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RESUMEN. El virus del sindrome reproductivo y respiratorio porcino (PRRSV) es el causante del
sindrome reproductivo y respiratorio porcino (PRRS), una enfermedad que a pesar de los esfuerzos
realizados por controlarla y disminuir su impacto econémico, sigue siendo considerada una de las
enfermedades mas importantes que afectan al sector porcino. Los dos genotipos del PRRSV, el Europeo o
tipo 1 (PRRSV-1) y Norteamericano o tipo 2 (PRRSV-2), presentan entre si una elevada variabilidad
genética, bioldgica e incluso antigénica. Estas diferencias junto con las elevadas pérdidas econémicas que
ocasionan en la produccién porcina justifican la realizacion de estudios que tengan como objetivo aclarar
los mecanismos patogénicos desencadenados por las diferentes cepas de este virus. En la actualidad en el
Paraguay no se han reportado casos de PRRS, no obstante es importante considerarla debido al aumento
de laimportacién de animales y semen para el mejoramiento genético, desde paises con alta prevalencia.
Esta revision tiene como objetivo dar a conocer las caracteristicas mas importantes del PRRSV y los
aspectos epidemioldgicos, sintomasylesiones del PRRS.
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ABSTRACT. Porcine reproductive and respiratory syndrome virus (PRRSV) is the causative agent of a
swine disease, named as porcine reproductive and respiratory syndrome (PRRS). Despite efforts in
controlling it and reducing its economic impact, PRRS is still considered as one of the most important
diseases affecting the swine industry. PRRSV is divided into two distinct genotypes, European genotype or
Type 1 (PRRSV-1) and North American genotype or Type 2 (PRRSV-2), with high biological, genetic and
antigenic diversity among both genotypes. The wide biological, genetic and antigenic diversity of the
different PRRSV strains, as well as the high economic losses to the pig industry associated with this
disease justify studies that aim to clarify the pathogenic mechanisms triggered by the different virus
strains. At present, no cases of PRRS have been reported in Paraguay, however itisimportant to considerit
because of the increase in imported animals and semen from breeding countries of high-prevalence. This
review aims to present the most important features of PRRSV in terms of epidemiology, symptoms and
lesions.
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INTRODUCCION

Desde 1987/1988 en Carolina del Norte,
Minnesota y lowa se produjeron brotes de fallos
reproductivos y respiratorios en rebafios de cerdos,
designandole a esta enfermedad como "Enfermedad
misteriosa porcina”; para 1990, la misma habia sido
identificada en 11 estados de los Estados Unidos, 2
provincias de Canada y en Europa, especificamente
en Miinster (Alemania) fue reportada a finales de
este afio, extendiéndose también rapidamente por
otros paises europeos como Holanda, Francia,
Bélgicay Dinamarca, asi como Inglaterra (1).

El primer reporte del aislamiento fue hecho
por Wensvoort et al (1991), a partir de muestras
provenientes de cerdos infectados a campo en
Lelystad-Holanda, denominandose a esta cepa
Lelystad virus (LV). Seis meses después, Collins et al
(1993), reportaron el primer aislamiento del virus
del sindrome de infertilidad y respiratorio porcino
(SIRS) en los Estados Unidos, que cumpli6é los
postulados de Koch, llamandola a esta tipo
Americano (VR-2332) y Benfield et al (1992),
describieron las caracteristicas de dicha cepa. Varios
nombres fueron designados en los diferentes paises
del mundo, pero fue en el Primer Simposio
Internacional sobre SIRS, celebrado en St. Paul,
Minnesota, EE.UU.,, donde se decidi6 llamarle
"Sindrome reproductivo y respiratorio porcino"
(PRRS) y a su agente causal "Virus del sindrome
reproductivo y respiratorio porcino” (PRRSV)
(2,3,4,5).

Ambos aislados del PRRSV (Europeos y
Norte Americano) a pesar de compartir similitud
con los virus que conforman la Familia Arteriviridae,
muestran una lejana relacién filogenética y existen
evidencias claras de que el aislado Norte Americano
induce trastornos respiratorios mas severos que el
Europeo, pero sorprendentemente, a pesar de estas
diferencias, los aislados del PRRS aparecieron casi al
mismo tiempo en diferentes continentes, con las
mismas caracteristicas clinicas y epidemiol6gicas

(6).

