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INTRODUCCION

El Sindrome Reproductivo y Respiratorio del Cerdo (PRRS ), anteriormente conocido como enfermedad
misteriosa del cerdo fue reconocido clinicamente en los E: U: en 1987. Desde entonces, la infeccion se ha
extendido répidamente por Europa, esta ha sido detectada en diversos paises como Alemania, Holanda, Reino
Unido, Bélgica, Espafia, Dinamarca (Weimersheimer et al., 1997) asi como en Norte América y Asia.

El virus causante de la enfermedad, Lelystad en Europa ( Wensvoort et al., 1991) y ATTC VR-2332 (Collins et
al., 1992) en los Estados Unidos de Ameérica, presentan muchas propiedades similares y algunas diferencias
antigénicas. Las cepas de los EE.UU. y Canada estan mucho mas relacionadas serolégicamente entre si, que las
cepas americanas y europeas.

En el campo existen variaciones en la agresividad del virus, la cual puede estar asociada, por las diferentes
cepas que existen, no se sabe cuantas sepas existan, pero existen considerables variaciones antigénicas
(Wensvoort et al., 1992).

El virus del PRRS es un miembro de la familia Arteviridae del genero Artevirus, 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 (Plageman et al., 1992).

Se considera que la enfermedad produce pérdidas econémicas importantes al llegar por primera vez a zonas
porcinas con alta densidad poblacional y susceptible. 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)

El virus del PRRS ha preocupado enormemente a los productores porcinos en el mundo entero, especialmente
por la creciente popularidad del uso de la inseminacién artificial. Las evidencias tanto experimentales como
epidemioldgicas han demostrado que el semen de cerdos infectados es una fuente potencial transmisora.

Las secuelas de la enfermedad reproductiva ha 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 infeccidn, la presentacion méas importante también es la forma
respiratoria en los cerdos jovenes en crecimiento (Weimersheimer et al., 1997).

PATOGENIA

El virus tiene predileccion por las células inmunitarias (Figura 1) y causa la muerte de los macréfagos
alveolares (Figura 2).

Fig. 1. Macrofago alveolar Fig. 2. Macrofago muerto por Virus del PRSS.

Causa la infeccién de estos macréfagos (dependiendo de su origen) y de los neumocitos del tipo 11 asi como de
los cultivos de monaocitos periféricos del porcino.
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Los macrofagos, produce una falla en su capacidad de liberar al i6n stper 6xido y causa ademas una reduccion
en la cantidad de los macréfagos alveolares a los 7 dias después adquirir la infeccion; se observan cambios de
corta duracion en la sangre circulante, con una disminucion en los linfocitos, los monaocitos y los neutrofilos; hasta
por 4 dias después de la infeccion.

El virus puede difundirse de los pulmones al resto del cuerpo; en la sangre, solamente en la asociacion con los
leucocitos o los monocitos que entonces emigran a diversos tejidos finos para convertirse en macréfagos tisulares.
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, 1995).

Por estas razones, el sindrome produce una predisposicion a la infeccion por Streptococo suis tipo Il 'y a una
amplia variedad de agentes bacterianos como Haemophilus pararsuis, Actinobacillus pleuroneumoniae,
Salmonellas cholerae, asi como Mycoplasma hyopneumoniae y Pasteurella multocida y a los agentes virales
implicados cominmente con el complejo respiratorio de la enfermedad; que incluyen el virus de la gripe de los
cerdos (SIV) y el coronavirus respiratorio porcino (PRCV).

Durante las ultimas fases de la infeccion (después de 28 dias) se intensifica profundamente la funcién de la
inmunidad humoral y de la mediada por células, se puede producir un estimulo de células B policlénicas (aumento
de tamafio 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.

CARACTERISTICAS DEL VIRUS

Mediante estudios de microscopia electronica se ha observado que el virus del PRRS (Figura 3) es un virus
esférico, con envoltura y con un tamafio medio de 62 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.

