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RESUMEN

El virus del SINDROME RESPIRATORIO Y REPRODUCTIVO PORCINO
(PRRS), es una de las patologias mas importantes de las enfermedades del
cerdo en el mundo en este momento, provocando una pérdida econémica muy
grande, afectando la reproduccion y ganancia de peso en los cerdos,
causando abortos en cerdas gestantes y cuadros respiratorios en lechones y
cerdos en crecimiento. Este sindrome es una enfermedad de los cerdos
caracterizada excepcionalmente por alta variabilidad clinica. Entre las
caracteristicas mas importantes de esta enfermedad destaca su alta capacidad
de infeccién y transmision. Una vez presente en una explotacion el PRRS

tienda a permanecer indefinidamente

PALABRAS CLAVES: Cerdo, abortos, neumonia, PRRS, Arterivirus



INTRODUCCION:

El virus del SINDROME RESPIRATORIO Y REPRODUCTIVO PORCINO
(PRRS), es una de las patologias mas importantes de las enfermedades del
cerdo en el mundo en este momento, provocando una perdida econémica muy
grande, afectando la reproduccion y ganancia de peso en los cerdos,
causando abortos en cerdas gestantes y cuadros respiratorios en lechones y

cerdos en crecimiento. ()

Este sindrome es una enfermedad de los cerdos caracterizada
excepcionalmente por alta variabilidad clinica. (14)

Entre las caracteristicas mas importantes de esta enfermedad destaca su alta
capacidad de infeccion y transmision. Una vez presente en una explotacion

el PRRS tienda a permanecer indefinidamente.4)



HISTORIA:

En 1987, en los EUA se describieron por primera vez epidemias de una
enfermedad aguda porcina de la reproduccion previamente desconocida,
caracterizada por un por un marcado aumento de abortos, nacidos muertos,
cerdos débiles, disminucion en las tazas de paricion, altas tazas de mortalidad
en cerdos destetados y retraso en el retorno al estro. En muchas epidemias
también fue caracteristica prominente la enfermedad respiratoria en cerdos

lactantes y destetados.(

Epidemias similares clinicamente fueron reconocidas en Canada en otofio de
1987, en Japdn en 1989, en Alemania en 1990, en Holanda, Espafia, Francia y
Reyno Unido en 1991, en Dinamarca en 1992 y desde este afio se difundi6 al

resto del mundo donde se crian grandes cantidades de cerdos.()

En 1991, se propuso como denominacion internacional para estas epidemias
en nombre de “ SINDROME RESPIRATORIO Y REPRODUCTIVO PORCINO”
(PRRS), por la (EUROPEAN COMISION 1991 ), con la intencién de suplantar
la cantidad de diferentes nombres que se le daba a la enfermedad, algunos de
los cuales inducian a confusién , que habian sido utilizados en diferentes partes
del mundo para describir el mismo sindrome, en estas denominaciones se
encontraban ENFERMEDAD MISTERIOSA DEL CERDO en EUA,
ENFERMEDAD DE LA OREJA AZUL por un cambio de color transitorio
azulado de las orejas, SINDROME DE ESTERILIDAD Y ABORTO PORCINO y
SINDROME EPIDEMICO RESPIRATORIO. @)

Estas son las denominaciones que se la daba a la enfermedad en diferentes

partes del mundo antes de que se atribuyera el nombre que actualmente lleva.



ETIOLOGIA:

El SINDROME RESPIRATORIO Y REPRODUCTIVO PORCINO ( PRRS ), es
causado por un virus RNA del Genero Arterivirus, Familia Artereviridae, del
Orden Nidolavirus.(s)

Es capaz de causar infertilidad en cerdas proximas a ser cubiertas o cerdas
multiparas y abortos en el Ultimo tercio de la gestacion. En la forma respiratoria
puede afectar animales de cualquier edad con signos clinicos de una neumonia
intersticial ( normalmente acompafiada por una infeccion secundaria; (Done et
al, 1996). PRRS puede ocurrir de una forma subclinica o puede estar asociado

con mortalidad constante.(13)

CARACTERISTICAS DEL VIRUS:
- Tamafo de la particula viral 50 — 72 nm
- Tamafo de la capside 20 — 30nm

- Densidad 1.13-1.15 g/ml en gradiente de sacarosa (12

CARACETRISTICAS FISICO — QUIMICAS:

- Estable a temperaturas de -70 y -20 C, la infectividad se pierde
lentamente cuando se almacena a 4 C ( se detectan todavia bajos
niveles del virus infeccioso hasta un mes a esta temperatura).

