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1. INTRODUCCION.

A raiz de la apertura del libre comercio, los productores agropecuarios nacionales
se han visto sometidos a una tremenda presion por parte de los productores de
nuestros socios comerciales de Canada y EU. Este problema de competitividad
se ve acentuado por la diversidad de patdgenos con los que convivimos,
tratamos, e intentamos erradicar, esto ocasiona que nuestros costos de
produccién se incrementen.

Especialmente la porcicultura nacional enfrenta varias presiones como las
mencionadas anteriormente, actualmente una enfermedad viral conocida como
complejo respiratorio porcino PRRSV que afecta a los cerdos de varias formas,
reproductivamente ocasiona abortos, disminuye el numero de lechones nacidos
vivos, se incrementan los lechones nacidos muertos, momias, lechones débiles,
incremento de hembras repetidoras. En su forma respiratoria se incrementa la
mortalidad predestete, desarrollo y engorda. Ocasiona ademas, retrasos en el
desarrollo y por consiguiente bajos pesos al mercado, se incrementan los dias al

mercado y afecta en general la conversion alimenticia.

Otro problema es la asociaciéon con uno o varios patdgenos, dentro de estos se
destacan Micoplasma hypnoneumoniae, Salmonella cholerasuis, Haemophilos
paraseis, Actinobacillus pleuroneumoniae, Streptococus suis, Ojo Azul, Aujesky y
Fiebre porcina clasica.

Es una enfermedad de alto impacto econdmico que se debe conocer la manera
en que actua e interactua con otros patdgenos, asi como conocer las medidas de
prevencion para su control y erradicacion. Que el MVZ tenga los elementos de
conocimiento de replicacion del virus, de las medidas de control, que pueda tomar
las medidas necesarias para enfrentar este problema tan extendido en las
explotaciones porcinas de nuestro pais.

El objetivo que se pretende con el presente trabajo es el de recopilar la
informacion bibliografica mas actualizada sobre el complejo respiratorio y
reproductivo porcino (PRRSV), que sirva de consulta a estudiantes, productores y
MVZ.



1.1 SINDROME RESPIRATORIO Y REPRODUCTIVO PORCINO VIRAL (PRRSV)
ARTERIVIRUS PORCINO.

El sindrome reproductivo y respiratorio porcino (PRRSV) es una enfermedad
econdmicamente significativa cuyo coste estimado para la industria Estadoundinense
alcanza aproximadamente 467 millones de euros al afio. (Dee S. 2006).

Es posiblemente, la enfermedad economicamente mas importante de cuantas han
afectado al ganado porcino durante la ultima década.

En 1987 se describia como una nueva enfermedad en Carolina del Norte, EE.UU.
que se denomino “enfermedad misteriosa del cerdo”. En 1990 se detecta la misma
enfermedad en Canada, en Alemania (donde se design6 “aborto epizootioldgico de
las cerdas”) y a finales de ese mismo afio en Holanda, donde se denomind “aborto
azul”’. Otras denominaciones a la enfermedad han sido “enfermedad de la oreja
azul”.

El origen de esta enfermedad fue durante los primeros afios desconocida, se
consideraron diferentes agentes etioldgicos, tanto viricos como bacterianos. En 1991,
Wensvoot aislé6 el virus causal en Holanda que se denomind virus Lelystad.

En 1992 la enfermedad fue definitivamente denominada sindrome respiratorio y
reproductivo porcino (PRRS). El término “arterivirus de los cerdos” también se
encuentra en la literatura, esta denominacion esta mas en armonia con las reglas de
la nomenclatura del comité internacional sobre la taxonomia del virus. (Albina et al,
1998; Legeay et al 1997).

A nivel nacional; Estrada, Diaz, y Corona realizan en 1992 el primer reporte asi como
la primera descripcion clinica de la enfermedad en México, presentando éste un
cuadro de problema reproductivo y mortalidad en la linea de producciéon. Ese mismo
afo Correa y su grupo de trabajo reportaron también la presencia de seroconversion
en muestras de cerdos, tomadas en cerdos en rastro.

En 1997 Doporto et al., realizan la primera descripcidén clinica, epidemioldgica y
productiva de la enfermedad y ese mismo afio Ramirez Necochea, Sierra y Avila

reportan el primer aislamiento del virus de PRRS a partir de muestras obtenidas en



cuatro estados de la Republica Mexicana (Guanajuato, Veracruz, Estado de México
y Puebla).

En marzo de 1999 la autoridad realiza el reconocimiento oficial de la presencia de la
enfermedad en México (la OIE en el 2000 reclasifico a la enfermedad del PRRS
dentro de de la lista B en el grupo de enfermedades con un real impacto econémico).
(Diaz et al., 2001).

1.2 Etiologia

El virus del PRRS (PRRSV) es un pequefo virus RNA con envoltura, de cadena
simple y polaridad positiva, clasificado en la familia; Arteriviridae, género
Arterivirus, grupo Nidovirus. (Zimmerman J. Et al 2006)

Virus del PRRSV por microscopia electrénica;

iali® X

(Distancia de 50 nm).

Obtenida en: (www. Vetsci. Sdstate. Edu/)

1.3 Propiedades de las particulas virales.

Tamano de la particula viral: 50 — 72 nm (nanémetros)

Tamano de la capside(envoltura): 20 — 30 nm

Densidad: 1,18 — 1,19 g/ml en CICs (cloruro de cesio)

Densidad: 1,13 — 1,15 g/ml en gradiente de sacarosa
(Benfiel et al 1992; Dee S. 2006)



Dada la gran diversidad existente entre los distintos aislados de PRRSV, estos se
clasifican en dos grandes tipos antigénicos, europeo (virus de lelystad) y americano
(VR - 2332). (Zimenman et al 2006)

1.4 Caracteristicas fisico quimicas del PRRSV.

% Estable a temperaturas de — 70 y 20°C. La infectividad se pierde lentamente
cuando se almacena a 4°C (se detectan todavia bajos niveles de virus
infeccioso hasta 1 mes a esta temperatura).

+» Estable aph 6.5-7.5.

Inactivantes / Desinfectantes:

% Sensible al tratamiento con cloroformo y éter.

% Soluciones con baja concentracion de detergentes.

% Procedimientos de limpieza y desinfeccién habitual son suficientes para

inactivar el virus.
(Dee et al 2006)

1.5 Organizacion genémica.

La organizacion geondémica es similar a la de otros arterivirus. El genoma es
aproximadamente 15 KB (longitud de kilobases). Es una molécula de ARN lineal de
banda unica, y polaridad positiva (secuencia homologa al UNAM viral). Que ha sido
secuenciado en su totalidad, en varios aislados americanos y en el aislado europeo
de Lelystad. Contiene 8 fases de lectura abierta (ORFs marco de lectura compuesta
unicamente de tripletes y que codifica un polipéptido incluye un codoén de iniciacion
en el extremo 5 y un coddén de finalizacion en el extremo 3°) solapantes,
denominados ORF1a, ORF1b, y ORFs 2 a 7 en sentido 5' a 3', organizados de forma
similar a los coronavirus.

(Nelsen et al 1999 ; Wootton et al 2000).

Las ORF1a y ORF1b se encuentran situadas en el 5° del genoma, Representan el
80% del genoma del virus, y codifica para proteinas con actividad en la replicaciéon
del RNA y en la trascripcion, incluyendo la RNA polimerasa.

Las ORF2 a ORF6 son solapantes y codifican para una serie de polipéptidos con

caracteristicas tipicas de proteinas de membrana.



Las ORF7 codifican para la proteina de la nucleocapside, que encapsida al ARN.

La expresion y replicacion del PRRSV requiere la produccion de al menos 6
fragmentos subgendmicos de ARNm, cada uno de los cuales codifica para una
proteina viral. (Dee S. 2006).

Existen importantes diferencias en la secuencia de nucleétidos y aminoacidos entre
aislados americanos y europeos. La homologia de secuencia aminoacidica entre los

aislados americanos es del 90% o incluso superior, para las regiones ORF 2 a 7.

Region %
ORF2 76
ORF3 72
ORF4 80
ORF5 80
ORF6 91
ORF7 74

(Dee S. 2006)

1.6 Proteinas estructurales mayoritarias del virén (particulas del virus
completas):

GP5: Glicoproteina de la envoltura, 25 Kda, codificada por el ORF5, (Ostroski et al
2002; Wissik et al 2003; Plageman 2004.