Fig. 3. Virus del PRRS

Es dificil de visualizar en preparaciones que contengan restos celulares, pero en preparaciones viricas
purificadas, utilizando la técnica de tincion negativa, aparece en forma de particulas ovoides de 50-60 nm
(Christianson et al., 1993).

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.

El &cido 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. 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) que se solapan entre si
de las cuales la ORFlay la ORF 1b ocupan cerca del 80% del genoma del virus y codifican la polimerasa virica.

El resto del genoma esté& constituido por 6 ORFs pequefias, parcialmente sper 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).

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
hiperinmunes se han identificado varias proteinas en lisados celulares.
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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) y otra de 24-26 kDa
(proteina E); utilizando sueros hiperinmunes obtenidos en cerdos gnobidticos, se han identificado 5 proteinas las
cuales tienen un PM de 15, 16, 19, 22 y 26 kDa en la cepa VR-2332 y de 15, 15.5, 18, 22 y 26 kDa en la cepa LV
(Prieto y Castro, 1998a).

INFECCIONES SECUNDARIAS

Bajo Condiciones de campo y experimentales se han encontrado frecuentemente la asociacién 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).

En piaras norteamericanas cronicamente afectadas, existen infecciones concurrentes con PRRS, especialmente
patdgenos virales y bacterianos como: Salmonella cholerasuis, Haemophilus parasuis, Streptococcus suis,
Pasteurella multocida, Actinobacillus pleuropneumoniae y Micoplasma spp.

SIGNOS CLINICOS

Los dos grupos principales de signos clinicos que son asociados con la presencia de PRRS son el reproductivo
y el respiratorio (White, 1991). 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.

En el segundo, las afecciones respiratorias, 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.

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

SIGNOS CLINICOS EN LAS CERDAS REPRODUCTORAS

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

Ocasionalmente muestran cianosis en orejas, vulva y cola (Figura 4) (Done, 1995). Los problemas
reproductivos, es el signo; manifestdndose en abortos, mortinatos y un aumento en el numero de lechones débiles
(Figura 5). Las cerdas infectadas en el segundo tercio de la gestacion, generalmente presentan abortos, momias e
infertilidad generalizada (Figura 6); que pueden durar de 2 a 3 meses (Albina et al., 1992), afectando algunos
pardmetros como porcentaje de fecundacién, nimero de lechones vivos al nacimiento y mortalidad antes del
destete (Méndez, 1996).

Fig. 4. Cianosis en orejas; Fig. 5. Cerda abortando; Fig. 6. Lechones muertos y en proceso de momificacion

SIGNOS CLINICOS EN LOS LECHONES

En los lechones, se observan algunas caracteristicas como capa del pelo aspera, baja tasa de crecimiento,
conjuntivitis, edema periorbital y temblores de los mdsculos; 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 coordinacién muscular (Figuras 7 y 8). 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 y el magullar masivo en los sitios de la inyeccion, especialmente si el lechon es de tres dias de edad
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La morbilidad en este periodo neonatal puede alcanzar casi 80 % y la mortalidad en la fase temprana de dependera
individualmente de cada granja pero puede alcanzar 100 % en ésos que muestran signos clinicos ( Done 1995).

Fig. 7. Lechon con falta de coordinacién muscular;  Fig. 8. Lechones con debilidad e incoordinacién muscular

SIGNOS CLINICOS EN LOS VERRACOS

En los verracos, se observa anorexia, somnolencia, fiebre (Done y Paton, 1995), asi como bajo deseo sexual
(Hooper et al., 1992); sobre, pobre todo la calidad seminal, expresada en volumen, motilidad y concentracion
espermaética por debajo de los estdndares y en aumento de anormalidades de los espermatozoides; lo cual,
definitivamente, perjudican al potencial reproductivo de los machos (Lager et al., 1992).

CONTAGIO

El virus, se difunde rapidamente dentro de la granja, por contacto directo (Pool et al., 1991) o por aerosoles
(Terpstra et al., 1991). En el contagio 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 afios. Los casos mejor documentados de
transmision de la enfermedad son los debidos al movimiento de animales enfermos.

