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1. INTRODUCCION

El Sindrome Reproductivo y Respiratorio del Cerdo (PRRS), primero fue
conocido como ‘enfermedad misteriosa del cerdo” fue reconocido
clinicamente en los Estados Unidos en 1987. (Henning et al, 1995; Opriesning
et al. 2002 : Lemke et al, 2004, Hennings et al, 1998 ; Thanawongnuwech et al,
2000). Desde entonces, la infeccion se ha extendido rapidamente por Europa,
esta ha sido detectada en diversos paises como Alemania, Holanda, Reino
Unido, Bélgica, Espana, Dinamarca (Weimersheimer et al, 1997) asi como en

Norte América y Asia.

El virus causante de la enfermedad, Lelystad en Europa (Henning et al, 1995)
fue aislado en los paises bajos e identificado como la causa de PRRS
(Henning et al, 1998) y ATTC VR-2332 en los Estados Unidos de América,
presentan muchas propiedades similares y algunas diferencias antigénicas.
Las cepas de los EE. UU. y Canada estan mucho mas relacionadas
serologicamente entre si, que las cepas EE. UU y Europeas (Rodriguez et al,

1997; Opriessing et al, 2002)

Desde que esta enfermedad es reconocida por primera vez en Estados Unidos
de América en 1987, el PRRS se vuelve endémico y ahora es una causa
importante de neumonia (Thanawongnuwech et al, 2000) En el campo existen
variaciones en la agresividad del virus, la cual puede estar asociada, por las
diferentes cepas que existen, aun que no se sabe cuantas sepas existan con

exactitud, pero existen considerables variaciones antigénicas (Rodriguez et al,

1997) -

El virus del PRRS es un miembro de la familia Arteviridae, genero Artevirus,
orden Nidovirales, otros miembros de este grupo incluyen el virus equino de la
arteritis, el virus de la deshidrogenasa lactica del raton y el virus de la fiebre
hemorragica del simio (Cha et la, 2004; Ferrin et al, 2004; Aasted et al, 2002,
Opriessing et al, 2000; Doster et al, 2001; Lemke et al, 2004; Feng et al, 2001,
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Batista, 2003; Vanderheijan et al, 2003; Hennings et al, 1998). El PRRSV es
una enfermedad potencialmente devastadora en las piaras (Wills et al, 2003)
se considera que la enfermedad produce perdidas econdmicas importantes al
llegar por primera vez a zonas porcinas con alta densidad poblacional y
susceptibles. Los problemas mas importantes se producen en las cerdas
gestantes y en los lechones lactantes; la infeccion en las cerdas puede resultar
en anorexia, pirexia, fallas reproductivas como constantes retrasos en el estro,
repeticiones, abortos, camadas de lechones débiles al nacimiento; por lo que

se incrementa la mortalidad perinatal (Shin et al, 1997; Doster et al, 2001)

La infeccion por el PRRS constituye uno de los mayores problemas en lIa
industria porcina (Batista 2003) por ello ha preocupado enormemente a Ios
productores porcinos en el mundo entero, especialmente por la creciente
popularidad del uso de la inseminacion artificial. Las evidencias tanto
experimentales como epidemiolégicas han demostrado que el semen de
cerdos infectados es una fuente potencial transmisora. Las secuelas de la
enfermedad reproductiva han generado interés por la posibilidad de que los
verracos sean una fuente transmisora del PRRS asi como en los vientres
sospechados con problemas de fertilidad. Aunque el verraco puede no
presentar signos clinicos después de la infeccion (Weimersheimer et al, 1997),
la presentacién mas importante también es la forma respiratoria en los cerdos
jovenes en crecimiento y ahora es considerado pandémico (Lemke et al, 2004)

en piaras de Estados Unidos y Europa (Sur et al, 1996; Toepfer et al, 2004)

2. PERDIDAS ECONOMICAS EN MEXICO

En México en el ano de 1999 se obtuvo el conocimiento oficial de la
enfermedad por parte de las autoridades sanitarias, en Yucatan, se realizo un
estudio de seroprevalencia de PRRS en 55 granjas porcinas, encontrandose

que el 100 % fueron seropositivas. El impacto econémico del PRRS en la linea



de produccion puede ser severo, pues se han estimado pérdidas econémicas
por entre 356 y 502 ddblares por marrana, incluyendo tanto pérdidas

reproductivas, como las pérdidas en la linea de produccion (Basto et al, 2004).

Se calculo el costo total de las marranas desechadas por PRRSen el estado
de Yucatan México, utilizando el método de presupuesto, el cual tiene como
caracteristica principal la de permitir organizar los elementos mas
representativos del costo de produccion costo de adquisicion, alimentacion,

biolégicos, mano de obra y depreciacion de infraestructura) (Basto et al, 2004)

El costo de una marrana de auto reemplazo de la semana 1 a la 14, fue de
$171 dolares debido a que tuvieron que ser desechadas a causa del PRRSV;
se concluye que el virus fue la principal causa de desecho de marranas de
auto reemplazo en la cuarentena, y a mayor tiempo de permanencia en la

cuarentena, el costo de produccioén se incrementa (Basto et al, 2004)

3. PATOGENIA

Como los otros miembros del Arterivirus el virus del PRRS tiene predileccion
por las células inmunitarias (Figura 1) y causa la muerte de los macréfagos
alveolares (Figura 2) (Aasted et al, 2002). Puede infectar macrofagos
(dependiendo de su origen) en el bazo, tonsilas, nédulos linfaticos, higado,
placas de peyer, timo (Vanderheijan et al, 2003) y de los neumocitos del tipo I
asi como de los cultivos de monocitos periféricos del porcino. En macroéfagos,
produce una falla en su capacidad de liberar al i6n super oxido y causa
ademas una reduccion en la cantidad de los macrofagos alveolares a los 7
dias después adquirir la infeccién; se observan cambios de corta duracion en
la sangre circulante, con una disminucion en los linfocitos, los monocitos y los
neutrofilos; hasta por 4 dias después de la infeccion (Done, 2005). El virus

puede difundirse de los pulmones al resto del cuerpo; en la sangre, solamente
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en la asociacion con los leucocitos o los monocitos que entonces emigran a
diversos tejidos finos para convertirse en macréfagos titulares (Doster et al,
2001). Con esta difusion PRRS puede alcanzar el aparato reproductor,
conduciendo al desarrollo de las muestras clinicas asociadas a la reproduccion
y que definitivamente alteran la fertilidad de los animales (Done y Paton,
1995).