Proteina M: También proteina de membrana, no glicolizada de 18 Kda codificada por
el ORFG6, (Bastos et al 2002; Delputte et al 2002)

Proteina N: Proteina de la nucleocapside, de 15 Kda, codificada por la ORF7.
(Rowland 2003; Yoo et al 2002).

1.7 Otras proteinas estructurales minoritarias son la GP2 (29 KDa), GP3 (42 Kda)
y GP4 (31 Kda), todas ellas glicolizadas, codificadas por los ORF2, ORF3 y ORF4
respectivamente. (Meulenbeg 2000).

La proteina N es altamente antigénica y la mas abundante en la particula viral, con
una region conservada en todos los aislados europeos y americanos, lo que la

convierte en candidata para el diagndstico general de todos los aislados.



Cada proteina estructural posee determinantes antigénicos comunes y de tipo
especifico que posibilita la diferenciacion entre aislados europeos y americanos.

Las GP5, GP4, inducen anticuerpos neutralizantes en los animales infectados.

El virus infecta naturalmente a cerdos de todas las edades replicando en el
citoplasma de células del sistema mononuclear fagocitico: Los monocitos y
macrofagos porcinos donde origina un efecto citopatico (trastorno) en las células
infectadas. Los viriones maduros son liberados de la célula infectada por exocitosis
(secrecion de la vesicula citoplasmatica) a partir de las 9 — 12 horas de la infeccion
celular.

Dos lineas celulares no porcinas, los subclones MARC —145 y CL 2621, derivadas de
la linea celular MA104, de rifidn de mono verde, son utilizadas para la propagacion
del virus “in Vitro”. Los aislados europeos son mas eficientemente aislados vy
propagados en cultivos primarios de macrofagos alveolares produciendo la lisis
celular, mientras que los aislados americanos, son aislados preferentemente en las
lineas establecidas mencionadas, donde la infeccién produce un efecto citopatico.
(Dee s. 2006).

1.8 Epidemiologia

Mientras que los analisis de diagndstico llegaron a estar disponibles durante los 90,
los estudios seroldgicos retrospectivos encontraron que PRRSV estaba presente en
Canada antes de 1979, en los EE.UU. Antes de 1985, para la Republica Alemana
antes de 1987 (Ohlinger et al 2000).

En Asia, los anticuerpos de PRRSV fueron documentados retrospectivamente en
sueros de cerdos importados de la Republica de Corea en 1985, y en muestras de
suero recolectados en 1987 en Taiwan y en muestras recolectadas en Japdn
en1988. En todos los casos la evidencia serolégica encuentra que PRRSV estaba el
la poblacion de cerdos antes del reconocimiento del PRRSV clinico.

Algunas regiones aun estan libres de PRRSV en Europa incluyen Suecia, Noruega,
Finlandia (Bother 2003) y Suiza. También Oceania, Nueva Caledonia, Nueva

Zelanda y Australia son libres.



Otros lugares libres de PRRSV en Sudamérica, la Argentina (Perfumo y Saguinetti
2003), Brasil (Ciacci — Zanelia 2004), Cuba (Alfonso et al 2003), y algunas areas de
la zona del mar Caribe pueden estar libres de PRRSV.

Las estimaciones exactas del predominio de la infeccién con el virus de campo en
paises o regiones no estan facilmente disponibles, pero dentro de las regiones
infectadas, el 60 — 80% las manadas estan tipicamente infectadas (Mateausen et. Al.
2002).

EL uso de las vacunas vivas modificadas del virus ha hecho dificil la estimacién, los
anticuerpos del virus vacunal no se diferencian con el PRRSV de campo. (Astrup
2002)

1.9 Especies susceptibles.

Se asume que el PRRSV se relaciona con los cerdos domésticos, todavia no se
identifica en cerdos salvajes. Un numero de especies que no son susceptibles a
PRRSV, incluyen ratones, las ratas y los cerdos de Guinea (Zimenmand j., los datos
inéditos).

No se encontraron evidencias de la replicacion de PRRSV en gatos, perros, ratones,
ratas, gorriones de casa. Divulgacién de que los patos del Mailard (Platyrhyncchos
de Anas) eran susceptibles a PRRSV, solamente los trabajos subsecuentes no han

replicado estos resultados (Trincado et al 2004).

1.10 LESIONES

El PRRSV causa una enfermedad multisistémica (Rossow y col 1995) y se ha
demostrado la presencia del antigeno viral y su capacidad de multiplicacién en
macrofagos de cornetes nasales, pulmén, nodulos linfaticos, corazén, timo, vasos
sanguineos, bazo, higado, glandulas adrenales, riiones, intestino, cerebro y
testiculos (Sur y col 1997); sin embargo, se multiplica preferentemente en MAPs

inmaduros o recientemente activados (Molitor y col 1997).

Las lesiones mas comunes se producen en los pulmones y organos linfoides, aunque
macroscopicamente las lesiones pulmonares resultan poco evidentes ya que pueden

ser inaparentes o presentar consolidacion difusa en los I6bulos craneales asociado,



principalmente, a infecciones bacterianas secundarias. Los linfonodos aumentan 2 a
10 veces su tamafo normal (Rossow y col 1995). Histolégicamente la lesion mas
caracteristica de los pulmones corresponde a neumonia intersticial con
engrosamiento de los septos (tabiques), hiperplasia e hipertrofia de los neumocitos
tipo Il, hiperplasia del tejido linfoide peribronquial y peribronquiolar e infiltrado
perivascular linfoplasmocitario. Las lesiones en linfonodos y bazo se caracterizan por
hiperplasia de centros germinales, deplecion y apoptosis (muerte celular). También
se han descrito rinitis, miocarditis, hepatitis y meningoencefalitis no purulentas,

(Rossow y col 1995).

Lesiones postnatales. PRRSV virulento postnatal produce consistentes lesiones
gruesas de neumonia intersticial y aumento de los de linfonodos a mayor edad de
los cerdos. Estas lesiones nos indican la presencia de PRRSV, pero no son de
diagnostico ya que una variedad viral y enfermedades bacterianas pueden causar
lesiones similares. Las lesiones microscopicas tipicas de PRRSV en ocasiones
permiten un acercamiento al diagnéstico. De cualquier modo, la diagnosis definitiva
requiere siempre de la demostracion de PRRSV.

Las lesiones similares estan descritas en todas las edades de cerdos con la infeccion
de PRRSV. La severidad y la distribucién de las lesiones varian de acuerdo a la
virulencia de la variedad de virus. La mayoria de las inoculaciones estudiadas de las
cuales se han descrito las lesiones en lactancia o cerdos destetados 1 - 70 dias de
la edad. Las lesiones grandes y microscépicas son constantemente observadas
desde 4 a 28 DPI en los nédulos del pulmon y linfa, donde ocurre la réplica viral. Mas
adelante, solamente las lesiones microscoépicas son inconsistentes, observado una
inclinacién, comenzando en aproximadamente 7 a 14 dias, en el rifidn, cerebro,
corazon, y a otra parte donde hay mucho menos virus; sobre todo en macrofagos
perisvasculares, intravasculares y células endoteliales. Las lesiones microscopicas
estan también en el utero de cerdas después de la falla reproductiva y en los
testiculos de verracos. Las lesiones unicas a los cerdos inoculados en 13 dias de la
edad incluyen el edema periocular, postinoculacion de los dias 6-23, el edema
escrotal en la postinoculacion de los dias 11-14, el edema subcutaneo

postinoculacion de los dias 2-7 (Rossow et al. 1995).



Los pulmones tienen neumonia intersticial desde los 3 a 28 dias la mayoria de los
casos severos 10 -14 dias. Las lesiones leves estan en pulmones o difunden a los
I6bulos craneales. Las lesiones severas se distribuyen difusamente, el parénquima
es rojo-bronceado. Los linfocitos y las células del plasma forman los puntos alrededor
de vias aéreas y de vasos sanguineos. Raramente, el antigeno de PRRSV se
describe en pocas células epiteliales la hinchazon y pérdida de cilios. En casos del
campo de PRRSV, especialmente en camadas y cerdos de finalizacion, las lesiones
pulmonares de PRRSV son a menudo complicadas por las lesiones de
enfermedades bacterianas y/o virales concurrentes.