Estos animales pueden transmitir la enfermedad por contacto hasta 14 semanas después de la inoculacion
experimental. 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, 1998a). 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 (Swenson et al.,
1994; Prieto et al., 1996b; 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 0 ambas cosas, al nacimiento. El virus del PRRS, se ha aislado el dia 0 de la infeccion
de muestras de alfalfa, viruta, paja, plastico, botas de plastico y acero inoxidable, en condiciones de temperaturas
entre 25y 27° C. Sin embargo, puede aislarse durante un periodo de 11 dias en el agua de la canalizacién, de 9
dias en agua de pozo y de 4 a 6 dias en soluciones amortiguadoras; de la saliva, la orina y las heces, sélo se ha
podido aislar el dia de la contaminacion; lo cual indica que es un virus muy labil en el ambiente y que la Gnica
fuente de contaminacion, seria la contaminacién del agua de bebida, por los animales que estén eliminando el
virus (Prieto y Castro, 1998a).

A la fecha, no se conoce ninguna otra especie animal susceptible a la infeccion por este virus ni se ha podido
demostrar que las ratas o los ratones actlen como reservorio (Hooper et al., 1994). Sin embargo, algunos datos
obtenidos, parecen indicar que ciertas aves migratorias pueden ser infectadas, eliminando el virus por las heces
entre los dias 5 y 24 después de la infeccion, actuando de esta manera como vectores y llevando la enfermedad a
zonas muy distantes del lugar inicial de la infeccién.

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 infeccion de los macréfagos locales del tejido fino o se
pueden originar de la circulacion de monocitos o de macréfagos infectados por el virus (Bouma, 2000).

Efecto en el semen En verracos, se ha podido demostrar que el virus puede replicarse en las células epiteliales
de los tubulos 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
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produccién de espermatozoides y muerte de la célula germinal, que induce a apoptoésis (Bouma, 2000), también se
observa un aumento en el nimero de células espermaticas inmaduras.

El virus del PRRS puede ser secretado en el semen por 50 dias post infeccién. 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 espermaética y en la normalidad de los acrosomas (Bouma, 2000). La inseminacién de cerdas con
semen infectado con virus del PRRS, provoca la infeccion en las cerdas, pero no afecta la fertilizacion de los
ovocitos y el desarrollo embrionario (Bouma, 2000). Los verracos pueden no demostrar signos clinicos,
seroconversion y/o viremia. EI examen que se realiza para detectar la presencia de virus del PRRS en el semen es
por medio de PCR (Reaccion en Cadena de la Polimerasa -Polymerase Chain Reaction), es Util en la prevencién
de la transmisién del PRRS. Asi como la cuarentena, bioseguridad estricta y el examen del semen pueden ser
usados con éxito (Bouma, 2000).

Efecto 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 sefialar es que los embriones no son susceptibles a la infeccion
en los primeros dias del 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 infeccion mediante la placenta, aumenta a medida que
progresa el tiempo de gestacion (Mengeling et al., 1994). Esto significa que cuando las cerdas se exponen al
PRRS al principio de la gestacion, la proporcién 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 (Lager et al.,
1996).

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 clase de animales desarrollan facilmente signos de falta de respiracion y
son mas susceptibles a las enfermedades secundarias. Algunas lesiones de la placenta y del cordon umbilical se
han observado lo que podria ayudar explicar la gran proporcion de fetos muertos y de lechones nacidos débiles
cuando hay un brote natural de la enfermedad. 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 (Mengeling et al.,
1996) la inoculacidon de cerdas jovenes susceptibles al PRRS en el principio de la gestacion ( Tabla 1), tiene poco
efecto en las tasas de concepcion, aunque puede dar lugar a la muerte del embrion (Mengeling et al., 1998).

