derived antibodies on
performance and PCV-2 viremia in
vaccinated piglets under field conditions

S. Figueras-Gourgues' @, L. Fraile®, J. Segalés*”, |. Hernandez-Caravaca', R. Lopez-Ubeda®, F. A. Garcia-Vézquez'”,
0. Gomez-Duran” and B. Grosse-Liesner”

Check for
updates
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Fig. 1 Effect of vaccination on average daily weight gain (ADWG), PCV-2 viral load (represented as area under curve-AUC) and PCV-2 antibody titre. a)
Comparison of the average daily weight gain (ADWG, kg/day) in placebo-treatment (n = 2728) and vaccinated animals (n = 2835), b) comparison of
the PCV-2 viral load as area under curve (AUC) in placebo-treatment (n=484) and vaccinated animals (n =472) and ¢) comparison of the PCV-2
antibody titre (log; o) in placebo-treatment (n =2728) and vaccinated animals (n = 2835). Different letters (a, b) indicate significant differences (P < 0.05)




Table 6. Comparison of outcomes of production (ADWG and mortality) and virological parameters

é (maximum percentage of viremic pigs and maximum viral load in serum at any time point during

5 the study observation period) between vaccinated pigs with high versus low to medium levels of

I MDA at the age of vaccination against PCV2.

-

<

p Analyses

= Parameter n : Result Significance h

g Effect Size (95% CT) (p-Value)

< +2.24 i i

= ADWG (g/d) 6 Mean Difference 27 o 0.911 No hay diferencias

g e sustanciales de

o Mortality 6 Risk Ratio 077 0.179 —  efectividad en funcién
(4 (0.53-1.13) .

o) de los niveles de

: Max. % viremic pigs 2 Risk Ratio 114 0.694 anticuerpos maternos
5 (0.60-2.15)

o Max. viral load (logjg , : +0.45

<§t PCV2 DNA copies) 1 Mean Difference (0.10-0.80) 0.011

®) MDA, maternally derived antibodies; PCV2, porcine circovirus type 2; CI, confidence interval; ADWG, average

daily weight gain; Max, maximum.




Vacunacion en animales con elevados niveles de anticuerpos maternales

Porcilis ® PCV ID
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Porcilis ® PCV ID Respuesta
= humoral y

| R _ Vacunacwn.a 216 celular
ApharELISA /é& 28 dias de vida
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Vacunacion en animales con elevados niveles de anticuerpos maternales

A) Respuesta humoral

Vaccination day 28 days post-vaccination 42 days post-vaccination
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SHORT COMMUNICATION Open Access

Field evaluation of a ready-to-use @
combined Porcine circovirus type 2 and
Mycoplasma hyopneumoniae vaccine in

Denmark - a historical comparison of
productivity parameters in 20 nursery and

23 finishing herds

Gitte Blach Nielsen'"®, John Haugegaard' and Rika Jolie®

Table 2 Summary statistics concerning productivity parameters in the 23 finishing herds comparing one year before (Period 1) and
one year after (Period 2) initiated vaccination with Porcilis® PCV M Hyo

Parameter Period Mean Standard Median Min Max p-value
deviation

Mortality (%) Period 1 3.1 1.1 28 15 6.8 0.002
Period 2w 26 1.1 22 1.0 53

Average daily weight gain (g) Period 1 970 68 976 857 1112 0.001
Period 2 = 1006 64 1008 899 1153

Feed conversion rate (FU/kg) Period 1 2.76 0.12 275 257 3.04 0.095
Period 2 e )73 0.09 269 258 298
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Protective immunity induced by concurrent intradermal injection [
of porcine circovirus type 2 and Mycoplasma hyopneumoniae s
- inactivated vaccines in pigs
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Fig. 1. Summary of experiment.
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Exploratory field study on the effects of
porcine circovirus 2 (PCV-2) sow
vaccination at different physiological stages
mimicking blanket vaccination

Check for
l updates

Patricia Pleguezuelos''®, Marina Sibila'?, Ratl Cuadrado'?, Rosa Lopez-Jiménez', Diego Pérez', Eva Huerta'?,

234

Anna M. Llorens'?, José Ignacio Nuriez'?, Joaquim Segalés®** and Sergio Lépez-Soria'?

Pre-mating

Mid-gestation

Late gestation

Table 2 Productive parameters (mean = SD or proportion [percentage] plus Cl) of the four studied experimental groups

V PM V MG VLG NV
Total born piglets /sow 141 +28° 139+ 257 143 +35% 136+ 36°
Live born piglets/sow 133+27° 135+ 26° 134+ 36" 129+37°
Weaning-to-mate interval (days) 42+36° 47 +59° 48+57° 46+50°
Weaning-to-fecundation interval (days) 307777 306+67° 307 £66° 302 +53°
Weaned piglets/sow 120+£25° 122+24° 121 £3.° 118377
Abortions 1/60 (1.79)° 3/59 (5.1%)° 0/61 (0.0%)° 2/53 (3.8%)"

Cl: —1.6-4.9% Cl: —0.5-10.7% Cl: 0.0% Cl: —1.4-8,9%
Mummies - 9/815 (1.1%)" 10/753 (1.3%)™® 15/856 (1.8%)"*° 15/695 (2.2%)°

Cl: 0.4-1.8% Cl: 0.5-2.1% Cl: 0.9-2.6% Cl: 1.1-3.2%
Stillbirth 37/815 (4.5%)° 27/753 (3.6%)° 41/856 (4.8%)° 24/695 (3.5%)°

Cl: 3.1-6.0% Cl: 2.3-4.9% Cl: 3.4-6.2% Cl: 2.1-4.8%
Dead suckling piglets 74/769 (9.6%)° 67/727 (3.2%)° 72/799 (8.0%)° 58/658 (8.8%)°

Cl: 7.5-11.7% Cl:7.1-11.3% Cl: 7.0-11.0% Cl: 66-11.0%
Cross-fostered piglets - 40/694 (5.8%)*"B 33/659 (5.0%)™ * 54/726 (7. 4%]a.b.B 53/600 (8.8%)>®

Cl: 4.0-7.5% Cl: 3.3-6.7% Cl: 5.5-9.3% Cl: 6.6-11.1%
Piglets birth weight (Kg) - 1.62 + 0.40*P 1.66 + 0.38° 1.64 +0.39° 1.58 +0.38°
Weaned piglet weight (Kg) 6.49 + 1,50° 6.52 +148° 6.52 + 1.45° 6.37 +148°

Different letters in superscript in a row indicate significant differences (p = 0.05 for lower case letters) or tendency (p = 0.10 for capital letters) among experimental

groups (highlighted in bold)

V PM Vaccinated pre-mating, V MG Vaccinated at mid gestation, / LG Vaccinated at late gestation, NV Non-vaccinated
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