Los linfonodos tienen lesiones a partir de 4-28 dias o mas DPI. Muchos linfonodos en
cerdos en su mayoria son agrandados 2-10 veces su tamafio normal. En la post
inoculacion temprana, los ndédulos estan agrandados, moderados y firmes. Al
comienzo en el curso de la infeccidn, los centros germinales son necréticos y
agrandados. Después los centrosomas germinales son muy grandes e integrados
por linfocitos. Los centros pueden contener pequefos espacios cisticos que son
variables. Las cortezas pueden contener pequefios enquistados acomodados de
manera variable en linea y contiene fluido proteico, linfocitos y procariontes
multinucleares. Al microscoépico, puede haber necrosis, agotamiento, y /o linfoides
suaves e hiperemia en el timo, en las envolturas linfoides periarterial del bazo, y en
foliculos linfoides en amigdala.

La encefalitis envuelve al cerebelo y/o, cerebro, puede desarrollar 7 dias posterior a
la infeccion. Puede haber tos con sangre o coagulos por los linfocitos y macréfagos
la gliosis (formacion de cicatrices) multifocal. La vasculitis de necrotizacion también
fue descrita en un apartado del caso de PRRSV con enfermedad clinica neuroldgica
(Thanawongnuwech et al 1998).

Los rinones ocasionalmente presentan agregados periglomerular y peritubular y
linfocitosis a partir de 14- 42 dias. Reunido liquido proteico subendotelial, necrosis
intermedia del fibrinoide, y agregados inmaduros perivascular de linfocitos y de
macrofagos.

Las lesiones microscoépicas son frecuentes en el utero de puercas gestantes con

PRRSV natural o experimental. EI miometrio y/o el endometrio son edematosos con



Infosistiosis perivascular. La atrofia de tubulos seminiferos se considera en verracos
de 5 a 6 meses en 7-25 dias de infeccion (Sur et al. 1997).

Los tubulos atrofiados tienen el antigeno de PRRSV y acido nucleico en las células
epiteliales germinales con 2-15 nucleos, y apoptosis y deplecion de las células

germinales. (Zimmenmand et al 2006)

Lesiones fetales.

La falla reproductiva por PRRSV debe ser sospechada cuando son partos de 100
dias de gestacion, antes del término y presente proporciones variables de cerdos
clinicamente normales, pequefios normales, cerdos deébiles normales, muertos y
momias. Las lesiones en fetos y cerdos nacidos muertos son infrecuentes y
contribuyen raramente a una diagnosis definitiva de PRRSV. Una ausencia de
lesiones en fetos no excluye PRRSV.

Las camadas PRRSV-infectadas contienen numeros variables de cerdos normales,
de cerdos débiles, pequefios, cerdos que son nacidos muertos (muertos preparto),
(muertes intraparto), o fetos parcialmente momificados o totalmente momificados.
Los cerdos muertos estan cubiertos con una mezcla gruesa café de meconio y del
liquido amnidtico; Un encuentro no especifico sugiere estrés y/o la hipoxia fetal. La
mayoria de las lesiones en fetos no son especificas y en utero son debidas a
esterilidad con autdlisis.

Las lesiones grandes de PRRSV-especificas y lesiones microscépicas son pocas e
inconsistentes. Estas se observan mejor en fetos con poco o nada autdlisis del Gtero.
Las lesiones se ven mas comunmente en nacidos vivos con PRRSV-infectadas que
mueren o son sacrificados dentro de algunos dias después del nacimiento. Las
lesiones fetales grandes incluyen el edema perirenal, el edema del ligamento
esplénico, edema mesentérico, ascitis del térax. Las lesiones microscopicas son
suaves y no supurativas e incluyen arteritis y periarteritis segmental en pulmén,
corazon, y rifidn, neumonia intersticial multifocal con hiperplasia ocasional del tipo Il
con neumocitos, hepatitis periportal suave miocarditis con pérdida de fibras del

miocardio y leucoencefalitis mulifocal. (Zimmenmand 2006).
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1.11 TRANSMISION

Entre los medios de transmision de la enfermedad, se consideran los mas frecuentes
el contacto directo entre cerdos enfermos y sanos, el movimiento de cerdos entre
granjas, la transmision via transplacentaria de la madre al feto, y la transmision por

semen de animales infectados.

Vias mas frecuentes de transmision del PRRSV:

% El contacto directo entre cerdos enfermos y sanos (Le potier et. al.1997)

% El movimiento de cerdos entre granjas, (Dee S. 2006)

“ Via transplacentaria de la madre al feto, (Wagstrom et. al. 2001)

“ Por semen contaminado (Zinnmenmand et al 2006)

% Fomites (Dee S. 2006)

% Insectos; Mosquitos y moscas.

< Aerosoles.

El virus causa una infeccién persistente en los animales infectados. Los animales
aparentemente sanos, recuperados clinicamente de la infeccion pueden todavia
mantener infecciones de tipo subclinico durante varios meses, actuando como
fuente de infeccidn para otros animales sanos. Estos animales portadores del

virus juegan un papel muy importante en el control de la enfermedad.

1.12 Persistencia de PRRSV en una explotacion
% Los animales infectados, con sintomas clinicos o recuperados que
actuan como portadores inaparentes, se mantienen virémicos durante
semanas y meses actuando de reservorios para lechones destetados
que han perdido la inmunidad maternal.

+ Las cerdas infectan sus lechones en el Utero o en el posparto.
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* Los lechones nacidos virémicos pueden transmitir en pocos dias el
virus a toda la camada.

% En ocasiones lechones de explotaciones endémicamente infectadas
escapan a la infeccion inicial, siendo infectados semanas o incluso
meses mas tarde.

+ Las reposiciones pueden continuar la cadena de infeccion.

1.13 Los insectos mosquitos (Aedes vexans) y moscas (Mosca domeéstica); se
encuentran de forma normal en las explotaciones porcinas durante los meses de
verano y se ha demostrado, bajo condiciones experimentales, que pueden transmitir
mecanicamente el virus del PRRSV desde cerdos infectados hacia cerdos que no
habian tenido contacto con el virus. En los insectos el virus se alberga en el tracto
intestinal. Los insectos no son vectores biolégicos del PRRSV; por lo tanto, la
duracion de la retencion del PRRSV en el tracto intestinal dependera de la carga
virica post-ingesta y de la temperatura ambiental. El transporte del PRRSV por parte
de los insectos a través de zonas agricolas se ha descrito hasta 2,4 Km. tras el
contacto con una poblacién de cerdos infectados. Por ultimo, el control de los
insectos en la explotacion puede realizarse utilizando una combinacion de mallas en
las entradas de aire junto con el uso de insecticidas y ciertas pautas de manejo. (Dee
S. 2006).

1.14 Aves y mamiferos no porcinos.

Varios estudios anteriores han investigado sobre el papel de varios mamiferos
(roedores, perros, gatos, mofetas) y pajaros (gorriones) en la transmision del
PRRSV. Los resultados de estas investigaciones indicaron que ninguna de estas
especies fue capaz de servir como vector mecanico o bioldgico. Sin embargo, las
aves acuaticas migratorias han sido propuestas como vectores de transmision del
PRRSV entre explotaciones, debido a su naturaleza migratoria y su tendencia a
anidar cerca o de las mismas lagunas de purines (parte liquida del estiércol formada
por orines estiércol y agua de lluvia). Esta parece ser una hipétesis plausible si
tenemos en cuenta que el PRRSV puede llegar a sobrevivir en el agua hasta 11 dias

y en los afluentes de las lagunas de purines hasta 7 dias; sin embargo, se han
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publicado estudios con resultados opuestos sobre la capacidad de patos silvestres
de replicar y eliminar el PRRSV de cerdos via feco-oral. Por lo tanto, en la actualidad,
esta cuestidn queda sin resolver, seran necesarios mas estudios. (Dee S. 2006).