Figura 1. Macréfago alveolar

Figura 2. Macréfago muerto por PRRSV

La endocitosis y la disminucion del pH son necesarios para la replicacion

propia del virus (Nauwynck et al, 1999), gran cantidad de evidencia sugiere



que los lechones y cerdos finalizados son mas susceptibles a la infeccion de

PRRSV (Albur et al., 2000).

Como el macrofago es el tipo de célula predominantemente infectada por
PRRSV vy hay una distribucion amplia de esta célula (Hennings et al, 1998) los
macréfagos de los noddulos linfaticos hacen circular el virus por todo el
huésped (Doster et al, 2001) sin embargo poco se sabe a cerca de los efectos

cronicos del PRRS (Sur et al, 1996)

El pH disminuye durante la entrada temprana del proceso, esto es esencial
para la replicacion del virus (Nauwynck et al, 1999) se sabe que el virus
preferencialmente infecta y se reproduce dentro de células mononucleares
fagocitarias (por ejemplo, macrofagos) en la superficie mucosa de las vias

respiratorias (Toepher et al, 2004).

El virus fue encontrado en la fraccion de células seminales de los verracos no
vasectomisados lo que indica que el virus esta asociado con células no
espermaticas o con células espermaticas, las células espermaticas no son
necesarias para la entrada del PRRS en el semen, por lo tanto la infeccion del
semen del verraco no es necesariamente por la entrada del virus a los
testiculos o al tejido epididimal ya que se ha encontrado en la glandula bulbo

uretral de un verraco en 101 dias post infeccion (Hennings et al, 1998).

(Lemke et al, 2004) asegura que los factores de regulacion de
inmunoglobulinas pueden ser citosinas que son transferidas en la leche y en
el calostro materno, esto no es evidencia de que haya transporte
transplacentario. Los macréfagos infectado por el virus se infiltran en los
foliculos atresicos y liberan el virus que posteriormente pueden infectar a los

nNN4\

macrofagos en el ovario {Doster et al, 2001)
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Durante las ultimas fases de la infeccion (después de 28 dias) se intensifica
profundamente la funcion de la inmunidad humoral, se puede producir un
estimulo de células B policlonicas (aumento de tamano de los ganglios
linfaticos), a menudo con agrandamiento de los centros germinales; estos
efectos sobre las células inmunes tienden a producir inmunosupresion en los
cerdos, dando como resultado una variedad de condiciones pulmonares de
indole inflamatoria (Done y Paton, 1995), siendo en PRRS la lesion esencial,

una neumonia intersticial.

Los virus con RNA tales como el PRRS no revierten a estados inactivos
después de la infeccion, sino que contintan replicandose a cierto nivel dentro

de determinados sitios en el huésped (Batista, 2003; Wootton et al, 2001)

4. INMUNOLOGIA.

No se conoce completamente la inmunologia de esta infeccion virica. No
obstante, parece claro que se requiere una respuesta eficaz tanto humoral
como celular para que aparezca una proteccion completa. Por otro lado, la
respuesta inmune a este virus se ha descrito como no convencional ya que,
aunque los anticuerpos frente al virus aparecen muy rapido tras ia infeccion (7-
14 dias), alcanzan un maximo a las 5-6 semanas y perduran durante toda la
vida comercial de un cerdo de cebo, se requieren de cuatro a seis semanas
tras la infeccion para que empiecen a aparecer anticuerpos neutralizantes que
alcanzan el titulo maximo a las 10 semanas postinfeccion (Benfield et al,
1999). Curiosamente, esta respuesta seroldgica coincide en estos casos con la
desaparicién de una viremia que habia sido excepcionalmente larga. También
parece claro que la respuesta inmune celular especifica frente al virus PRRS
también tarda mucho en desarrollarse frente a la infeccion y va paralelo a la

aparicion de anticuerpos neutralizantes. Estudios experimentales recientes han



demostrado que un desafio con una cepa homéloga en un animal inmune no
desarrollé una respuesta inmune humoral anamnésica. Esto se observa a nivel
de campo, ya que cerdas que son vacunadas reiteradamente (al menos 3
veces por ano) pueden ser seronegativas. Sin embargo, si que se ha
observado una respuesta inmune celular de recuerdo sugiriendo que ésta
podria ser mas relevante a la hora de definir el concepto de inmunidad
protectora (Bautista y Molitor, 1997).

5. CARACTERISTICAS DEL VIRUS

Mediante estudios de microscopia electrénica se ha observado que el virus del
PRRS (Figura 3) es un virus esférico, con envoltura y con un tamano medio de
50-65 nm que puede oscilar entre 45 y 80 nm. Contiene una nucleocapside
isométrica de 25 a 35 nm, aunque a veces se ha visto icosaédrica y presenta

unas proyecciones de superficie de unos 5 nm. (Sur et al, 1996)

Figura 3. Representacion esquematica de la estructura del virus del PRRS



Los viriones del virus Lelystad aparecen en cortes de macréfagos infectados
como particulas esféricas de 45-55 nm con una nucleocapside de 30 a35 nm y

rodeadas de una membrana con una doble capa lipidica (Feng et al, 2001).