Tabla 1. Efecto de la inseminacion de cerdas jévenes con semen de verraco conteniendo el virus del PRRS

y la supervivencia de embriones en los primeros 20 dias de gestacion (Adaptado de Prieto et al., 1997)
Grupo de cerdas A || Grupo de cerdas B || Grupo de cerdas C

N° de cerdas gestantes examinadas 6 5 7

N° de cerdas repetidoras 1 2 0

N° de camadas infectadas 5 1 0

Porcentaje de camadas infectadas 83.3 20 0

Total de cuerpos luteos (rango) 120 (15-26) 93 (16-24) 144 (15-29)

Total de embriones (rango) 92 (7-22) 76(10-20) 112(6-24)

Total de embriones/Total de cuerpos luteos 0.77 0.82 0.78

Total de embriones vivos (%) 77 (83.7) 44 (57.9) 101(90.2)

N° de embriones vivos infectados 4 1 0

Total de embriones muertos (%) 15 (16.3) 32(42.1) 11(9.8)

N° de embriones muertos infectados 3 0 0

Porcentaje de embriones infectados 7.6 13 0

Porcentaje de embriones infectados 7.6 13 0
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La infeccién es relativamente poco importante a mediados de la gestacién 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 cuales puede ser es que el virus no puede atravesar la zona pellcida
0 que por la diferenciacion de los blastomeros 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 et
al., 1996a).

DIAGNOSTICO

Dada la complejidad de la enfermedad por efecto de la interaccion de patdgenos secundarios y factores
medioambientales. La metodologia del diagnéstico es dificil y tiene que apoyarse en varios procedimientos. Se
puede emitir un diagnostico presuncional 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 macrofagos alveolares y solo una o dos lineas
celulares son capaces de soportar el crecimiento aunque no todas las cepas (Mengeling et al., 1995). El virus del
PRRS se ha aislado de muchos tejidos, principalmente de amigdalas, pulmones, bazo, timo, plasma, suero,
rifiones, el corazén y el cerebro (Pol et al., 1991; Collins et al., 1992; Magar et al., 1995).

PRUEBAS

Se han utilizado 4 pruebas para detectar anticuerpos contra PRRS:

El ensayo de inmunoperoxidasa en monoestrato (IPMA), detecta anticuerpos de 1 a 2 semanas después de la
infeccidn 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 coleccion 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 inmunoabsorcién ligado a enzimas (ELISA), detecta anticuerpos dentro de las 3 semanas
posteriores a la exposicién (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 las Diferentes Pruebas Seroldgicas Usadas para el Diagnostico de PRRS
Prueba || Titulo* Fase Aguda Fase Tardia Tipo De Ig || Sensibilidad || Especificidad
IFA >20 |f 7-11 dias 5-7 dias |[ 1-2 meses 21-28 dias | 1gG IgM || 75-100% ? ??
IPMA >20 5-9 dias 10-11 meses IgG ? ?
ELISA| >04 9-13 dias 4-10 meses IgG 99.9% 99.5%
SN >2 9-28 dias > 1 afio IgG Baja Alta

*= Titulo que se considera positivo en cada prueba. Méndez, 1996.

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 bioldgica y los resultados pueden obtenerse en
dos dias (Méndez, 1996).

AISLAMIENTO VIRAL

Para el aislamiento del virus se prefiere hacerlo a partir del suero; no obstante, el virus se aisla casi de todos los
tejidos, incluyendo orina, hisopos rectales y lagrimas. Los animales infectados presentan viremia por 1 a 6
semanas. Los tejidos deben mantenerse en refrigeracion o congelacién. El virus facilmente se degrada con calor o
autolisis de los tejidos. El aislamiento a partir de suero se puede hacer individualmente en cada suero o se puede
hacer en combinaciones de 3 0 5 sueros previamente mezclados en cantidades iguales de animales de la misma
edad. En casos reproductivos se prefiere usar suero de lechones nacidos débiles para el aislamiento del virus en
lugar de fetos o suero de la cerda. No es recomendable hacer el aislamiento de fetos debido a la autolisis.
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Suero de animales recientemente vacunados con la vacuna de virus vivo modificado no debe usarse para el
aislamiento ya que la vacunacion causa eliminacion del virus por 3 a 6 semanas después de su administracion
(Méndez, 1996).

CAPACIDAD DE SUPERVIVENCIA

Al ser un virus con envoltura su capacidad de supervivencia en el medio ambiente no es muy grande, ademas,
estd 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 = 6.25 y 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 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 ¢ -20° C (Prieto y Castro, 1998a).