1.15 Aerosoles.

Actualmente, la transmision del PRRSV entre explotaciones mediante aerosol sigue
siendo una cuestion polémica. Datos anteriores recogidos durante brotes de la
enfermedad en Inglaterra habrian mostrado que el virus puede ser propagado
mediante aerosoles hasta una distancia de 3 Km. y datos recientes de un estudio
epidemiologico a gran escala también sugirieren los aerosoles como via potencial de
transmision indirecta entre zonas productoras de cerdos. A menudo los aerosoles
han sido inculpados como "propagadores locales" del PRRSV, un término usado
para describir la transmisién del virus a través de una regidn mediante vias
indeterminadas. Sin embargo, los resultados de experimentos que evaluaban la
transmision del PRRSV a través de aerosoles no han sido consistentes, obteniendo

resultados diferentes en pruebas de campo y experimentales.

Estudios realizados bajo condiciones de laboratorio han demostrado que la
transmision mediante aerosoles puede darse a distancias cortas; se ha observado
que cerdos infectados de forma experimental podian transmitir el virus a grupos de
cerdos proximos o, mediante contacto indirecto, a grupos separados 46 6 102 cm.
Varios estudios mas han demostrado que cerdos infectados experimentalmente
podian infectar cerdos centinela via aerosoles a distancias de 1m. Recientemente se
ha demostrado también que el virus viable podria ser transportado hasta 150 m
usando un modelo con un tubo que permitia la circulacion de aire por presion
negativa, dando como resultado la infeccibn de cerdos centinela.
Sin embargo, a pesar de estos datos, la transmision del PRRSV mediante aerosoles
ha sido dificil de probar bajo condiciones de campo controladas. Se realizaron
experimentos de campo que tenian como objetivo transmitir el PRRSV a través de
aerosoles a cerdos centinela que no habian tenido contacto con el virus pero no
tuvieron éxito, a pesar del uso de poblaciones grandes de cerdos infectados de forma

experimental y condiciones comerciales. Sin embargo, todos estos estudios utilizaron
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la misma variante del PRRSV, un aislado de baja virulencia conocido como MN-
30100 procedente de una cerda con infeccion persistente de una explotacion
endémica. Esta observacion condujo a la pregunta de si la eliminacién y la
transmision del PRRSV pueden ser dependientes del aislado. Esta hipotesis se
encuentra apoyada por datos publicados con anterioridad que implicaban el uso de
un aislado de referencia de virulencia leve (VR-2332) y de otro aislado altamente
virulento (MN-1b). Los resultados mostraron diferencias en los indices de
seroconversion, recuperacion del virus a partir de animales infectados y transmision
del PRRSV a animales que no habian tenido contacto con el virus. Recientemente se
ha demostrado que la patogenicidad del aislado afecta de forma significativa a la
concentracion del virus en los aerosoles, la frecuencia de eliminacion y la transmision
del virus en aerosoles. En estos experimentos se evaluaron 2 aislados del PRRSV: el
MN-184 (altamente virulento) y el MN-30100 (virulencia baja). Los resultados
mostraron diferencias significativas en la frecuencia de eliminacion y en la
transmision en aerosoles de los cerdos infectados experimentalmente con el MN-184
en comparacion con los aerosoles recuperados de cerdos infectados con el MN-
30100. Sin embargo, las diferencias en la concentracion del PRRSV en aerosoles de
animales infectados con los 2 aislados eran bajas y no significativas. Estos
resultados muestran la importancia del potencial de la transmision mediante
aerosoles en Norteamérica y ofrecen una explicacion de por qué esta via de
transmision es tan dificil de reproducir de forma experimental. También sugieren que
tanto el tamano de la poblacién como el nivel de infeccion; junto con la patogenicidad
del aislado, pueden ser factores de riesgo importantes para la transmisién del
PRRSV mediante aerosol en condiciones de campo. Sin embargo, se hace necesario
realizar mas investigaciones sobre la frecuencia de la transmision por aerosoles, las
condiciones ambientales necesarias que permiten la supervivencia del virus en los
aerosoles y la distancia que el PRRSV puede viajar mediante esta via indirecta.
Debido a la tendencia del PRRSV a circular y replicarse en la circulacién sanguinea,
las agujas para inyecciones han sido también reconocidas como medios indirectos
de transmision del PRRSV entre cerdos. Finalmente, se ha demostrado también

transmision mecanica del PRRSV, tanto en tiempo frio como calido, mediante una
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secuencia de eventos coordinados que implicaban los férmites (botas, refrigeradores
y envases, envios de paquetes y vehiculos) y determinadas pautas de
comportamiento del personal. Sin embargo, algunos estudios han demostrado que
ciertas estrategias de intervencién, como la utilizacion de calzado desechable,
pediluvios, uso de guantes y monos desechables disefiados para entrar en las
explotaciones reducen de forma significativa el nivel de contaminacion por PRRSV
en la superficie de objetos y en consecuencia su propagacion mecanica. (Dee S.
2006).

1.16 Vehiculos de transporte.

Los vehiculos de transporte han sido investigados recientemente como vias
potenciales en la transmisién mecanica del PRRSV. Un estudio utilizando un modelo
de vehiculo a escala 1:150 mostré como cerdos no infectados podian infectarse con
el PRRSV a través del contacto con el interior del vehiculo contaminado y como el
secado del vehiculo redujo la infeccion. Recientemente, un método para mejorar el
secado de los vehiculos mediante la utilizacion de aire caliente de alta velocidad
(sistema termo-asistido de sequedad y descontaminacién) se ha mostrado como
eficaz en la eliminacion del PRRSV del interior del vehiculo contaminado. Junto con
el secado, los desinfectantes también pueden utilizarse para esterilizar a los
vehiculos tras su uso; sin embargo, se han observado diferencias en la eficacia de
los desinfectantes utilizados. De acuerdo con estos estudios, parece que los
peroxigenos y las combinaciones de cloruros de amonio cuaternario y cloruros
de glutaraldehido-amonio cuaternario son productos altamente eficaces. (Dee S.
2006).

1.17 PATOGENIA

El periodo de incubacién es muy variable, desde 3 dias a varias semanas,
dependiendo de la edad de los animales, que también va a ser decisiva en la
presentacion clinica de la enfermedad.

A pesar de las diferencias observadas en cuanto a la virulencia de distintos aislados

de PRRSV, incluso dentro de un mismo grupo, el tropismo hacia los distintos tejidos
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y la distribucion de antigenos y del ac. Nucleico viral es muy similar. Se han descrito
cepas apatdégenas de PRRSV y también cepas que muestran importantes diferencias
en cuanto a su virulencia para causar problemas reproductivos, y que son
dependientes de la cepa. Recientemente se han descrito en EE.UU casos de PRRSV
agudo o PRRSV atipico, de alta virulencia lo que demuestra que algunas de las
cepas circulantes actuales son mas virulentas que las de hace unos afos. La
cronologia de la infeccidén viral de PRRSV ha sido descrita en infecciones severas,
estudios en granjas libres de cerdos obtenidos por cesarea privados de calostro o
cerdos convencionales (Duan et el al. 1998).

Después de la exposicion, la replicacion viral ocurre primeramente en macréfagos
susceptibles locales y después se separa rapidamente a tejido linfoide y pulmones y
en menor cantidad a otros tejidos finos. Las exposiciones virulentas de PRRSV
causan viremia desde12 horas en algunos cerdos y en todos los cerdos a 24 horas
postinoculacion junto con pulmén y tejidos linfoides. Los titulos virales aumentan
rapidamente y desarrollan en el suero, nédulos linfa, y el pulmén 7-14 DPI con 10°-
10° TCIDso virus detectado por el ml de suero o gramo de tejido. Los titulos virales

mas altos se divulgan constantemente en pulmon.

Las infecciones bacterianas o virales pueden causar anemia, producto de las
reacciones inflamatorias que ejercen estos agentes en los tejidos, la cual estaria
mediada por citocinas (proteinas o glicoproteinas solubles) secretadas durante la
inflamacion, lo que trae como consecuencia una menor disponibilidad de hierro,
disminucién en la supervivencia de los eritrocitos y menor respuesta de la médula
Osea a la eritropoyetina. Al respecto, se ha demostrado que los cerdos infectados
con el PRRSV presentan un aumento de citocinas inflamatorias, liberadas desde los
macrofagos, las cuales podrian iniciar y mediar la disminucién del VG. A su vez,
estos cambios también podrian explicarse a través del efecto directo sobre la médula
O0sea que ejerceria el PRRSV como consecuencia de la replicacion viral, lo que
produciria la inhibicion de los precursores eritroides; sin embargo, la presencia del
PRRSV en la médula 6sea no ha sido demostrada eficientemente, por lo cual este

mecanismo no esta claramente establecido. (Labarque y col 2003).
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El aumento del fibrindgeno en la sangre es un claro indicador de inflamacién aguda,
ya que en estos procesos la medicion de proteinas de fase aguda se presenta
aumentada.