El acido nucleico es un ARN de cadena sencilla de polaridad positiva, de unas
15088 pares de bases que termina en una cadena de adeninas de longitud
variable (Feng et al,2001). Se ha visto que la organizacion del genoma es
similar al del virus de la arteritis equina (VAE) que contiene 8 ORFs
(fragmentos de lectura abierta) (Rodriguez et al, 1997) que se solapan entre si
de las cuales la ORF1a y la ORF 1b ocupan cerca del 80% del genoma del

virus y codifican la polimerasa virica (Feng et al, 2001)

El resto del genoma esta constituido por 6 ORFs pequenas, parcialmente
super expuestas, de las cuales, la que se encuentra en el extremo 3’ codifica
la proteina de la nucleocapside y esta precedida por una ORF que codifica
una proteina de membrana muy conservada (proteina M) (Rodriguez et al,

2001).

En la actualidad, se conoce la secuencia completa del virus Lelystad.y
secuencias parciales, tanto de otros aislados europeos como de aislados
americanos. Ademas, se han llevado a cabo muchos trabajos encaminados a
la identificacion y caracterizacion de las proteinas del virus. Asi, utilizando los
anticuerpos monoclonales y sueros hiper inmunes se han identificado varias

proteinas celulares (Rodriguez et al, 2001).

La primera en reconocerse fue una proteina de 15 kDa, que parece ser la
proteina de la nucleocapside ( proteina N) y dos proteinas aparentemente de
envoltura, una de 18-19 kDa ( proteina N) (Ferrin et al, 2004) y otra de 24-26
kDa (proteina E); utilizando sueros hiperinmunes obtenidos en cerdos, se han

identificado 5 proteinas las cuales tienen un PM de 15 16 19 22 y 26 kDa en
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la cepa VR-2332 y de 15, 15.5, 18, 22 y 26 kDa en la cepa LV (Prieto y
Castro, 1998).

6. INFECCIONES SECUNDARIAS

Se ha observado clinicamente y experimentaimente que PRRS causa
inmunosupresion de cerdos infectados causando un aumento de la
sensibilidad a enfermedades bacterianas (Aasted et al, 2002; Feng et al, 2001)
pero el mecanismo de la interaccion entre PRRS y la infeccion bacteriana

permanece incierto (Thanawongnuwech et al, 2000)

Bajo Condiciones de campo y experimentales se han encontrado
frecuentemente la asociacion del virus de PRRS con infecciones secundarias,
principalmente bacterianas como por Mycoplasma hyopneumoniae (Thacker,
1998), lo cual sugiere que el virus de PRRS puede suprimir, al menos

localmente el sistema inmune del huésped (Done y Paton , 1995).

Thanawongnuwech et al. (2000) afirma que PRRS, S. suis y factores genéticos
en &l huésped pueden influenciar en el desenlace de la coinfeccion. En piaras
norteamericanas cronicamente afectadas, existen infecciones concurrentes
con PRRS, especialmente patégenos virales y bacterianos como: Salmonella
cholerasuis, Haemophilus parasuis, Streptococcus suis, Pasteurella multocida,

Actinobacillus pleuropneumoniae y Mycoplasma spp.

7. SIGNOS CLINICOS

En infecciones endémicas, los signos que predominan se dividen en dos
grupos principales de signos clinicos que varian grandemente y son asociados

con la presencia de PRRS, son el reproductivo y el respiratorio (Toepher et al,
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2004: Wootton et al, 2001; Hennings et al, 1998). El primero, incluye
nacimientos prematuros, abortos de periodos retrasados, cerdos que nacen
débiles y aumenta el nimero de lechones muertos en los nacimientos y
momificados. (Rodriguez et al, 1997; Hennings et al, 1995; Opriessnig et al,

2002)

En el segundo, las afecciones respiratorias. La localizacion de signos positivos
en tejido pulmonar son mas abundantes en el citoplasma de macrofagos
alveolares (Sur et al, 1996) y tienen gran importancia; sobre todo en cerdos
neonatales, en los que existe disnea como mayor caracteristica, es
usualmente que ocurra en cerdos de 3 semanas de edad pero, también puede

ocurrir en cualquier edad (Opriessing et al, 2002; Toepfer et al, 2004)

Los signos clinicos de PRRS varian considerablemente debido a varias
causas; incluyendo diferencias en la susceptibilidad de la piara, los factores
ambientales, el estado inmune, la cepa del virus; asi como su combinacion con

otros virus que afecten a los cerdos (Done, 1995).

7.1 SIGNOS CLINICOS EN CERDAS REPRODUCTORAS

Las cerdas pueden presentar signos clinicos leves o severos, los cuales
directamente tendran una repercusion economica importante en los
parametros reproductivos de la granja. Lo que suele observarse, es anorexia,

somnolencia y fiebre (Ferrin et al, 2004; Opriessnig et al, 2002)

Ocasionalmente muestran cianosis en orejas, vulva y cola (Figura 4). Los
problemas reproductivos, es el signo; manifestandose en abortos, mortinatos y
un aumento en el numero de lechones débiles (Figura 5) a sido reportado que
PRRSV puede ser aislado del ovario y por ello se considera responsable de

episodios de falla reproductiva (Doster et al, 2001; (Done, 1995)).
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Las cerdas infectadas en el segundo tercio de la gestacion, generalmente
presentan abortos, momias e infertilidad generalizada (Figura 6 y 7) que
pueden durar de 2 a 3 meses, afectando algunos parametros como porcentaje
de fecundacion, numero de lechones vivos al nacimiento y mortalidad antes

del destete (Méndez, 1996)

wo il
Figura 4. Cianosis en orejas Figura 5. Cerda abortando

Figura 6. Abortos en el Gltimo Figura 7. Fetos momificados a causa de PRRSV

tercio de la gestacion
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7.2 SIGNOS CLINICOS EN LOS LECHONES