- Estable a PH de 6.5 — 7.5 . La infectividad del virus disminuye

drasticamente aPHde<6y>75 (

INACTIVANTES / DESINFECTANTES:
- Sensible al tratamiento con cloroformo.
- Procedimientos de limpieza y desinfeccion habitual son suficientes para

inactivar el virus. (1)



TRANSMISION:

La transmision ocurre generalmente cuando hay contacto estrecho entre los
cerdos preferentemente por via nasal, aunque existen descripcion de otras vias
de transmision como la intramuscular, intraperitoneal y a través de semen por
verracos infectados, lo cual trae devastadoras consecuencias en la industria
porcina, también la Inseminacion Artificial es uno de los principales
mecanismos de transmision del virus, ademas tienen importancia la via

transplacentaria y por fomites como botas, agujas entre otros.(9)

TRANSMISION DENTRO DE LAS PIARAS:

Una vez que se infectan el PRRS tiende a circular dentro de una piara en forma
indefinida, el virus perpetua mediante un ciclo de transmisién de hembras a
lechones ya sea en Utero o posparto, o por mezcla de animales sin infectar con

infectados en etapas posteriores de la produccion. )

En los cerdos recién nacidos, los anticuerpos maternos pueden proporcionar
cierta resistencia inmunoldgica a la infeccidén, pero esta proteccion no es

absoluta y tiene cierta duracion.2)

TRANSMISION ENTRE PIARAS:

La transmision entre piaras existe, pero por lo general se reconoce demasiado
tiempo después de sucedida para determinar con exactitud el origen del virus.
Las fuentes de transmisidbn conocida incluyen los animales infectados
portadores y el uso del semen contaminado con PRRS. Otras fuentes
probables son productos biolégicos contaminados, el agua , aire, huéspedes no

porcinos y fomites. (21)



PATOGENIA:

La patogenia de la infeccién por PRRS esta dada dentro de la células de la
estirpe monocito / macréfago. (17)

El periodo de incubacion va de tres dias a varias semanas. (7)

El virus ingresa primeramente por via nasal, y se multiplica en macréfagos
asociados al cornete nasal, tonsila o pulmon, para posteriormente continuar por
via linfatica a los nédulos regionales, donde hay una replicacion del virus en los
macrofagos residentes de estos tejidos, alcanzando mas tarde la sangre
causando un viremia y de esta forma llegara a todos los tejidos multiplicandose
masivamente en macrdfagos en todo el organismo. (2s)

El virus tiene preferencia por macrofagos alveolares principalmente en cerdos
de 6 semanas de edad por macréfagos inmaduros o recientemente
activados.26)

También se ha demostrado que el virus se puede multiplicar en los testiculos
de verracos infectados , especificamente en células del epitelio germinal de los
tubulos seminiferos, y en macrofagos localizados en el intersticio de los

testiculos. ()

Otra ruta a destacar es la via vaginal donde el virus afecta al endometrio
uterino, a continuacién se disemina por la sangre, circulando libre o llegando a
monocitos provocando leucopenia. El virus alcanza los tejidos linfoides
regionales llegando a via sistémica dando como resultado lesiones como

Miocarditis, Encefalitis, Vasculiti y Rinitis.(10)

La viremia en los animales jovenes puede durar mas de un mes pudiendo
llegar el virus a distintos drganos como corazon, higado, rifion, pulmon, nédulos

linfaticos y a bazo en cuyos macroéfagos se replican activamente. (1)

En hembras gestantes el virus puede atravesar la placenta y producir la muerte
de los fetos especialmente cuando la infeccién ocurre en el ultimo tercio de la
gestacion. (is)

El virus es capaz de multiplicarse también en los fetos sin producir la muerte
de los mismos.(12) Los animales infectados eliminan principalmente el virus por

saliva, orina, semen y secreciones mamarias. (1)



SIGNOS:

Los signos clinicos son extremadamente variables por el nivel inmunidad de la

piara y por factores de manejo.(7)

EN CERDAS SECAS:

Cortos periodos de inapetencia.