El aumento en el recuento de leucocitos totales asociado a un incremento en los
monocitos circulantes podria ser explicado por la mayor demanda de estas células
asociado a la replicacion viral en macrofagos y el efecto citolitico que este ejerce
sobre ellas, establecen que la afinidad del PRRSV por macrofagos alveolares gatilla
el reclutamiento de otras poblaciones de macrofagos. Para que ello ocurra,
necesariamente deberia aumentar la poblacion de monocitos circulantes; sin
embargo, se ha demostrado que el virus causa leucopenia (reduccién del numero de
leucocitos) entre los 3 y 7 DPI, debido a una disminucion en los linfocitos, monocitos
y neutrofilos ( Rossow y col 1995).

El PRRSV se réplica primeramente en paquetes bien diferenciados de células
derivadas monocitos (macréfagos inmaduros) estas exhiben un receptor glicoproteico
al cual el PRRSYV se liga y entra mediante el recetor por endocitosis (trasportada al
interior de la célula) (Nauwynck et al. 1999; Wissink 2003a).

Se sabe las células que se distinguen para apoyar la replicacion incluyen los
macrofagos alveolares pulmonares (PAM) y macréfagos intravasculares (PIM)
en pulmén (Thanawongnuwech et al. 1998) y macrofagos en tejidos finos
linfoides (Thanawongnuwech et al. 1998: Duan et al 1997).

La madurez y/o la activacion de macréfagos alveolares pulmonares vy
presumiblemente de otros macréfagos, se requieren para la replicacion de PRRSV
(Duan et el al.1997; Molitor et al 1997; Thacker et al. 1998).

El PRRSV se réplica en los paquetes de los macréfagos alveolares pulmonares
diferenciados con una habilidad maxima para fagocitar bacterias y producir aniones
superoxidos para matar bacterias en los fagolisosomas (Molitor etal. 1996). El PAM y
PIM ambos recolectados de cerdos mas jovenes replican PRRSV a titulos mas altos
comparados a cerdos mas viejos (Thanawongnuwech et al. 1998).

PRRSV también replicara en microglia (pequefas células fagocitarias) (Molitor et el
al. 1997), pero no replicara en todas las células derivadas monocitos, incluyendo

monocitos de la sangre periférica, macrofagos peritoneales, o en células madre de la
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médula (Duan et al. 1997). La cantidad de antigeno viral de PRRSV y/o acido
nucleico se observa en pulmones vy linfonodos, pero también se observa
constantemente en macrofagos perivasculares e intravasculares en corazoén,
cerebro y no son comunmente observados en epitelio alveolar, bronquial y nasal,
endotelio, espermatides y espermatocitos, (Sirinarumitr et al. 1998; Sur et al 1997).
Generalmente, las muertes clinicas y las lesiones consistentes corresponden al lugar
y al tiempo de los titulos virales mas altos, es decir post inoculacion del dia 7-14 en
nédulos del pulmén y de linfa.

Después de alcanzar, los titulos virales mas altos, las concentraciones en suero
disminuyen rapidamente. La mayoria de los cerdos no son viremicos al dia 28 DPI,
aunque el RNA viral ha sido detectado en suero por PCR hasta 251 DPI (Duan et el
al. 1997b; Wills et al. 2003). La duracién del viremia puede ser levemente mas larga
en cerdos infectados congénitamente, constantemente siendo demostrado por el
aislamiento del virus hasta por 48 dias después del nacimiento y frecuente mente por
PCR a 228 dias (Rowland et el al. 2003).

Después de la viremia, la infeccidn congénita y postnatal en cerdos, es persistente el
virus en amigdala (Wills et el al. 1997c¢) y/o de linfonodos, especialmente el inguinal y
esternal (Bierk et el al.2001; Xiao et al. 2004), por periodos del tiempo extendidos. El
virus ha sido detectado por el aislamiento del virus por 132-157 DPI (Rowland et el
al. 2003; Allende et el al. 2000b).

Los mecanismos de lesidn de la replicacién del virus de PRRSV en macréfagos en
pulmén vy tejidos linfoides tisulares, y en un grado inferior otros tejidos finos estos
incluyen la apoptosis de células infectadas, muerte apoptica de las células proximas
no infectadas, de la induccion de citocinas inflamatorias, de la induccion y la
activaciéon de células del B policlonales, y de la reduccion de fagocitosis bacteriana,
la destruccién por los macrofagos resulta en susceptibilidad creciente a septicemia
(también probablemente debido a otras formas de inmunomodulacion de PRRSV).
La apoptosis directa e indirecta es la causa mayor de la muerte celular en PRRSV.
Durante la infeccion aguda cuando los titulos del virus son altos, sélo una porcion
pequefa de macrofagos en focos dispersados se infecta con PRRSV (Duan et el al.
1997.
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El gen producto del de PRRSV ORF5 (GP5) induce apoptosis in vitro cuando este se
expresa en linea de células de simio COS-1 in vitro y puede ser la causa del
apoptosis en macrofagos infectados PRRSV in vivo (Suarez et el al. 1996). La causa
del PRRSV-inducido causa apoptosis indirecta y no es bien conocida, pero es
probablemente debido a las sustancias relacionadas, o secretadas cerca a los
macrofagos infectados (Choi y Chae 2002; Labarque et al. 2003; Suarez 2000).

La secrecion de citocinas proinflamatoria de los macrofagos infectados por PRRSV
resulta en efectos positivos (reclutamiento de leucocitos, a la iniciacién de la
inmunorespuesta, y de la reduccion en el replicacion viral) y efectos negativos
(permeabilidad vascular creciente dando por resultado edema pulmonar vy
constricciéon bronquial). Los estudios demostraron elevaciones variables en niveles
de citocinas en lavado bronco alveolar de PRRSV infectado contra cerdos control, no
infectados incluyen IFN (interferébn) gamma, TNF-alfa, IL-1, IL-6, IL-bajo, el L-12
(Choi et el al. 2001; Suradhat 2003; Thanawongnuwech et al. 2003; Van et al. 2003).
Los estudios que usaban la hibridacién in situ también han demostrado la
produccion variables de citocinas es predominante por macréfagos situados en
tabiques alveolares en focos de inflamacién y también al lado de los linfocitos
positivos para la gamma de IFN (Choi et el al. 2001; Thanawongnuwech et al.2003).

De estas citocinas, la TNF-alfa, IL-1, e IL-6 son proinflamatorios y conocidos por
promover afluencia y la activacion de leucocitos, incremento de la permeabilidad
microvascular creciente (edema pulmonar), y de la induccion de efectos sistémicos
tales como pirexia, anorexia, y letargo. La TNF-alfa e IL-1 pueden también causar
hiperactividad bronquial y constriccion bronquiales con asma como sintomas.

La replicacion de PRRSV en érganos linfoides es también asociada con la activacion
del células B policlonales. Esto aparece como hiperplasia nodular linfatica y
microscopicamente como hiperplasia folicular linfoide (Lamontagne et al. 2001).

La inoculacién de cerdos gnotobidticos neonatales con PRRSV da lugar a la
hiperplasia linfoide, elevados niveles de dos las clases de las inmunoglobulinas

séricas (de cuales son especificos solamente1% para PRRSV), (Lemke et al. 2004).
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1.18 SIGNOS CLIiNICOS

Los brotes de PRRSV incluyen episodios de falla reproductiva (abortos en el tercer
trimestre, partos prematuros y niveles elevados de momificados, nacidos muertos y
muertes neonatales) asi como reducciones en el crecimiento y mortalidad elevada
debida a problemas respiratorios.