El PRRSV en cerdos destetados por lo general es asociado con enfermedades
secundarias bacteriales y pueden seguir después de que el brote de
enfermedad reproductiva se ha terminado. Los lechones que nacen en parto
natural pueden ser virémicos en el nacimiento, son delgados, débiles y

muestran los signos clinicos de infecciones secundarias bacteriales (Feng et

al, 2001).

En los lechones, se observan algunas caracteristicas como capa del pelo
aspera, tasa de crecimiento baja, conjuntivitis, edema peri orbital y temblores
de los musculos; en ocasiones, cuando estan parados, se observan como

estatuas o extienden las piernas e incluso muestran paralisis posterior, antes

del inicio de la debilidad y de la falta total de coordinacion muscular (Figuras 8 -

y 9) (Done y paton, 1995).

El sangrado del ombligo puede también ser una caracteristica y puede haber
sangrado severo después del corte de cola. Cuando se dan las inyecciones de
hierro puede haber hemorragia en los sitios de la inyeccion, especialmente si
el lechén es de tres dias de edad La morbilidad en este periodo neonatal
puede alcanzar casi 80 % y la mortalidad en la fase temprana dependera
individualmente de cada granja pero puede alcanzar 100 % en ésos que

muestran signos clinicos (Done, 1995).
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Figuras 8 y 9. Incoordinacion y debilidad muscular ocasionada por infeccion de

PRRSV

7.2  SIGNOS CLINICOS EN LOS VERRACOS

En los verracos, se observa anorexia, somnolencia, fiebre, asi como bajo
deseo sexual (Done y Paton, 1995, Hennings et al, 1998) en estudios
realizados recientemente PRRSV fue encontrado en las células germinales
epiteliales de los tobulos seminiferos, principalmente espermas,
espermatocitos y en macrofagos intersticiales del testiculo (Henning et al,
1998); lo cual causa calidad seminal pobre, expresada en volumen, motilidad
y concentracion espermatica por debajo de los estandares y en aumento de
anormalidades de los espermatozoides, lo cual definitivamente perjudican al

potencial reproductivo de los machos (Doster et al, 2001).

8. LESIONES

El virus PRRS produce una infeccion multisistémica que conlleva una afeccion
de muchos tejidos. Sin embargo, las lesiones macroscopicas se suelen

observar sélo en unos pocos o6rganos (ej. pulmon y tejido linfoide). Las



lesiones tanto macro como microscopicas son mucho mas evidentes en los
animales mas jévenes aunque son similares en cerdos de cebo. Los estudios
patogénicos han descrito lesiones pulmonares macroscopicas (neumonia
intersticial) que empiezan 48 horas tras la infeccion, se agravan al cabo de 10
dias y se empiezan a resolver 21-28 dias post-infeccion. Las infecciones por el
virus PRRS, si no se complican, producen un engrosamiento de los tabiques
inter alveolares por infiltracion de células mononucleares. También hay una
acumulacion de macréfagos necréticos y normales en los espacios alveolares.
Inmediatamente tras la infeccion, se ha demostrado una disminucion de la
funcion de los macrofagos alveolares e intravasculares que se cree juega un
papel en el desarrollo de infecciones secundarias. Se ha descrito Ia presencia
de una linfoadenopatia generalizada, observada con mayor frecuencia en los
ganglios de las regiones toracica, cervical e inguinal (hipertrofia e hiperplasia

folicular) que empieza 10-14 dias post-infeccion y persistira, como minimo,

durante varias semanas. Las lesiones microscopicas se desarrollan como
consecuencia de la infeccion de los macréfagos en otros tejidos, el tipo y grado
de inflamacién depende de la cepa virica, edad de los animales, genética del
cerdo, complicaciones con otros agentes bacterianos y viricos asi como la
presencia de factores estresantes. Asi, también se ha observado encefalitis,

rinitis, miocarditis y arteritis (Benfield et al, 1999).

9. CONTAGIO

El virus, se difunde rapidamente dentro de la granja, por contacto directo (Wills
'_; et al, 2003; Doster et al, 2001) o por aerosoles a corta distancia (Hennings,
_1998) aunque este dltimo es un punto todavia muy discutido actualmente y
! ue varia segun diferentes autores entre 5 — 30m (Morillo, 2002). En el
ontagio por aerosoles, es importante la capacidad de supervivencia del virus

- en el medio ambiente; sin embargo, su supervivencia no es muy grande, ya



que es un virus con envoltura; aunque puede sobrevivir en tejidos congelados,
durante largos periodos e incluso afnos. Los casos mejor documentados de
transmision de la enfermédad son los debidos al movimiento de animales
enfermos. Estos animales pueden transmitir la enfermedad por contacto hasta

14 semanas después de la inoculacién experimental (Wills et al, 2003).

Morrillo. (2002) dice que la introduccion del virus del PRRS se produce de las

siguientes formas.

1.- Por cerdos contaminado con el virus y se introducen en la piara.
2.- Por semen contaminado por el virus
3.- Por fomites contaminados con el virus.

4 - A través de moscas y mosquitos

El virus se puede eliminar por distintas vias; siendo posible aislarlo de las
fosas nasales, saliva, orina, secreciones prepuciales y heces de animales

infectados; aunque el aislamiento a partir de las heces, no siempre es posible

(Prieto y Castro, 1998).