Se ha estudiado la supervivencia del virus en la carne y se ha comprobado que es posible encontrarlo en las
amigdalas, los ganglios linfaticos, el pulmén, el suero y, ocasionalmente, en el tejido muscular cuando se
sacrifican animales poco después de la infeccidn. Sin embargo, no se detecta en el higado, el corazon, el rifién, o
la médula 6sea ni tampoco en el tejido muscular cuando pasan mas de 48 horas desde el sacrificio. Su titulo en el
tejido muscular o en los 6rganos no sufre practicamente alteraciones por el almacenamiento de hasta 48 horas a 4°
C.

El aislamiento esporadico en el tejido muscular se debe probablemente a la presencia del virus en el plasma
sanguineo que se encuentra en los capilares. La vida media en esta localizacién, teniendo en cuenta el pH del
tejido muscular, es de entre 23 y 43 horas.

TRATAMIENTO

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. Los
antibidticos se han utilizado por la via parenteral, en el agua o el pienso, para controlar las infecciones
secundarias, se recomienda afadir tetraciclina al pienso de gestacioén durante 4 semanas, furazolidona al pienso de
lactacién e inyectar a los lechones con antibi6ticos de larga duracién a los 3, 6 y 9 dias de edad; ademas, dar
tetraciclinas, sulfonamidas o tilosina durante 3 6 4 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.
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, 1998a). 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 inseminacién artificial o al
menos utilizar distintos verracos en cada monta para reducir el riesgo de repeticiones (Prieto y Castro, 1998a).

VACUNAS

La primera vacuna frente a la enfermedad comercializada en el mundo fue lanzada al mercado en 1993 en
Espafia por Cyanamid bajo el nombre de Cyblue, la cual fue una vacuna muerta con solucién oleosa de una cepa
espariola del virus del PRRS obtenida en cultivos del Ministerio de Alimentacion y Pesca. Esta vacuna va dirigida
a la proteccidn frente a los problemas asociados a la reproduccién en cerdas de reposicion y cerdas en produccion.

Su administracién 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 produccién
de IgAs, las cuales tienen un papel importante en la inmunizacion previa de los lechones al secretarse en la leche.

En las cerdas de reposicion, la vacunacién se debe realizar sistematicamente a los 6 meses de edad, seguida de
una revacunacion a los 21 dias (Prieto y Castro, 1998b). Otra vacuna lanzada recientemente al mercado espafiol es
la comercializada por Laboratorios Syva bajo la denominacién PYRSVAC-183. Es una vacuna viva atenuada
preparada con la cepa ALL 183, que ha obtenido licencia para su utilizacion en cerdos de engorda, pero no en
reproductores.

Puede ser utilizada a partir de las 3 semanas de vida y esta indicada para la 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. A nivel mundial, la vacuna que ha tenido mayor difusion es la comercializada
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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 Unidos por los Laboratorios Nobl
bajo el nombre de RespPRRS y en el resto de paises donde estd permitida por Behringer Ingelheim Vetmedica
bajo el nombre de Ingelvac PRRS MLV, esta autorizada Unicamente para animales en crecimiento, donde 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 RespPRRS/Repro en hembras reproductoras no gestantes para controlar los
problemas asociados a la reproduccion. La pauta para la vacunacion en lechones consiste en la aplicacion de una
sola dosis por la via intramuscular entre las 3 y 18 semanas de vida.