Sin embargo, la intensidad de la enfermedad parece variar en funcion del aislado, y
esta variacion en la patogenia de la virulencia del PRRSV que se ha observado en
animales infectados de forma experimental. Varios estudios han mostrado como
cerdos infectados de forma experimental con 9 aislados estadounidenses diferentes
mostraban diferencias importantes en la enfermedad clinica, temperatura rectal y
lesiones pulmonares micro y macroscopicas. En estos estudios, los animales
infectados con aislados del virus lelystad de virulencia leve mostraron pirexia
transitoria, disnea y taquipnea mientras que la infeccion con aislados altamente
virulentos indujo respiracidon fatigosa, pirexia, letargica y anorexia. Ademas, varios
estudios han mostrado que el impacto sobre el rendimiento reproductivo puede ser
dependiente del aislado. Finalmente, el grado de PRRSV clinico puede estar
relacionado con una elevada concentracion viral en sangre y tejidos, secundaria a la
capacidad de los aislados de elevada virulencia de replicarse de forma mas eficaz en
el huésped. La infeccion de cerdos susceptibles con aislados altamente virulentos del
PRRSV da lugar a largos periodos de viremia, aumento de la severidad de los signos
clinicos y de la mortalidad asi como una carga viral significativamente mayor en
sangre y tejidos en comparacion con los infectados con aislados de virulencia leve o
atenuados.

Otros factores como la edad del animal y las coinfecciones bacterianas pueden
afectar sobre la replicacién virica y sobre los signos clinicos. Estudios en los que se
comparaban los efectos de la edad mostraron que los cerdos jévenes (4-8 semanas
de vida) infectados con el PRRSV tenian una viremia mas larga y unas tasas de
eliminacién y replicacion viral en los macrofagos mayores en comparaciéon con
cerdos de mayor edad (16-24 semanas de vida). Ademas, se ha determinado que

algunos agentes bacterianos, como Bordetella bronchiseptica y Mycoplasma
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hyopneumoniae parecen aumentar la duracién y severidad de la neumonia y lesiones
pulmonares inducidas por el PRRSV. Por otro lado, la infeccion por PRRSV aumenta
la susceptibilidad de los cerdos frente a la infeccidn por Streptococcus suis tipo 2,
aumenta la severidad de la infeccion por Salmonella choleraesuis, y, junto con la
coinfeccion con el circovirus porcino tipo 2, aumenta el desarrollo del sindrome del
desmedro (PMWS, post-weaning multi-systemic wasting sindrome). Por lo tanto, los
veterinarios porcinos deben realizar investigaciones especificas en la explotacion
para poder determinar el papel del PRRSV vy la identidad de agentes oportunistas

presentes en el complejo de la enfermedad. (Dee S. 2006).

1.19 METODOS DIAGNOSTICOS

A causa de los adelantos en técnicas de laboratorio, se han comercializado multiples
métodos para diagnosticar la presencia de PRRSV en todo el mundo.

Este articulo se centra en métodos de deteccion de antigenos y anticuerpos
basandose en su uso por veterinarios de campo en los Estados Unidos,

1.20 Tests antigénicos

Aislamiento virico: PRRSV puede crecer en un limitado numero y tipo de lineas
celulares, entre las que se incluyen macrofagos alveolares porcinos o clones
altamente permisivos de células MA-104. Su habilidad para replicarse en diferentes
lineas celulares es variable; de este modo el uso de macréfagos alveolares porcinos
junto a células MA-104 mejora la sensibilidad de los aislamientos viricos de PRRSV.
Mientras que el suero, la capa leucocitaria, los pulmones, los lavados alveolares, los
ganglios linfaticos y las tonsilas son las muestras de eleccidén para el aislamiento
virico, la eficacia de la deteccidn en semen mediante cultivos celulares se ve limitada

por la citotoxicidad del semen.

La presencia de PRRSV en cultivos celulares se confirma por la observacion de
efectos citopaticos (ECP). Los ECP se suelen observar entre los 2 y los 6 dias.
Debido a que el aislamiento virico requiere la presencia de virus viable, la

sensibilidad de la prueba puede estar afectada por el proceso de toma de muestras,
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incluyendo la temperatura a la que son conservadas y el intervalo transcurrido desde

la recogida.

PCR

La PCR es un método enzimatico in vitro que permite la amplificacién exponencial de
una secuencia especifica de acidos nucleicos mediante ciclos repetidos a diferentes
temperaturas.

La trascripcion reversa-PCR (RT-PCR) se ha utilizado para detectar ARN de PRRSV
de diversas muestras incluyendo suero, tejidos y semen. Se considera un método
muy sensible y rapido para la deteccién de PRRSV, ya que proporciona resultados
en 24-48 h. El uso de PCR ha mejorado la deteccion de PRRSV en semen de

verracos.

La RT-PCR anidada se ha descrito como una técnica extremadamente sensible para
la deteccidn de bajas concentraciones de PRRSV en semen de verracos. El nimero
minimo de viriones de PRRSV por unidad de volumen detectados por RT-PCR
anidada es de 10 particulas infecciosas/ml, mientras que la concentracion de
PRRSV por unidad de volumen era de 102 a 10? TCIDso/ml. Pese a un alto grado de
sensibilidad y especificidad, el aumento de falsos positivos debido a la contaminacion
de los amplicones es la principal desventaja de la RT-PCR anidada.
En EEUU, hay un acuerdo general sobre las bondades del uso de TagmanTM PCR
para detectar ARN de PRRSV. La sensibilidad de TagmanTM PCR se ha descrito
como similar a la de la RT-PCR anidada (102 a 10" TCID50/ml). El uso de
TagmanTM PCR elimina la necesidad de analizar los productos de la PCR en gel de
agarosa, ya que las muestras se leen automaticamente por un sensor fluorescente,
utilizando un sistema de tubo cerrado, lo que previene de contaminaciones. Esto

aumenta la velocidad y rendimiento. (Dee S. 2006).

Secuenciacion del ADN:

Los avances recientes en diagnodstico molecular permiten la caracterizacion de

regiones de ORF (marco abierto de lectura) 5 mediante secuenciacién molecular. El
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ORF 5 codifica para la proteina de envuelta virica, es la porcion mas variable del
genoma virico y muta con frecuencia. Esto lo convierte en una herramienta util para
la caracterizacidn genética de distintos aislados. Los avances recientes en
diagndstico molecular permiten la caracterizacion de regiones de ORF (marco abierto
de lectura) 5 mediante secuenciacion molecular. EI ORF 5 codifica para la proteina
de envuelta virica, es la porcion mas variable del genoma virico y muta con
frecuencia. Esto lo convierte en una herramienta util para la caracterizacion genética
de distintos aislados de PRRSV. Cuanto mayor es el porcentaje de homologias entre
aislados, se considera que estan mas proximos genéticamente. La secuenciacion
permite a los veterinarios llevar a cabo investigaciones epidemioldgicas en brotes de
PRRSV asi como comprender mejor la epidemiologia de PRRSV en granjas
infectadas cronicamente que tienen un historial de fallo reproductivo recurrente
secundario a PRRSV. (Dee S. 2006).

1.21 Tests de anticuerpos

Los anticuerpos de PRRSV pueden detectarse mediante ELISA y tests seroldgicos,
incluyendo IPMA, IFI (inmunofluoresencia indirecta) y tests de seroneutralizacion. Sin
embargo, en EEUU, el mas utilizado en porcino es el ELISA.

En estos momentos, el uso de IDEXX ELISA en el diagnéstico de la presencia de
anticuerpos de PRRSV tras la infeccion de PRRSV se ha extendido a muchos
paises, incluyendo EEUU, Canada, Asia y Latinoamérica. ElI IDEXX ELISA ha
demostrado tener altos niveles de sensibilidad (100 %) y de especificidad (99,5 %) y
la automatizacion permite tener resultados de muestras grandes en 24 h. Como
sucede con los tests de alta sensibilidad, IDEXX ELISA puede producir falsos
positivos en condiciones de campo, por lo que es importante indicar que debe
aplicarse mas a la deteccidon de anticuerpos a nivel de explotacion, que a la
deteccion individual.