Ademas, existen evidencias epidemioldgicas y experimentales, que el virus se
puede diseminarse por inseminacion artificial, cuando se usa semen obtenido
en la fase aguda de la infeccion; ya que es posible aislar el virus del semen de

verracos infectados experimentalmente (Hennings et al, 1998; Prieto et al,

1997).

Otra forma importante de transmision, es la vertical, en donde el virus es
capaz de atravesar la barrera placentaria e infectar a los fetos en el utero, lo
que da lugar a la aparicion de lechones virémicos y presentar anticuerpos

frente al virus o ambas cosas, al nacimiento (Sur et al, 1996)
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El virus del PRRS, se ha aislado el dia 0 de la infeccion de muestras de
alfalfa, viruta, paja, pléstico, botas de plastico y acero inoxidable, en
condiciones de temperaturas entre 25 y 27° C. Sin embargo, puede aislarse
durante un periodo de 11 dias en el agua de la canalizacion, de 9 dias en agua
de pozo y de 4 a 6 dias en soluciones amortiguadoras; de la saliva, la orina y
las heces, solo se ha podido aislar el dia de la contaminacion; lo cual indica
que es un virus muy labil en el ambiente y que la unica fuente de
contaminacion, seria la contaminacion del agua de bebida, por los animales

que estén eliminando el virus (Prieto y Castro, 1998).

El hombre no se considera hasta el momento como un portador, salvo que
utilice fomites como portadores (Morrillo, 2002) pero entender la dinamica, la
persistencia y la transmision es esencial para el desarrollo de programas de
control adecuados (Wills et al, 2003)

9.1 CONTAGIO POR INSEMINACION ARTIFICIAL

También el virus se difunde por medio del semen, debido al auge de la
inseminacion artificial. El virus del PRRS ha sido identificado en le semen de
verraco, se disemina en tejidos finos completos, incluyendo el tracto
reproductivo, 21 dias posterior a la infeccion. El virus puede entrar en el semen
por los tejidos finos epididimales y las fuentes del virus en semen son
monocitos infectados por el virus. Los monocitos infectados en semen pueden
resultar de la infeccidn de los macréfagos locales del tejido fino o se pueden
originar de la circulacién de monocitos o de macrofagos infectados por el virus
(Bouma, 2000).
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10. EFECTOS EN EL SEMEN

En verracos, se ha podido demostrar que el virus puede replicarse en las
células epiteliales de los tdbulos seminiferos, principalmente en
espermatozoides y espermatocitos, lo cual se ha observado en aislamientos
en Estados Unidos, en el semen 7 dias post-infeccion. Una consecuencia de la
replicacion, es la poca produccion de espermatozoides y muerte de la célula
germinal, que induce a apoptdsis, también se observa un aumento en el

numero de células espermaticas inmaduras (Bouma, 2000; Doster et al, 2001).

El virus del PRRS puede ser secretado en el semen por 50 dias post
infeccion. Las diferencias que se observan en la calidad del semen colectado
de verracos después de la infeccion experimental, es un deterioro significante
en la motilidad espermatica y en la normalidad de los acrosomas (Hennings,

1995: Bouma, 2000; Doster et al, 2001).

Los verracos pueden no demostrar signos clinicos, seroconversion y/o viremia.
El examen que se realiza para detectar la presencia de virus del PRRS en el
semen es por medio de PCR (Reaccién en Cadena de la Polimerasa -
Polymerase Chain Reaction), es util en la prevencion de la transmision del
PRRS. Asi como la cuarentena, bioseguridad estricta y el examen del semen

pueden ser usados con éxito (Hennings et al, 1995; Bouma, 2000).

1k EFECTOS EN LA GESTACION

Con respecto a los efectos de la exposicion de las cerdas al virus del PRRS en
diversas etapas de la gestacion, lo primero que habria que senalar es que los

embriones no son susceptibles a la infeccion en los primeros dias del
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desarrollo embrionario; solo hasta cerca los dias 14 a 20 puede ser posible
aislar el virus de algunos embriones; se sabe que la probabilidad de la

infeccién mediante la placenta, aumenta a medida que progresa el tiempo de

gestacion (Mengeling et al, 1994). XG&M
\ 3 uaﬁ.

Esto significa que cuando las cerdas se exponen al PRRS al principio de la
gestacion, la proporcion de embriones infectados es relativamente baja con
respecto a la proporcion afectada cuando ocurre mas adelante; por lo tanto, se
han estudiado a los embriones para ver su susceptibilidad al PRRS en
cualquier momento de la gestacion. con inoculacion a través del utero. Los
resultados obtenidos indican que los embriones jovenes se mueren, no asi los
mas avanzados en su desarrollo, obteniendo de esta manera gran proporcion
de cerdos virémicos al nacimiento, infectando a las cerdas en las ultimas fases
de gestacion. Estas clases de animales desarrollan faciimente signos de falta

de respiracion y son mas susceptibles a las enfermedades secundarias (Lager

et al, 1996).

Algunas lesiones de la placenta y del cordon umbilical se han observado Io
que podria ayudar explicar la gran proporcion de fetos muertos y de lechones
nacidos débiles cuando hay un brote natural de la enfermedad (Sur et al, 1996)

De los experimentos que se han realizado se ha observado que el virus del
PRRS puede causar una falla reproductiva en cualquier momento de la
gestacion, la inoculacion de cerdas jovenes susceptibles al PRRS en el
principio de la gestacién, tiene poco efecto en las tasas de concepcién,

aunque puede dar lugar a la muerte del embrion (Mengeling et al, 1998).