En la actualidad esta claro que todos los
aislados Europeos estan estrechamente
relacionados entre si, al igual que los aislados Norte
Americanos, pero no existe relacion entre ellos;
considerandose dos genotipos de PRRSV biolégica y
genéticamente diferentes conocidas como: Europea
o Tipo 1 y Norte Americana o Tipo 2; y considerada
una enfermedad endémica de distribuciéon mundial
(7,8).
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Después de aproximadamente 27 afios de
estudio del PRRSV auin siguen siendo frustrantes los
esfuerzos para eliminarlo de los rebafios; este
patégeno no solo tiene la capacidad intrinseca de
adaptarse y persistir, sino también de evolucionar,
causando devastadores dafios econdmicos en
granjas de cerdos sobre todo en los ultimos 5 afios,
debido alaaparicién continua de cepas cada vez mas
divergentes y virulentas como por ejemplo la
pandemia en Chinaen el afio 2006 (6).

La amplia variabilidad biolédgica, genética y
antigénica de los diferentes aislados del PRRSV, asf{
como las elevadas pérdidas econdémicas que
ocasiona en el sector porcino, justifican la
realizacién en la actualidad de estudios especificos
sobre esta patologia que tengan como objetivo
aclarar los mecanismos patolégicos que producen
los diferentes aislados, a fin de controlar y en lo
posible erradicar la enfermedad con todas las
estrategias bioldgicas y no bioldgicas disponibles al
alcance delos productores.

II. Virus del sindrome reproductivo y
respiratorio porcino (PRRSV)

El virus del sindrome reproductivo y
respiratorio porcino es un virus ARN, de cadena
simple, de sentido positivo y envuelto, con tamafio
aproximado de entre 50-65 nandémetros; pertenece
al orden Nidovirales y familia Arteriviridae, la cual se
compone de otros 4 virus mas que comparten
caracteristicas genéticas y bioldgicas similares (6).

Los macrofagos alveolares porcinos (del
inglés porcine alveolar macrophage, PAM) son hasta
la fecha considerados las células diana del PRRSV, no
obstante, se ha reportado replicacién del virus en
otros macrdfagos residentes del pulmén
(macréfagos intersticiales e intravasculares),
subpoblaciones de macréfagos de diferentes
organos linfoides (tonsila, n6dulos linfaticos y bazo),
macro6fagos intravasculares de la placenta, cordén
umbilical y células dendriticas. Recientemente se ha
descrito un cierto tropismo de cepas altamente
virulentas como el aislado JXwn06-81c a células
epiteliales (9).

La interacciéon virus/célula aun no esta
completamente definida, aunque la mayoria de los
estudios coinciden que el CD163 podria ser el
receptor primario del PRRSV y determinador de la
susceptibilidad de las células al virus (10) y la
sialoadhesin puede funcionar como una proteina
accesoria (11).
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Enresumen, lareplicaciéon del PRRSV vincula
estrechamente tres caracteristicas claves:

A) Re-ordenamiento de las membranas del huésped
para estabilizar el complejo de replicacion viral (RC),
B) La sintesis y expresion del gRNA y C) La
transcripcion de sgRNA para la expresion eficiente
delas proteinas estructurales (6).

Como se mencion6é anteriormente, se
reconocen dos genotipos principales del PRRSV. El
genotipo Europeo o tipo 1 (PRRSV-1) representado
por la cepa Lelystad y el genotipo Norte Americano o
tipo 2 (PRRSV-2), cuyo prototipo es el aislado ATCC-
VR-2332. Ambos genotipos solo comparten entre un
55% a 70% de los nucledtidos y el 50% a 80% de los
aminodacidos (12).