La presencia de anticuerpos de PRRSV por IDEXX ELISA se determina midiendo el
ratio s/p (muestra de suero/control positivo). Una s/p de 0,4 6 mayor, se considera
positiva a infeccion por PRRSV. ELISA detecta los anticuerpos (IgG) contra PRRSV

a partir de los 7-14 dias post-infeccion, alcanzando el maximo entre los 30-50 dias. A
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partir de entonces los titulos declinan hasta llegar a niveles indetectables en el 4-6°
mes post-infeccion.

La vacunacion frente a PRRSV, edad y prevalencia regional deben ser consideradas
al interpretar los resultados serologicos debido a que ni ELISA ni los otros tests
serologicos distinguen los anticuerpos de a PRRSV entre los cerdos vacunados y los
infectados. Ademas, los lechones pueden tener anticuerpos pasivos de sus madres
hasta la 3-42 semana de edad. Finalmente, los anticuerpos de PRRSV detectados
por ELISA sdlo son indicativos de la exposicidn al virus, no de que exista proteccion
frente a PRRSV.

(Dee2004; Dufresne et al. 2003; Roberts 2003).

1.22 TRATAMIENTO, CONTROL Y PROFILAXIS.

El objetivo de los programas de la prevencion de PRRSV es parar EVITAR la
introduccion de PRRSV en las manadas negativas o la introduccién de nuevas
infecciones en las manadas PRRSV-infectadas (Dee et el al. 2001).

Los animales y el semen se han considerado las fuentes primarias de PRRSV (Le
Potier et al. 1997), pero la importancia de otras fuentes de la infeccion ha llegado a
ser evidente (Desrosiers 2004; Torremorell et el al.2004) encontraron que sobre el
80% de nuevas infecciones que ocurrian en granjas comerciales en los EE.UU no
eran debido a los cerdos o al semen, pero si al area separaracion de las unidades
vecinas, del movimiento de cerdos en transportes infectados PRRSV, de la carencia
de la aplicacién de los protocolos de bioseguridad, o de la posible introduccion via
insectos.

Bajo condiciones ideales, el comienzo de la bioseguridad con el establecimiento de
de las unidades de produccion en areas aisladas, pero sin importar la localizacion de
la manada, la bioseguridad debe poner énfasis particular en los procedimientos que
implican el movimiento de las entradas y salidas de las granjas, fuentes de los
cerdos, y materiales, alimentacion, agua, personal, retiro del abono, vy
recuperaciones. Porque PRRSV persiste en condiciones humedas (Dee et el al.
2003), al equipo y el material usado en la granja o para el transporte de cerdos debe

ser limpio y seco (Dee et el al. 2004 b).
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Las unidades deben también excluir la entrada de parasitos tales como, insectos, y
pajaros a los edificios.

En adiciéon a los animales reproductores se deben aislar correctamente en las
instalaciones de aclimatacion/cuarentena por un minimo de 30 dias antes de probar
la introduccion en la manada.

El semen para la inseminacion artificial debe venir de verraco PRRSV-negativos. Los
verracos deben ser supervisados para la infeccion de PRRSV. Para detectar
infecciones tempranas, se recomienda que el suero o el semen de verracos esté
probado con un analisis de PCR- basado antes del uso para detectar la infeccion
temprana.

Los tratamientos especificos para PRRSV no estan disponibles. Por lo tanto, el
objetivo del control de PRRSV es limitar los efectos del virus en las varias etapas de
la produccién. Incluso asi el control consistente de PRRSV es problematico.

PRRSV completa un ciclo en manadas endémico infectadas porque, en cualquier
hora dada, los animales estan en varias etapas de infeccion y de la inmunidad de
infeccién. La circulacion del virus en la manada de crianza da lugar a PRRSV-
infectado cochinillos. Por lo tanto, el primer paso en la circulacion del virus que se
rompe en la manada de crianza es utilizar los animales del reemplazo que se han
expuesto a PRRSV y desarrollado inmunidad antes de su introduccion en la manada
(Dee 2003).

La aclimatacién constante de los animales reproductores entrantes a PRRSV da
lugar a la estabilizacion clinica, y muestra mejoras en parametros de la produccioén, y
la produccién de los cochinillos negativos de PRRSV en el destete.

La introduccidon de la cerda joven es la llave al control de PRRSV (Fitz et al2003).
Esto primeramente se alcanza con los pasos de la gerencia que implican la
preparacion de la cerda joven. Los reemplazos serologicamente negativos se
exponen a PRRSV en la aclimatacion o la unidad del aislamiento y son alojados para
recuperarse de la infeccion. Estos animales entonces se introducen en la manada de
crianza después de que estén inmunes, cuando no son viremicos y no constituyen
una fuente de la infeccion para reunirse a compafieros. Diversos métodos para la

aclimatacion de la cerda joven se han descrito (Fitz et al 2003).
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Se acepta generalmente que es seguro la exposicion temprana (2-4 meses de
edad) dé lugar a la proteccion de los animales y de la introduccién expuestos de los
animales del reemplazo en un momento en que el vertimiento ha parado. Los
métodos descritos en esta seccion utilizan cerdos negativos de PRRSV como el
punto de partida. Sin importar el método de exposicion, un desafio importante esta
alcanzando la infeccion consistente de PRRSV.

Las unidades de flujo continuo del desarrollo de la cerda joven que confian en la
exposicion del contacto de reemplazos previamente infectados positivos de PRRSV
a la negativa nuevamente entrante de PRRSV los animales no rinden siempre
resultados constantes. En los cerdos destetados y las puercas segregadas también
se utilizan como fuentes dispensadoras del material infeccioso. Sin embargo, en un
cierto plazo y como la manada de crianza llega a ser inmune, la transmisién del virus
dentro de las manadas de crianza y la produccion de los animales negativos de
PRRSV en el destete aumenta.

Los métodos adicionales de la exposicion en cerdas jovenes del reemplazo pueden
incluir métodos tales como exposicion con los tejidos finos de los cochinillos y de los
partos muertos, lechones débiles, muertos momificados, y de la inoculacion de los
animales negativos del reemplazo con el suero recogido de cerdos viremicos de la
misma granja (Batista et al 2002; Dee 2003; Fitz et al 2003; Thacker et al. 2003).

1.23 Vacunacion.

Las vacunas comerciales contra PRRSV pueden utilizarse como ayuda para reducir
las consecuencias clinicas de la infeccidon. Normalmente se encuentran disponibles
tanto vacunas vivas modificadas, como muertas para ser administradas a madres y
cerdos. Sin embargo la inmunidad no es completa contra todas las formas
heterélogas de virus. Ambos tipos tienen sus ventajas e inconvenientes.
Las muertas son seguras, especialmente en las cerdas gestantes, ademas es posible
realizar autovacunas muertas. Sin embargo, las vacunas muertas requieren
revacunaciones y no inducen la inmunidad celular, lo que es esencial para la
proteccion contra PRRSV. (Dee S. 2006)

Las vivas modificadas se multiplican en el animal, por lo que si inducen una

respuesta mediada por células; sin embargo no son tan seguras como las muertas y
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pueden pasar de animales vacunados a no vacunados si se usan de modo
incorrecto.

Es imprescindible un manejo adecuado de las vacunas en la granja, como
mantenerlas refrigeradas, evitar su exposicion a temperaturas extremas, utilizar una
aguja adecuada para asegurar la deposicion intramuscular del producto y controlar
las fechas de caducidad. (Dee S. 2006).