La infeccion es relativamente poco importante a mediados de la gestacion
comparada con la muy avanzada y la probabilidad de la infeccion embrionaria
al principio de la gestacion es mas marcado que en las cerdas infectadas mas
adelante, siendo imposible aislar el virus antes de que haya ocurrido la

implantacion, este incidente puede ser debido a varias razones; una de las
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cuales puede ser es que el virus no puede atravesar la zona pelucida o que

por la diferenciacion de los blastémeros puede no ser convenientes para la
réplica viral y una poblacion especifica de la célula tendria que distinguir el

orden para que los embriones se infectaran con el virus (Prieto, 1997).

2 DIAGNOSTICO

Dada la complejidad de la enfermedad por efecto de la interaccion de
patdogenos secundarios y factores medioambientales. La metodologia del
diagnéstico es dificil y tiene que apoyarse en varios procedimientos. Se puede
emitir un diagnédstico presuntivo a base de los signos clinicos falla reproductiva

en las cerdas y enfermedad respiratoria en los cerdos en crecimiento (Done,

1995).

El diagnéstico definitivo requiere del aislamiento del virus, lo cual es dificil e
implica el cultivo de macréfagos alveolares y solo una o dos lineas celulares
son capaces de soportar el crecimiento aunque no todas las cepas (Henning et

al, 1995).

El virus del PRRS se ha aislado de muchos tejidos, principalmente de
amigdalas, pulmones, bazo, timo, plasma, suero, rifiones, corazén y el cerebro

(Vanderheijan et al, 2003; Henning et al, 1998).

Mas los anticuerpos ni la respuesta inmune de una infeccién animal estan
ligadas directamente a la proteina N (Ferrin et al, 2004) aunque esta
considerada como un candidato para la deteccion de anticuerpos especificos
del virus, ya que es altamente abundante que experimenta relativamente poca
variabilidad de aminoacido y asi diagnosticar la enfermedad con mayor

seguridad (Wootton et al, 2001)
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Para identificar al virus tienen que ser desarrollados nuevos métodos de

diagnostico para determinar el genotipo del virus solo o en poblaciones mixtas

(Rodriguez et al, 1997)

13 PRUEBAS

Se han utilizado 4 pruebas para detectar anticuerpos contra PRRS:

1

El ensayo de inmunoperoxidasa en monoestrato (IPMA), detecta
anticuerpos de 1 a 2 semanas después de la infeccién y estos pueden
persistir hasta durante 12 meses.

La prueba de inmunofluoresencia indirecta (IFA), para la deteccion de
anticuerpos IgM, de 5 a 28 dias postinfeccion y la prueba para IgG, de 7
a 14 dias, que pueden durar de 3 a 5 meses. Una coleccién de 30
muestras puede dar 95% de confianza al detectar un nivel de infeccion
del 10%.

La prueba de seroneutralizacion (SN), es mucho menos sensible y
puede detectar anticuerpos a los 9 a 11 dias, pero estos a menudo no
aparecen si no hasta después de 4 a 5 semanas de ocurrida la
exposicion.

El ensayo de inmunoabsorcion ligado a enzimas (ELISA), detecta
anticuerpos dentro de las 3 semanas posteriores a la exposicion (Done,
1995).

La especificidad de la prueba de inmunofluoresencia indirecta y otras han sido

descritas por varios investigadores y se resumen en la tabla 2.



Tabla 2 Caracteristicas de

Serolégicas Usadas para el Diagnostico de PRRS

las

Diferentes Pruebas

PRUE TITULO* FASE FASE TIPO DE SENSIBILI ESPECIFICID
BA AGUDA TARDIA IG DAD AD
IFA >20 7-11 1-2 meses IgG 75-100% 2
dias
~ 21-28 dias IgM ? 7.
5-7 dias
IPMA >20 5-9dias 10-11 IgG 2 <
= meses
ELISA >04 9-13. 4-10 IgG 99.9% 99.5%
“dias meses
SN-—> 9 - 928 — > Tafio - igG : Baja Alta

dias

* = Titulo que se considera positivo en cada prueba.

(Méndez, 1996).

Algunos autores afirman que la prueba de PCR es la mas sensible para la
identificacion de cerdos infectados con PRRSV, aunque deberia ser notado

que los resultados de PCR positivos no necesariamente indican la presencia

de virus viable, solo la presencia de ARN viral (Wills et al, 2003)

La prueba de PCR es especialmente importante para evaluar semen libre del

virus del PRRS, ya que el semen tiene un efecto toxico en cultivos celulares y

por lo tanto son pocas las maneras directas de identificar el virus en el semen.

El uso de la polimerasa en cadena ofrece gran sensibilidad y especificidad,

detecta aproximadamente 10 viriones por ml. de semen. Es mucho mas



econdmica que la prueba biolégica y los resultados pueden obtenerse en dos

dias (Mendez, 1996; Hennings et al, 1995).

14. CAPACIDAD DE SUPERVIVENCIA

Al ser un virus con envoltura su capacidad de supervivencia en el medio
ambiente no es muy grande, ademas, esta condicionada en gran medida por
los cambios de pH a los que es relativamente sensible. La vida media de la
cepa Lelystad, a 4°C es maxima de 50 horas a un pH = 625y minima 33
horas a pH= 8.5; a pH 5 su vida media es de 18.8 horas. El almacenamiento a
pH 6 y temperatura de 37° C da lugar a una vida media de 6.25 horas, que
disminuye si se sube o baja el pH. El virus es estable en medios de cultivo con
un pH de 7.5 durante largos periodos de tiempo, si se mantiene a

temperaturas de -70° C 6 -20° C (Prieto y Castro, 1998).