Inicialmente se creia que todas las cepas del
genotipo Europeo eran genéticamente homologas,
pero enlaactualidad estudios genéticos en base alos
analisis de la secuencia del ORF5 y OFR7 justifican la
divisiéon del PRRSV-1 en cuatro subtipos genéticos
bien diferenciados: subtipo 1 o Pan-Europeo,
subtipos 2, 3y 4 de Europea del Este. Con relacion al
genotipo Norte Americano se describen nueve
linajes basados en el andlisis filogenético de la
secuencia del ORF5. Es importante destacar que esta
construccién filogenética no representa la
diversidad completa del genotipo Norte Americano,
debido a la falta de informacién con relacion a la
secuencia Canadiense (8,13).

Un reflejo de la diversidad no solo genética
sino también fenotipica (patogenicidad y virulencia)
del PRRSV es la aparicion de brotes atipicos agudos.
Merece la pena mencionar en este punto que esta
variabilidad es un problema tanto en el diagndstico
serologico como molecular del virus (14).

III. Sindrome reproductivo y respiratorio
porcino (PRRS)

1.Epidemiologia.

Actualmente el PRRS se considera una
enfermedad endémica con distribucién mundial, a
pesar que aun no ha sido reportada en varios paises
de Latinoamérica y Africa; y en paises como
Finlandia, Bulgaria y Australia (13). El PRRS
presenta un comportamiento epidémico asociado
con la forma reproductiva de la enfermedad y un
comportamiento endémico relacionado con fallo en
la respuesta inmunolégica y presentaciéon
respiratoria (15).
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La transmision vertical fue reportada poco
tiempo después de la aparicion de la enfermedad y a
pesar que la misma es mas marcada al final de la
gestacion, también es posible al comienzo de la
misma (16). Conrelacién ala transmisién horizontal
son varios los mecanismos propuestos para la
propagaciéon del PRRSV como: via aer6gena o
transmision mediante el aire, mediante vectores,
como insectos (Aedes vexans y Musca domestica)
(17) y por contacto indirecto a través de fomites
contaminados (vestuario, agujas, vehiculos de
transporte, botas, guantes, equipos, visitantes etc.),
que cumplen un rol importante en la transmisién de
la enfermedad (18,19). El transporte de animales de
una granja infectada a otra susceptible por un
vehiculo comun, las pajuelas de semen y
mecanismos iatrogénicos, asi como la utilizacion de
vacuna con virus vivo atenuado y el indiscriminado
uso de agujas contaminadas son tambien agentes
transmisores (18).

El mecanismo mas ampliamente reportado
del PRRS es la directa o comunmente llamada por
contacto directo de animales infectados con
animales sanos a través de sangre, aerosoles,
excreciones (orina, semen y heces) y secreciones
(saliva, leche o calostro y secreciones nasales) de
cerdos infectados. Aunque aun contradictorios los
estudios basados en la transmision oral del PRRSV;
los andlisis de musculos de cerdos infectados,
sugieren unavia de transmision alternativa (20).

Se postula que en un brote de la enfermedad
es mas eficiente la transmisién del virus a amplias
zonas geograficas (13) y que el uso adecuado y
controlado de las posibles fuentes del PRRSV que
actian como origen de transmision junto con la
implementacién de estrategias de manejo, reducen
el nivel de contaminacién del virus y su
diseminacién mecanica (19).

El PRRSV no es un virus resistente a
condiciones desfavorables de temperatura, pH y
exposiciéon a ciertos detergentes; aunque soporta
bajas temperaturas durante largos periodos de
tiempoyesestableentre pH 6.5-7.5(4,21).

2.Patogenia

En el transcurso de la infeccion con PRRSV se
pueden establecer dos fases, una infeccién aguda,
caracterizada por una viremia de 9 a 15 dias, que
puede alcanzar el mes en animales adultos y en
cerdos jovenes el promedio es entre 28-35 dias,
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puediendo llegar hasta 3 meses, con pico de
replicacién virica mas o menos conservada entre
cepas a nivel pulmonar durante la primera semana
de infeccion; y una infeccién croénica, caracterizada
por ausencia de viremia, aunque el antigeno virico
puede estar persistente y ser aislado de los rganos
linfoides secundarios incluso hasta 300 dias después
delainfeccion (22).