Aumento de la temperatura de 39 — 40 C.

Anestros prolongados. (i6)

Trascendiente decoloracion de las orejas a color azul.
Abortos.

Momificacion. (o)

EN CERDA LACTANTES:

Agalactia.
Perdida de la sed.
Mastitis.

Letargia.

Signos respiratorios.(19)

EN VERRACOS:

En la primera fase de la enfermedad hay anorexia, letargia y signos
clinicos respiratorios.

En la segunda fase de la enfermedad ( 2 — 10 semanas de infeccién )
hay perdida de la libido y reducciones variables de la calidad del

semen.s)

EN LECHONES LACTANTES:

Elevada mortalidad ( 10- 60 % ) siendo el 100 % en lechones nacidos
débiles prematuros.

La enfermedad es maxima en la primera semana de vida.

Disnea.

Quemosis grave.

Apatia, emaciacion.

Diarrea constante que no responde a los tratamientos.



Ocasionalmente temblores, abombamiento de la frente, trombocitopenia

( hemorragia en el ombligo ). @s)

EN LECHONES DESTETADOS Y EN ENGORDE:
La infeccion aguda en la fase de destete aparecen cerdos con mal desarrollo,
mal aspecto y gran variabilidades el tamafio de los cerdos los signos
principales son:

- Anorexia

- Disnea

- Hiperpnea

- Letargia

- Hiperemia cutanea. (19)

La mortalidad en estas dos fases oscila entre el 10 — 20 % y esta en funcion del

nivel sanitario y / o manejo de la explotacion. (20)

LESIONES:

Las lesiones macro y microscépicas se localizan principalmente en lechones
recién nacidos y animales destetados ( transicién ). En condiciones de campo
los animales afectados con uno o mas agentes patdgenos de forma simultanea.
Las lesiones en el aparato reproductor, no estan bien caracterizadas y se

observan con menor frecuencia.(3)

EN LECHONES RECIEN NACIDOS:

PULMONES moteados de color pardo — rojo y no se colapsan. La parte mas
afectada normalmente es la porcidon craneoventral aunque puede afectarse
todo el pulmén, es dificil a veces reconocer la parte afectada y no afectada
GANGLIOS LINFATICOS presentan agrandamiento moderado — grave de color
pardo, los mas evidentes son los de la region cervical, toracica, craneal e

inguinal. (19)



EN LECHONES DESTETADOS:

PULMONES no se colapsan y tienen una cantidad variable de moteado , pardo
y rojo.

GANGLIOS LINFATICOS muestran marcado agrandamiento de color pardo.
OTRAS LESIONES se presenta aumento de liquido claro en abdomen, cavidad

torécica y zona pericardica.(12)

CERDOS EN ENGORDA:

Presentan lesiones similares pero menos pronunciadas que los que se
observan en cerdos en transicion. Las lesiones se complican por infecciones
mixtas (Micoplasma Hyopneumoniae, Pasteurella Multocida y Virus de
Influenza), que producen lesiones pulmonares de color rojo oscuro con

presencia de consolidacion del 30 — 70 % del pulmdn. (2s)

EN VERRACOS:

No se observan lesiones constantes o atribuibles al virus del PRRS. 20

EN FETOS:

Hemorragia del cordén umbilical, edema perirrenal y mesenterico. (12)

MICROSCOPICAMENTE:
Se observa cambio severo en lesiones pulmonares caracterizadas por
neumocitos provocando hipertrofia e hiperplasia septal e infiltracién con células

mononucleares e incremento de la cantidad de exudado necrotico alveolar. (15

DIAGNOSTICO:

CLINICO:

El diagnostico en factores subjetivos ( antecedentes, signos clinicos, lesiones
macro y microscopicas ), y objetivos ( andlisis de los registros de produccion,

serologia, deteccion del virus). (23)

Las manifestaciones clinicas del PRRS son variables existiendo muchos

factores que dificultan el correcto diagnostico de la enfermedad, se debe



sospechar de la enfermedad cuando existen signos clinicos de enfermedad
respiratoria y / o bajo rendimiento reproductivo.

En una fase clinica clara de la enfermedad, la duracion de la misma puede
variar entre 1 — 4 meses 0 mas tiempo ya que depende de la velocidad con la
que se transmite la enfermedad dentro de la explotacion. (11

Los registros pueden ser de gran ayuda para el diagnostico de un PRRS activo
como por ejemplo:

- Incremento de abortos > 20 %

- Incremento de partos prematuros > 5 %

- Disminucién de nacidos vivos <10 %

- Aumento de la mortalidad predestete > 30 %

- Disminucién de fertilidad > 10 % (10)

En una infeccion subclinica las variaciones en los registros se observan
mayoritariamente en cerdos con pocos partos ( < 3 partos ). Este hecho
dificulta el diagnostico de la enfermedad a través de los registros. (9)

DE LABORATORIO:

El PRRS se encuentra entre la poblacion porcina mundial son muchas las
explotaciones que actualmente son serologicamente positivas.

Una ausencia se signos clinicos en los animales no es significativa de que la

explotacion este libre del virus. (12

MUESTRAS:
Las muestras para el diagnostico deben ser preferibles de animales de
animales jovenes, donde el virus se encuentra en mayor cantidad y durante

periodos de tiempo mas largos.

LAS MUESTRAS DE A REMITIR PARA EL DIAGNOSTICO DEBEN SER DE:
- Suero.
- Sangre recogida con anticoagulante.

- Pulmon.

10



- Ganglios linfaticos.
- Corazon.

- RiAd6N

- Bazo.

- Higado. )

TECNICAS DE AISLAMIENTO E IDENTIFICACION DEL VIRUS:

Las técnicas mas utilizadas en la actualidad son las técnicas de deteccion del
acido nucleico viral por PCR, y las técnicas de deteccion antigénica IPMA (
Ensayo de inmunoperoxidasa en monocapa ) y en menor medida

Inmunoflorescencia directa. (s)

PCR:

Existen distintos métodos para la deteccidén del virus basados en métodos de
deteccién molecular por PCR, loa mas utilizados para el diagnostico son RT-
PCR y NETED RT-PCR.

El empleo de técnicas de PCR permite realizar andlisis sobre la presencia del
virus en distintos tipos de muestras, sangre, tejidos, hisopos semen y suero.
El empleo de técnicas de RT — PCR UNIVERSAL que detectan aislados

europeos y americanos.

La técnica RT — PCR en un solo paso permite la deteccién del virus en suero
de animales infectados a partir del segundo dia de la infeccion. Su capacidad
de deteccion es de 3 particulas virales por reaccion de PCR. (16)

IPMA:

Esta técnica se emplea como soporte antigénico de cultivos primarios de
macrofagos alveolares o la linea celular MA — 104 y sus derivados, infectados
con un virus de referencia sobre estos cultivos previamente fijados se afade
el suero sospechosos y la inmunorreaccion se pone de manifiesto mediante la

utilizacion de proteina A / peroxidasa.

Esta es una técnica muy especifica, aunque de sensibilidad limitada y de cierta

complejidad, y su interpretacion puede ser en ocasiones problematica. Entre

11



sus ventajas destaco la posibilidad de cuantificar el titulo de anticuerpos

especificos presentes en el suero. Mediante esta técnica es posible la

deteccidon de anticuerpos a partir del dia 6 — 7 post — infeccion y hasta un afio

después. (12

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Este se llevara acabo en la explotacion con otras enfermedades que puedan

parecerse al PRRS pero no serlas y son las siguientes: (1)

EN REPRODUCTORES:

Se caracterizan por; Abortos, Momificaciones y Repeticiones.