-

15. TRATAMIENTO #%J“ /5

No existe un tratamiento especifico para la enfermedad y lo unico que se
puede hacer es aplicar medidas profilacticas. Se deben separar los cerdos que
presenten signos respiratorios, a lugares donde no haya corrientes de aire,
evitar que se mezclen con otros animales y se debe evitar la superpoblacion

para evitar el estrés (Halbur et al, 2000).
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Los antibiéticos se han utilizado por la via parenteral, en el agua o el pienso,
para controlar las infecciones secundarias, se recomienda anadir tetraciclina al
pienso de gestacion durante 4 semanas, furazolidona al pienso de lactacion e
inyectar a los lechones con antibiéticos de larga duracién a los 3, 6 y 9 dias de
edad; ademas, administrar tetraciclinas, sulfonamidas o tilosina durante J04
semanas a los cerdos en crecimiento. Para reducir la mortalidad perinatal se
ha intentado asegurar que los lechones ingieran el calostro en el momento del
nacimiento y a las 4 horas, ademas de darles electrolitos, glucosa y calostro

natural y artificial (Halbur et al, 2000).

Como medida para reducir el estrés en los lechones recién nacidos se ha
propuesto evitar el corte de los colmillos, especialmente en los lechones
nacidos débiles, y retrasar la inyeccion de hierro hasta los 3 dias de edad y el

corte de cola hasta los 5 dias (Prieto y Castro, 1998).

(Hernan et al, 1995) propusieron remedios botanicos o herbario en dietas de
los cerdos debido a su estimulo natural debidb/ a8y estimulo natural del
sistema inmune, pero debido a que no se han hecho estudios que comparen
esta teoria en diferentes especies no se ha comprobado su eficacia. Por otra
parte se realizaron experimentos en los cuales se les dio un alimento
adicionado con vitamina E para mejorar el crecimiento de los lechones

infectados pero los resultados no fueron los esperados ya que los cerdos no

mejoraron (Toepfer et al, 2004)

Las cerdas que abortan o pierden toda la camada, se deben dejar sin cubrir
hasta el momento en que deberian ser cubiertas en condiciones normales,
para evitar los problemas de infertilidad que se presentan en el primer celo
después de un aborto o un parto prematuro; como los problemas secreciones
vaginales. En los verracos, para mitigar los problemas de infertilidad, se debe
recurrir a la inseminacion artificial o al menos utilizar distintos verracos en cada

monta para reducir el riesgo de repeticiones (Prieto y Castro, 1998).

9 2=



16. VACUNAS

Desde la aparicién de los primeros brotes, a principios de los noventa, las
gravisimas consecuencias productivas y economicas de la infeccidon hicieron
crear una demanda de productos vacunales. La aparicion de una vacuna
inactivada cre6 muchas expectativas que se fueron desvaneciendo con el
tiempo, en parte por los resultados poco satisfactorios y en parte, por el
establecimiento de patrones epidemioldgicos distintos (situaciones endémicas)
ademas de, como no, por la aparicion de vacunas vivas atenuadas
consecutiva a la disponibilidad de lineas celulares para el cultivo del virus

(Benfield et al., 1999).

La primera vacuna frente a la enfermedad comercializada en el mundo fue
lanzada al mercado en 1993 en Espana por Cyanamid bajo el nombre de
@ la cual fue una vacuna muerta con solucién oleosa de una cepa
espanola del virus del PRRS obtenida en cultivos del Ministerio de
Alimentaciéon y Pesca. Esta vacuna va dirigida a la protecciéon frente a los
problemas asociados a la reproduccion en cerdas de reposicion y cerdas en
produccion. Su administracion es por via intramuscular. En la primera
vacunacion se deben aplicar dos dosis separadas por un intervalo de 21 dias
evitando la vacunacion desde 10 dias antes hasta 10 dias después de la
cubricion y 10 dias antes del parto. Posteriormente, se recomienda la
revacunacion durante la lactacion, lo cual estimula la produccion de IgAs, las
cuales tienen un papel importante en la inmunizacién previa de los lechones al
secretarse en la leche. En las cerdas de reposicion, la vacunacion se debe
realizar sistematicamente a los 6 meses de edad, seguida de una
revacunacion a los 21 dias.
(www.porcicultura.com/articulos/sanidad/articuIos/php?tema:san 058).



Otra vacuna lanzada recientemente al mercado espariol es la comercializada
por Laboratorios Syva bajo Ia denomin\acién@ Es una vacuna
viva atenuada preparada con Ia cepa LL 183) que ha obtenido licencia para
su utilizacién en cerdos de engorda, pero no en reproductores. Puede ser
utilizada a partir de las 3 semanas de vida y esta indicada para Ia prevencion
de la forma respiratoria de la enfermedad. Al ir destinada a lechones y
animales de engorda lleva un diluyente acuoso y se administra una sola dosis

por la via intramuscular

(www.porcicultura_com/amculos/sanidad/articuIoslphp?tema:san 058).

A nivel mundial, la vacuna que ha tenido mayor difusion es la comercializada

por Boehringer Ingelheim Animal Health Incorporation, la cual obtuvo licencia

por primera vez en 1994 en los Estados Unidos. Fue la primera vacuna viva

modificada lanzada al mercado en el mundo y esta preparada con la cepa de

referencia americana VPRRS ATCC VR-2332, ]se comercializa en los Estados
. e A e X () T

Unidos por los Laboratorios Nobl bajo el nombre de\RespPRRS)y en el resto

e

esta permitida por Behringer Ingelheim Vetmedica bajo el

de paises dende
nombre de{Ingelvac PRRS MLV, \esta autorizada tnicamente para animales en
crecimiénto, dondae parece evitar la aparicion de los signos clinicos de la
enfermedad asociados a la forma respiratoria que afecta a los cerdos en
crecimiento aunque, recientemente ha sido modificad su licencia en los
Estados Unidos y se permite su aplicacion bajo el nombre de
@pPRRS/Repm n hembras reproductoras no gestantes para controlar los
problemas asociados a la reproduccion. La pauta para la vacunacion en
lechones consiste en la aplicacién de una sola dosis por la via intramuscular
entre las 3 y 18 semanas de vida

(www. porcicultura.com/articulos/sanidad/articulos/php’?tema:san 058).