El PRRSV ingresa al organismo del cerdo
comunmente por la via oro-nasal, desde donde el
virus alcanzalos pulmones e interactiia con los PAMs
y en menor medida con los macréfagos septales. El
proceso molecular dereplicacidn es altay en tan solo
6 a 12 hs post-infeccion es posible detectar antigeno
virico en el citoplasma de las células infectadas (23).

Diversos estudios experimentales coinciden
con que los picos de replicacion viral se observan
entre los 7 y 14 dias post-inoculaciéon (DPI) vy
postulan que durante la replicacién, las células son
conducidas hacia un estadio de anti-apoptosis, de
forma que cuando la replicacién ha culminado la
célula entra en apoptosis(23). De esta manera la
liberacion del PRRSV se produce mediante la lisis de
la célula infectada (24). Este proceso de lisis, junto
con los fendmenos directos e indirectos de apoptosis
y la liberacién de diferentes tipos de citocinas pro-
inflamatorias (IL-la y B, TNF-a, IL-6) y anti-
inflamatorias (IL-10, IL-12, IFN-a e [FN-y) por parte
de los macréfagos infectados y no infectados,
linfocitos y neutrdfilos, cumplen un papel relevante
en la patogénesis y establecimiento de las lesiones
en la enfermedad (23). Como consecuencia de los
fendmenos descritos, infecciones con PRRSV
incrementan la susceptibilidad de los animales a un
amplio rango de patogenos durante un periodo
aproximado de hasta 4 semanas (15), generandose
severos signos clinicos y dafios tisulares (25).

Una vez liberado el virus de los PAMs se
disemina a través de la via hematdgena en su forma
libre (12 hs post-infeccién) y asociada a monocitos y
linfocitos (1 dia post-infeccién); se describe una
posible diseminacién por via linfatica,
principalmente a tonsilas, n6dulos linfaticos y bazo.
Varios estudios sugieren al pulmén como sitio
principal de persistencia del virus y por ende fuente
de viremia sobre todo en animales jévenes, otros
resultados demuestran que los noédulos linfaticos
son otro de los érganos preferentes de replicacion y
liberacion al torrente circulatorio del PRRSV de
manera constante y, este hecho, explicaria la viremia
prolongada de la enfermedad. El virus se puede
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recuperar de varios érganos durante las primeras 2
semanas post-infeccién y solamente algunos
organos (pulmones, suero, amigdalas y nddulos
linfaticos) son positivos a partir de la segunda
semana (25-28).

2.1 PRRS como enfermedad respiratoria.

Se ha descrito que la presencia del virus en la
mucosa nasal destruye el sistema mucociliar,aunque
de forma transitoria produce la destruccién masiva
de PAMs en la primera semana post-infeccién e
induce apoptosis o necrosis de linfocitos (25), en
consecuencia predispone a la invasiéon de agentes
secundarios por comprometimiento de las barreras
de defensa del sistemarespiratorio (29).

Varios estudios han revelado el papel
relevante de las citocinas como mediadores de
enfermedad respiratoria viral en cerdos y aunque el
PRRSV no se comporta como un "clasico” virus
respiratorio es capaz de inducir la produccién de
citocinas pro-inflamatorias y anti-inflamatorias
principalmente en los macréfagos septales
pulmonares de los animales infectados que
mediaran los fendémenos inflamatorios locales y
posiblemente generales dando lugar a la lesién
pulmonar (25, 28,30).

2.2 PRRS como enfermedad reproductiva.

Durante la diseminacién organica el PRRSV
accede al aparato reproductor. En el verraco la
eliminacion del virus es de manera intermitente a
través del semen y en muy bajas cantidades, por lo
que en condiciones de campo parece dificil alcanzar
la dosis infectiva de transmisién (31). En las cerdas
las consecuencias de la infeccion dependeran en
gran medida del momento reproductivo (16). La
importancia de la infeccion al comienzo de la
gestacion (dia 1 al 21 de gestacion) es relativamente
baja en comparacion con las afectadas al final de la
misma (85 dias de gestacion en adelante); debido a
la necesidad que se produzca la placentacién para
que el virus pueda infectar alos embriones y fetos en
desarrollo (31).