1.24 Suero. Recientemente, en el medio-oeste de EEUU, ha ganado importancia la
inoculacion de sueros para el control de PRRSV en cerdas nuliparas. Este método
consiste en la inyeccion intramuscular de toda la reposicién y/o de todas las madres
de la explotacion, con suero de cerdos en la fase aguda de la infeccion (infectados
con la cepa especifica de la explotacion). Este método asume que la proteccidon de
los cerdos infectados es completa tras la reexposicion a la variante homdloga de
PRRSV. Sin embargo, hay muy pocos estudios cientificos que justifican la eficacia y

la seguridad de este método. (Dee S.2006)

1.25 Manejo

La técnica McRebel ha demostrado su eficacia para el control de PRRSV a nivel de
la sala de parto. Esta técnica consiste en varias estrategias para reducir el riesgo de
diseminacion del virus antes del destete. Algunas de estas estrategias consisten en
evitar las adopciones tras las 24 h de vida, sacrificio humanitario de los cerdos
infectados con PRRSV, manejo de las jeringas y realizacién de un todo dentro-todo
fuera estricto dentro de la sala de partos. La aplicacién de este protocolo ha
demostrado mejorar el rendimiento post-destete de los lechones debido a la

reduccion de la transmision horizontal antes del destete. (Dee S.2006)

Los cientificos han llegado a la conclusion que la aplicacién de técnicas de manejo
adecuadas permiten su control: flujo de cerdos todo dentro/todo fuera (TD/TF) en
funcidn del estadio de produccion, etc. Igualmente, la puesta en practica de otras
medidas ha posibilitado una importante reduccioén tanto de su incidencia como de su

gravedad.
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Los expertos insisten en que resulta crucial establecer un programa de manejo
efectivo para determinar el estado de la explotacion en cada fase productiva
(cria/gestacion, parto, cerdos destetados, crecimiento, engorde y acabado). En este
sentido, resulta importante que todos los grupos (edades) de la explotacion se
comprueben para determinar por donde circula el virus y cuando infecta a cada
grupo. Para determinar el estado de salud de la explotacion mediante serologia se
recomienda obtener el siguiente numero de muestras: cria/gestacion 10-30;
destetados 10; levante 10; engorde 10 y engorde/acabado 10. La serologia es un
método fiable para determinar el estado actual de una poblacién no vacunada. La
Inmunofluorescencia Indirecta (IFI) y el ELISA son dos analisis seroldgicos

disponibles en muchos laboratorios para tal fin. (Dee S. 2006).

Entre las técnicas de manejo que han permitido controlar con éxito la enfermedad se

encuentran:

1.26 Aislamiento y aclimatacion de las cerdas de reemplazo. Probablemente, el
aislamiento y aclimatacion adecuados de los animales de reemplazo sea la medida
mas efectiva en el control del PRRSV. Se han realizado diversas pruebas con
respecto a las condiciones de mantenimiento de estos animales y se ha comprobado
que los problemas pueden ser clasificados en dos categorias: los causados por
cerdas/verracos no inmunizados, y aquellos ocasionados por cerdas/verracos
PRRSV positivos. En cualquier caso, estos animales ejercen un efecto importante
sobre las subpoblaciones que habitualmente coexisten en las explotaciones PRRSV
positivas. Si los productores compran animales de reposicién deberan determinar
siempre la situacion de la explotacion de origen para instaurar el programa mas
adecuado de aislamiento y aclimatacion. Por su parte, la gestion adecuada debe
disefiarse también de acuerdo con la informacion obtenida. Si las cerdas de
reposicion se crian en la propia granja, se recomienda su comprobacion rutinaria. La
determinacién del estado actual de estos animales ayuda a planificar el programa de
aislamiento y aclimatacién requerido para una introduccion con éxito en la

explotacion. Muchas de las reposiciones producidas en la granja diferiran de este
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punto (inmunidad frente a infectividad) en comparacion con la explotacién de cria.
(Dee S. 2006).

1.27 Reposicion de cerdas/verracos sin inmunizar.

Los animales de reposicidn sin inmunizar que se quieran introducir en una
explotacion negativa no deben ser vacunados si la intencion es mantener la
explotacion serolégicamente libre. Por su parte, los animales no inmunizados no
seran introducidos directamente en una explotacion PRRSV positiva. Los animales
que no se hayan aclimatado adecuadamente, mediante la exposicion al virus del
PRRSV, transmitiran el virus a otros animales, incluyendo subpoblaciones
susceptibles y lechones. Este hecho perpetuara la circulacion del virus en la
explotacion. (Rollo M. 2004).

1.28 ERRADICACION

Recientemente se han desarrollado varios métodos de erradicacion para negativizar
explotaciones frente a PRRSV, que han sido probados con éxito en explotaciones

comerciales.

Métodos efectivos para la erradicacién de PRRSV

X/
L %4

Despoblacion/repoblacion completa de toda la explotacion
« Aislamiento de la granja

% Aislamiento de la granja + inoculacion de suero

+« Aislamiento de la granja + vacunacion

% Serologia y eliminacién

>

¢ Destete precoz segregado

L)

1.29 La despoblaciéon/repoblacion ha demostrado ser efectiva para eliminar un
amplio abanico de patdégenos en cerdos. Aunque es posible erradicar el PRRSV
mediante esta estrategia, presenta dos grandes handicaps: el coste y la imposibilidad
de conservar la genética y la dinamica de partos de la granja. Por ello este método

puede ser ideal en explotaciones relativamente pequefas que hayan tenido multiples
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problemas infecciosos, incluyendo PRRSV, pero no para los nucleos de genética.

1.30 La serologia y eliminacion.

De los animales positivos se ha descrito en varios nucleos de genética. Esta técnica
se basa en analizar todos los reproductores, identificar los portadores y eliminarlos
de la explotacion, evitando la transmision vertical del PRRSV. Pueden usarse analisis
séricos mediante ELISA, para detectar anticuerpos, y PCR, para detectar el acido
nucleico viral, en combinacidn para identificar los animales a eliminar. Pese a su alta
efectividad, esta técnica presenta varias desventajas, incluyendo un alto coste
diagndstico (7,8 € por cerda analizada), mucho trabajo en los dias de la extracciéon y
la eliminacion prematura de cerdas potencialmente negativas a PRRSV debido a la
incapacidad de ELISA para distinguir los portadores crénicos de los que han estado
infectados con anterioridad pero ya han eliminado el virus. Finalmente, es imposible
distinguir serolégicamente los animales vacunados de los infectados. Es por ello que

la eficacia de esta técnica en explotaciones vacunadas es desconocida.

1.31 El aislamiento de la granja.

Se ha utilizado a menudo para reducir la prevalecia de PRRSV en las maternidades
infectadas y se han descrito numerosos éxitos a nivel de campo. Esta estrategia se
basa en no realizar reposiciones durante un largo periodo de tiempo (4-8 meses),
estabilizando la infeccion dentro de la granja y eliminando los portadores. Tras el
periodo de aislamiento se introducen las nuliparas de reposicion. Previamente a esta
nueva entrada, pueden utilizarse animales centinela para garantizar que no haya
transmision vertical dentro de la explotacion. La ventaja de esta estrategia es la
preservacion del material genético y la reduccion del coste diagndstico y de mano de
obra, en comparacion con la serologia y eliminacion. Sin embargo, la principal
desventaja del aislamiento de la granja es la pérdida econdémica debida al largo
periodo sin poder entrar reposicion y a la alteracion de la dinamica de partos. Pese a
que esto puede solventarse mediante el uso de una nave de cria externa, esto

también conlleva un coste extra de mano de obra e instalaciones. Finalmente es
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importante tener en cuenta que la capacidad de esta técnica para conseguir una
eliminacién a largo plazo de PRRSV dependera de la habilidad para detener la
transmision vertical y horizontal del virus de los animales portadores a las
subpoblaciones todavia no expuestas que puedan coexistir en la explotacion
infectada.

Finalmente, tras el cese de la transmision vertical/horizontal de PRRSV entre las
cerdas y su camada, es esencial una despoblacion parcial (transicidbn-engorde) para
la erradicacion del virus del engorde. Esto incluye la confirmacién de la circulacion
del virus en la transiciéon, el traslado de la poblacién a una instalacién externa,
limpieza, desinfeccién y espera de 1-2 dias antes de volver a instalar los animales en
su nave habitual. Las ventajas de la despoblacion parcial son una mejora de la
mortalidad post-destete, del crecimiento, de la eficiencia alimentaria y una reduccion
en el coste de vacunas/antibiéticos. Implica muy poca interrupcién del ciclo de los

animales, pero es necesario disponer de una instalaciéon externa. (Dee S. 2006).
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2. CONCLUSIONES.
« ElI PRRSV es una enfermedad que se encuentra presente en la porcicultura
nacional.

% Es un problema que se encuentra de forma endémica en México.

% Es una enfermedad de alto impacto econémico.

< El control de la enfermedad en las explotaciones es tener providencia de
todas las medidas de bioseguridad.

% La erradicacion de este problema permitira mejorar los parametros
productivos de la porcicultura con la consiguiente rentabilidad de los costos de

produccion.
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