En los estudios sobre esta vacuna realizados a la fecha, se ha podido
demostrar que su aplicacion en lechones produce una viremia detectable y

bastante larga, ya que es posible detectar el virus vacunal en el suero de los



animales vacunados al dia siguiente de la vacunacion, siendo todavia
virémicos a los 25 dias después, aproximadamente un 30%. La estimulacion
de la inmunidad a que da lugar la vacunacion hace que, si se inoculan los
animales vacunados con una cepa virulenta, se produzca un aumento en el
titulo de anticuerpos neutralizantes a partir del dia 7 después de la vacunacion.
También hay que tener en cuenta que, debido a la eliminacidon del virus por
los animales vacunados, es posible que los lechones nacidos de cerdas
vacunadas adquieran el virus de sus madres despuées del nacimiento. Un
aspecto importante de la vacunacion de reproductores es la proteccion frente a
la infeccion por cepas virulentas que puedan conferir a los lechones tras el

nacimiento  (www.porcicultura.com/articulos/sanidad/articulos/php?tema=san

058).

En los verracos, los efectos de la vacunacion no estan claros ya que, aungue
se produce una disminucién de la viremia tras la inoculacion con una cepa
virulenta no se ha podido detectar el virus en el semen de los animales
vacunados, aunque parece ser que se han podido detectarlo durante periodos

variables entre los 6 y 39 dias post-vacunacion (Shin et al, 1997).

1 PREVENCION Y CONTROL

El entendimiento de la dinamica de persistencia del PRRSV y su transmision
es esencial para desarrollar programas de control y prevencion (Wills et al,

2003).

Como medidas de prevencion para evitar la entrada del virus en una granja,
hay que extremar precauciones, respetando los periodos de cuarentena,
restringiendo el acceso de visitantes en la granja, imponiendo un cambio
obligatorio de ropa a la entrada de las instalaciones y evitando la entrada de

vehiculos dentro del perimetro de las mismas (Morrillo, 2002)



Cuidar de no ingresar a la granja verracos seropositivos o al centro de
inseminacion artificial, realizando pruebas serologicas durante al menos 60
dias antes del ingreso; asegurando asi que los animales que se van a
introducir son seronegativos. La limpieza de los locales y el uso de
desinfectantes es una medida necesaria. Se ha demostrado que el virus del
PRRS es sensible a distintos tipos de desinfectantes, entre ellos una mezcla
de perdxido, surfactantes y acidos organicos e inorganicos (Morrillo, 2002;

Ferrin et al, 2004).

18. SISTEMA DE CONTROL

Si la explotacion presenta un estado serologico positivo y se va a introducir
cerdas de reemplazo seronegativas, estas se deben introducir con 3 & 4
meses de edad para que se infecten en el periodo de crecimiento y evitar la
presentacion de problemas en la reproduccién al infectarse después de la

cubricion.

El elemento clave en el control del PRRS es la reduccion de la extension del
virus dentro de la poblacién de hembras. De este modo se evita la infeccion de
la descendencia antes del destete. Dentro de explotaciones endémicamente
infectadas, hay sub poblaciones seronegativas que pueden mantener la
transmision del virus en la explotacion de reproductoras a lo largo del tiempo.
Un modelo para el control del PRRS se centra en |a eliminacién de sub

poblaciones y se basa en los siguientes puntos (Benfield et al, 1999).

1.- Tener un sistema adecuado para la introduccion de primerizas dentro de

explotaciones positivas a PRRS.
2.- Evitar la transmisién del virus de la cerda al lechdn mediante la

estabilizacion de la explotacion de cerdas.
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3.- Controlar la extensién del virus en la transicion y en el cebo.

1.- Sistema para la introduccion de primerizas:

19 CONCLUSIONES

El sindrome reproductivo y respiratorio porcino es una enfermedad que causa
grandes pérdidas en la industria porcina por su efecto en el area de
produccion. Los signos caracteristicos son, primero, el reproductivo que
incluye nacimientos prematuros, abortos, cerdos que nacen débiles y aumenta

el numero de lechones muertos y momificados.

El segundo signo es el de las afecciones respiratorias que tienen también
importancia en cerdos neonatales en los que existe disnea como mayor

caracteristica.

Esta enfermedad es de preocupacion generalizada entre los productores, dada
la creciente popularidad del uso de la inseminacion artificial, ya que esta es
una forma de transmisién: la cual a veces se puede controlar, pero en otras
ocasiones no, ya que el semen de los centros de inseminacion artificial puede

estar contaminado, si no tiene un buen control higiénico sanitario.

Actualmente, existen varias pruebas de laboratorio para poder hacer un
diagnéstico acertado, para saber si en una granja existen animales enfermos.
También existen vacunas, las cuales se pueden aplicar para la prevencion de
esta enfermedad, aunque lo que mejor funciona, es seguir estrictamente las
normas de bioseguridad especificas para cada granja en particular, las cuales
permiten un control de las condiciones higiénicas sanitarias de las
instalaciones; evitando de esta manera la proliferacion de enfermedades

infectocontagiosas.
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