3.Presentacion clinicay signos clinicos

La presentacion clinica y los signos clinicos
varian considerablemente entre los rebafios,
dependiendo del tipo de cepa, el estado inmune y
susceptibilidad del huésped, la exposicién a
lipopolisacaridos , infecciones concurrentes y otros
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factores de manejo (flujo de cerdos, disefio de
edificios, regulacion delatemperatura, etc.) (32).

En lainfeccién aguda del PRRS, clinicamente
en la primera fase de aproximadamente 2 semanas
de duracioén, desde el 5 al 75% de los animales de
todas las edades presentan anorexia y letargo como
consecuencia de la viremia aguda. Se inicia en una o
mas etapas de la produccién y en solo 3 a 7 dias se
puede propagar en toda la granja. Clinicamente los
animales afectados pueden exhibir linfopenia,
hipertermia (39-41°C de temperatura rectal),
hiperpnea, disnea, e hiperemia transitoria cutdnea,
"manchas" o cianosis en las extremidades. La
segunda fase puede prolongarse de 1 a 4 meses,
caracterizada por fallo reproductivo, principalmente
en las cerdas que eran virémicas en su tercer
trimestre de gestacion, con alta mortalidad pre-
destete (32).

Los verracos pueden ser asintomaticos
durante la enfermedad aguda, o carecer de libido con
reduccién variable de la calidad del semen aunque
con diferencias individuales muy marcadas. Entre
las alteraciones descritas entre las 2 a 10 semanas
posteriores a la infeccidn estan la disminucién de la
motilidad, aumento de las morfo-anomalias (gotas
citoplasmaticas proximalesy distales) y alteraciones
del acrosoma. En cambio, las cerdas (aunque no
todas las afectadas presentan enfermedad clinica en
fase aguda) pueden perder entre el 1 al 3% de los
lechones cuando se infectan entre los 21 a 109 dias
de gestacion (abortos abiertos), posterior a esta fase
presentan estros irregulares y bajas tasas de
concepcion. La mortalidad en cerdas es baja (1-4%)
y puede observarse de manera irregular agalaxia,
falta de coordinacién, y/o una exacerbacién
dramadtica de enfermedades endémicas de la granja
como la sarna sarcoOptica, rinitis atroéfica, o
cistitis/pielonefritis (32).

Normalmente entre el 5 al 80% de las cerdas
de ciclo cerrado de 100-118 dias de gestacién
presentan camadas compuestas por lechones
normales, débiles, de tamafo variable y muertos
durante el parto, fetos autolisados y/o total o
parcialmente momificados. Los cerdos nacidos
muertos varian desde el 0 al 100% de cada camada
afectada y del 7 al 35% del total de los lechones
nacidos enun grupo de parto (32).

La categoria con sintomas clinicos mas
variados son los lechones infectados en el ttero o
aquellos infectados pocas horas o dias después de su
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nacimiento; estos presentan una sintomatologia
variable, desde una severa disnea y taquipnea, hasta
edema periocular y palpebral, conjuntivitis,
inapetencia, fiebre, eritema cutaneo, diarreay signos
nerviosos. La mortalidad es de aproximadamente
100% y en etapas de pre-destete puede ser hasta del
60%. En los cerdos en fase de transicion y cebo, la
infeccion aguda se caracteriza por una marcada
hiperpnea y/o disnea sin toser como resultado de la
neumonitis, acompafiada de anorexia, letargia,
hiperemia cutanea, pelo aspero y reduccion de la
ganancia media diaria, lo que genera grupos
irregulares (32).

En condiciones de campo las infecciones de
PRRS suelen ir acompafiadas de infecciones
secundarias, se reportan mayor incidencia habitual
de enfermedades endémicas en la granja con
mortalidad de entre el 12 al 20%. Las enfermedades
mas frecuentes incluyen meningitis estreptocdcica,
salmonelosis septicémica, enfermedad de Glasser,
dermatitis exudativa, sarna sarcéptica,
bronconeumonia bacteriana, gripe porcina,
circovirus porcino tipo 2, coronavirus respiratorio
porcino y AujeszKy. Las infecciones crénicas del
PRRS ocurren en casi todos los casos y mas amenudo
es visto como brotes irregulares u ocasionales del
PRRS, tipicos agudos en cerdos susceptibles (cerdas
jovenes o verracos de recambio) en etapas finales de
crecimiento (32).