1.- ENFERMEDAD DE AUJESZKY PRESENTA:
- Aborto en cualquier estadio.

- Cuadro leve en animales adultos. (12)

2.- PESTE PORCINA CLASICA PRESENTA:
- Mortalidad alta en todas las edades.

- Lesiones hemorragicas tanto en fetos como en adultos. (1s)

3.- INFLUENZA PRESENTA:

- Fiebre elevada hasta de 4.1.8 C.
- Fetos de distintas edades.

- Descargas sanguinolentas.

- Cojera en destete y cebo. (s)

4.- TOXOPLASMOSIS PRESENTA:
- Abortos a los 42 — 50 dias de gestacion.

- No presenta signos respiratorios.

5.-LEPTOSPIROSIS PRESNTA:

- Pocos cerdos con sintomas de anorexia, fiebre y diarrea leva.

(13)

12



EN LECHONES LACTANTES:
SE CARACTERIZA POR DISNEA, TOS Y ESTORNUDOS.

1.- ENFERMADAD DE AUJESZKY PRESENTA
- Se observan signos nerviosos.

- Salivacion y vomito.

2.- BORDETELLA BRONCHISEPTICA PRESENTA:
- Tos
- Consolidaciones neumonicas en partes declives del pulmén.

- No hay abortos en cerdas.

3.- NEUMONIA POR STREPTOCOCCUS PRESENTA:
- Neumonia fibrinosa.

- No hay abortos en cerdas. (12)

EN CERDOS EN TRANSICION Y CEBO:
SE CARACTERIZA POR SIGNOS RESPIRATORIOS:

1.- PASTEURELLA MULTOCIDA PRESENTA:
- Consolidacion ventral de los I6bulos apicales.

- No hay signos reproductivos. (3)

2.- PLEURONEUMONIA PORCINA PRESENTA:
- Disnea muy severa.
- Secrecion espumosa sanguinolenta por nariz y boca.

- Fiebre elevada. (20)

3.- HAEMOPHILUS PARASUIS PRESENTA:
- No suele afectar a cerdos de cebo.
- Poliserositis fibrinosa.

- No hay signo reproductivos. (19)
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4.- INFLUENZA PORCINA PRESNTA:
- Afeccion de forma aguda a toda la explotacion.

5.- MYCOPLASMA HYOPNEUMONIAE PRESENTA:
- Bronconeumonia en I6bulos apicales.

- Tos no productiva y prolongada. (19)

6.- ENFERMEDAD DE AUJESZKY PRESENTA:

- Signos nerviosos.

- Neumonia necrotizante.

7.- NEUMONIA POR SALMONELLA CHOLERASUIS PRESENTA:
- Hemorragias en distintos 6rganos.

- Suele ir asociada con diarrea. (18)

TRATAMIENTO:

No existe, pero en el caso de que la enfermedad del PRRS se presente en una
explotacion se debe hacer uso de antibiticos para las infecciones secundarias

gue predispone este por la inmunodeficiencia que le provoca al animal. (7)

En la enfermedad aguda cuando PRRS ataca a la granja es importante cubrir el
periodo de riesgo el cual es de 6 — 8 semanas para que este ejerza bien su
patogenicidad y debemos aplicar antibioticos ya sea de forma parenteral o en
agua y se utilizan Tetraciclinas, Trimetropim — sulfa o penicilinas sintéticas,
Tiamunlina o Lincomicina, con esto se prevendra al animal de no sufrir

enfermedades secundarias una vez que el brote del PRRS esta presente (18)

En la enfermedad endémica la medicacion preventiva para los animales en-
fermos con PRRS se medican con 500 — 800gr o 400 gr. de sulfa +
trimetropim por tonelada de alimento para la prevencion y agravamiento del

caso. (18)
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PREVENCION:

A pesar del hecho de que la que la infeccion con PRRS se encuentra difundido
en todo el mundo, todavia existen piaras no infectadas, entones la forma de
prevencion es que, las instalaciones de aislamiento deben estar ubicadas en un
lugar separado de la granja y visitarse al final del trabajo, después de la llegada
de nuevos animales se les debe hacer pruebas serologicas a los 14 dias de su

arribo al edificio de aislamiento. (9)

El periodo de aislamiento de por lo menos 30 dias para permitir que exista el
tiempo suficiente para obtener resultados de laboratorio antes de introducir los

animales a la granja.

Si los resultados indican que todos estos animales salieron positivos a PRRS,
todos los animales deben ser eliminados y comercializados.

A continuacion, la instalacion de aislamiento debe de ser lavada y desinfectada
con agua a 95 C, usando productos a base de fenol o formaldehido y dejarla
vacia durante 7 dias.

CONTROL:

Después de la identificacion del PRRS vy el desarrollo de pruebas diagnosticas,
los profesionales han intentado controlar los afectos del PRRS.

El componente central del control del PRRS es la disminucion de la
diseminacién dentro de la piara de cria, lo que previene la infeccion de la
descendencia antes del destete. (1)

LAS MEDIDAS SON LAS SIGUIENTES:

1.- MENEJO DE LOS REEMPLAZOS:

- Se deben exponer al PPRS y provocar una infeccion para que adquieran
inmunidad una vez logrado esto se introducen a la granja. Esta se conseguira
mediante animales que se hallan infectado al destete o a principios de

engorde.@a7)
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- Mediante el contacto de animales infectados ya sea de destete o de
hembras. Es importante asegurarse que los animales estan excretando
el virus, por lo que es importante animales recientemente infectados. (3)

- Mediante el uso de suero originario de la misma granja. Esta prueba es
ampliamente utilizada en los EUA, es importante tener en cuenta que
pueden existir otros agentes infecciosos n el suero que pueden afectar
negativamente a la granja. (17)

- Estrategias diagnosticas basadas en la poblacién, se someten pruebas a
cerdos tomados al azar, utilizando el muestreo transversal con el objeto
de establecer la prevalencia de infeccion y el patrén de transmision

virica dentro de cada poblacion utilizando IF o ELISA.q)

2.- MANEJO DE CERDOS DESTETADOS:

- L A DESPOBLACION PARCIAL.:

Consiste en un ajuste estratégico del flujo de cerdospara evitar la diseminacion
lateral del PRRS dentro de poblaciones crénicamente infectadas. Estudios
previos han demostrado que la diseminacién del virus durante las fases de
transicion o de acabado se mantiene por la transmision del virus a lechones no

inmunes, a partir de cerdos mas viejos previamente infectados. (17)

VACUNACION:

En la actualidad se dispone de dos vacunas comerciales para el uso como
preventivo y control del PRRS que son la Res PRRS / Repro se comercializa
en Norteamérica para la administracion de cerdos de entre 3 y 18 semanas de
edad.

La otra es la PRRS MLV para la prevencion del componente respiratorio para
cerdas primerizas o cerdas no prefiadas.

Estas dos vacunas se utilizan como preventivo y control para PRRS y han

tenido éxito disminuyendo su prevalencia. (1)
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CONCLUSION:

De acuerdo con la informacion recopilada en este trabajo, nos muestra y da a
conocer la importancia que tiene para el porcicultor vacunar, y prevenir la
entrada en su granja la enfermedad, y ya una vez presente en la misma saber
como controlarla y asi mantener estables sus animales.

Se requieren de mas estudios para saber mas aun de esta enfermedad y asi
se pueda tener mas facilidad en la presencia de esta para contrarestarla y
encontrar la solucién a este problema respiratorio y reproductivo.

Debe transmitirse el conocimiento de las causas y pérdidas que causa esta
enfermedad para que el productor apligue las medidas y tratamientos

necesarios para disminuir las perdidas y asi mejorar los resultados de su hato.
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