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 vacunacién, siendo todavia virémicos a los 25 dias despues,
aproximadamente un 30%. La estimulacion de la inmunidad a que da lugar la vacunacién 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 eliminacion del
virus por los animales vacunados, es posible que los lechones nacidos de cerdas vacunadas adquieran el virus de
sus madres después del nacimiento. Un aspecto importante de la vacunacién de reproductores es la proteccion
frente a la infeccidn por cepas virulentas que puedan conferir a los lechones tras el nacimiento. En los verracos,
los efectos de la vacunacién no estan claros ya que, aunque 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,
aungue parece ser que se han podido detectarlo durante periodos variables entre los 6 y 39 dias post-vacunacion
(Shin et al., 1997)

PREVENCION Y CONTROL

Como medidas de prevencién 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
misma. Si la explotacién presenta un estado seroldgico positivo y se va a introducir cerdas de reemplazo
seronegativas, estas se deben introducir con 3 é 4 meses de edad para que se infecten en el periodo de crecimiento
y evitar la presentacion de problemas en la reproduccion al infectarse después de la cubricién. Cuidar de no
ingresar a la granja verracos seropositivos o al centro de inseminacion artificial, realizando pruebas seroldgicas
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 perédxido, surfactantes y acidos
organicos e inorganicos.

SISTEMAS DE CONTROL

En los Estados Unidos, se han utilizado los sistemas de Isowean, tales como el destete precoz segregado, el
destete precoz medicado y el destete precoz medicado modificado; unido muchas veces a la utilizacion de
sistemas de produccion en mudltiples sitios para intentar erradicar la enfermedad en algunas granjas. Estos
sistemas tienen por finalidad mantener a los animales por lotes de edades iguales en distintas localizaciones para
disminuir la transmision de forma natural que se puede producir de los animales mas viejos a los mas jévenes.

Los lechones se pueden destetar cuando tienen 12 y 14 dias de vida y trasladarlos a las lechoneras construidas
fuera de la granja, de ahi a las 12 semanas se trasladan a un otro sitio que seria el de finalizacion.

Aunque este sistema puede fallar y se pueden infectar las lechoneras, en cualquier caso el alto nivel sanitario
gue proporciona este sistema de produccion hace que la infeccién no produzca las pérdidas que produce en los
sistemas convencionales (Prieto y Castro, 1998).

Otra préctica que se realiza es el sistema de "todo dentro todo fuera™, consiste en establecer grupos de animales
gue tengan todos la misma edad y entren y salgan a la vez a una zona de produccién. Evitando el movimiento de
aire entre las distintas salas, asi como el contacto directo entre animales, las salas se deben limpiar y desinfectar
entre cada nuevo grupo de animales, este sistema evita el contacto entre animales méas jévenes con los mas viejos,
rompiendo de esta forma la recirculacién del virus. (Prieto y Castro, 1998). Otro sistema para el control de la
enfermedad, es el MCREBEL (Management Changes to Reduce Exposure to Bacteria to Eliminate Losses) (Prieto
y Castro, 1998) este sistema esta encaminado a reducir, tanto los agentes secundarios como el PRRS en las salas
de partos y lechoneras; para ello se recomiendan las siguientes medidas:
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¢ Realizar acoplamientos s6lo en las primeras 24 horas de vida, evitando igualar las camadas cuando
algn lechon se quede pequefio o existan animales enfermos, mover los lechones o las cerdas entre
distintas salas y el uso de nodrizas para sacar adelante a los lechones enfermos o retrasados.

¢ Eliminar los animales enfermos que no tienen posibilidades de recuperacion.

¢ Evitar el manejo innecesario de los lechones, especialmente para la administracion rutinaria de
antibidticos o inyecciones extra de hierro.

¢ Evitar el movimiento de los animales retrasados a otras habitaciones con animales méas jovenes. Para
ello se deben eliminar los lechones que no tengan el peso y el estado de salud necesario al destete y de
nuevo a las 10 semanas de vida y se debe utilizar el sistema de "todo dentro todo fuera” en las
lechoneras, dejando 2 6 3 dias para la limpieza y la desinfeccion de las salas entre los lotes.

¢ Evitar los sistemas de retroalimentacion utilizados para estimular la inmunidad, consistentes en dar a
las cerdas gestantes los restos de las placentas y los lechones nacidos muertos.

Con el uso de este sistema, es posible eliminar la enfermedad en granjas, sin utilizar para ello medidas
complementarias.

CONCLUSIONES

El sindrome reproductivo y respiratorio porcino es una enfermedad que causa grandes perdidas 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 nimero 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 prevencién
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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