4.Lesiones.

Las lesiones macroscépicas y microscépicas
se observan constantemente entre los 4-28 dias
post-infecciéon en pulmones y nédulos linfaticos,
donde la replicacién viral es mas frecuente; pero co-
existen lesiones microscopicas en otros érganos
(rifién, cerebro, corazén) donde existe menor
cantidad de virus entrelos 7 a 14 dias post-infeccion.

Se reportan de manera esporadica lesiones
microscopicas en Utero de hembras con fallo
reproductivo y en testiculos de verracos infectados.
La intensidad y distribucién de las lesiones
dependen de la cepa, del huésped (edad, estado
inmunolégico y factores genéticos) y factores
ambientales (7,25,26,28,29).

4.1 Aparatorespiratorio

La gravedad y distribucién de las lesiones
pulmonares varian considerablemente,
observandose pulmones aparentemente normales
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hasta neumonia leve a grave con distribucién
multifocal a difusa; enmascaradas por lesiones de
infecciones secundarias o concomitantes por otros
virus y/o bacterias dando lugar al complejo
respiratorio porcino (7,25,28,30).

La observacion de neumonia intersticial
asociada con el aumento de tamafio de los nddulos
linfaticos mediastinicos son consideradas lesiones
compatibles con PRRS, aunque no confirman la
enfermedad, debido a que una amplia variedad de
otras enfermedades virales y bacterianas pueden
causar lesiones similares. La neumonia intersticial
se observa entre los 3 a 28 DPI, siendo mas grave
entre los 10 y 14 DPIL. Cuando las lesiones
neumonicas son leves, el pulmén es ligeramente
firme, no colapsado, con aspecto moteado de color
gris-marréon y humedo. En cambio, en lesiones
graves la distribucién es difusa, el pulmoén esta firme,
humedo yrojizo (Figura 1A) (7,25,28,30).

Microscopicamente, se observa el
engrosamiento de los septos alveolares por
infiltracion de macr6fagos y en menor numero de
linfocitos; hiperplasia e hipertrofia de los
neumocitos tipo II, presencia de detritus, material
proteindceo, macréfagos y ocasionalmente células
sincitiales enlos alveolos (Figura 1B).

En estadios méas cronicos se observa un
infiltrado mononuclear linfoplasmocitario

alrededor de las vias aéreas y vasos sanguineos; y en
ocasiones se describe una hipertrofia del tejido
linfoide asociado a bronquios (7,28,30). Se ha
identificado antigeno del PRRSV en alguna célula
epitelial bronquial con tumefacciéon y pérdida de
cilios y en la sub-mucosa de la cavidad nasal a los 7
DPI. En etapas avanzadas el epitelio de la mucosa
nasal puede presentar la ausencia de cilios con
tumefaccion del epitelio, pérdida del mismo o
metaplasia escamosa (7).

4.2 Organoslinfoideos.

Después de la infeccién/inoculacion
temprana, varios nddulos linfaticos aumentan de
tamano de 2 a 10 veces, presentan un aspecto
edematosos, bronceado y moderadamente firme,
con el tiempo se vuelven firmes, de color blanco o
marron claro con un patrén nodular o difuso y con
poca frecuencia, pueden observase multiples quistes
de 2-5 mm de didmetro en cortical. En los drganos
linfoides primarios (timo) y secundarios (vainas
linfoides peri-arteriolares del bazo, y en los foliculos
linfoides de las amigdalas y placas de Peyer del
intestino) se observa atrofia, deplecion, hiperplasia
e hipertrofia y en ocasiones necrosis con sincitios
celulares de los centros germinales (Figura 24, C, D)
(26,27,29,33).

Infecciones en cerdas prefiadas en el tercio
final de la gestacion con PRRSV, resultaron en

Figura 1. Lesiones pulmonares de un cerdo infectado experimentalmente con la cepa SU1-bel a los 7 dpi. A) Lébulos
pulmonares no colapsados, de aspecto moteado con edema interlobulillar. B) Neumonia intersticial difusa severa
caracterizada por el engrosamiento de los septos alveolares, infiltracién de macrdéfagos, linfocitos y neutroéfilos y la

hiperplasia e hipertrofia de los neumocitos tipo II.
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Figura 2: Cerdo infectado experimentalmente con la cepa SU1-bel a los 7 dpi. A) Timo, con disminucién de la relacién
corteza:médula y aumento de los componentes estromales. La corteza presenta un aspecto de "cielo estrellado” por la
presencia de gran nimero u< raacréfagos de cuerpo tengible. B) Médula 6sea, con hipoplasia del tejido hematopoyético y
aumento del estroma. C) N6dulo linfatico mediastinico, con deplecién moderada de los foliculos linfoides, presencia de
cuerpos apoptoticos y macréfagos de cuerpo tengibles. D) Tonsila, existencia de cuerpos apoptéticos y macrofagos de

cuerpo tengible en los foliculos linfoides.

lechones con lesiones severas en médula 6seay timo
al nacimiento, y con mayor susceptibilidad a
infecciones severas cuando se lo expuso a
Streptococcus suis. Los efectos sobre la médula ésea
posiblemente impidan una produccién suficiente
cuantitativa y/o cualitativa de células responsables
de una respuesta inmunolégica, como por ejemplo
los pro-timocitos, que luego deberian migrar al timo
(Figura2 A, B,C) (29,33).

4.3 Aparatoreproductor.

En el aparato reproductor las alteraciones
son escasas y en la mayoria microscépicas. Se
describen endometritis caracterizada por edema e

I D Cormpend. cenc.vet. 2015; 05 (02): 38 - 46

infiltrado perivascular linfohistiocitario y con menor
frecuencia micro-separaciones entre el epitelio del
trofoblasto y el endometrio placentario con
contenido proteico eosinofilico y restos celulares.
Ademas, atrofia de los tdbulos seminiferos en
verracos desde los 7 a 25 DPI, con presencia de
células gigantes, apoptosis y agotamiento de las
células germinales. (16,32).

4.4 Fetosylechones.

Las lesiones en fetos y lechones nacidos
muertos son infrecuentes y rara vez contribuyen a
un diagnoéstico definitivo de la enfermedad, pero la
ausencia de lesiones no descarta la presencia de
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PRRS. Lesiones fetales descritas incluyen ascitis e
hidrotérax, edema perirrenal y en el ligamento
esplénico y mesentérico. Los lechones muertos son
comuUnmente recubiertos con una gruesa mezcla de
meconio amarronado y liquido amnidtico, este
hallazgo sugiere estrésy/o hipoxia fetal (31).

Lechones de 13 dias de edad inoculados con
PRRSV presentaron trastornos en el drenaje (edema
subcutaneo, periocular y escrotal), desde los 2 DPI
con lesiones microscopicas leves y no supurativas.
Las lesiones mas relevantes del PRRSV se sitian en
pulmdn; los demas tejidos y /o érganos con vasculitis
consistente en infiltrados inflamatorios
linfoplasmocitarios en la tinica media con posible
extension transmural y en raras ocasiones con
necrosis fibrinoide, a nivel de tejido nervioso,
leucoencefalitis linfohistiocitaria leve o encefalitis
con infiltracién de histiocitos en los plexos coroideos
(31,32).

CONCLUSION.

Estd mundialmente aceptado que el PRRS
sigue siendo una de las enfermedades que ocasiona
un impacto econdémico negativo en la produccion
porcina. Por otra parte el aumento crecimiento de la
produccion porcina en los tltimos afios en el pais y la
importaciéon de material genético procedente de
paises endémicos con PRRS; nos responsabiliza
como profesionales veterinarios a conocer las
caracteristicas mdas importantes de esta
enfermedad. El virus del PRRS modula la respuesta
inmune del hospedador para favorecer su
replicacion, distribucién y latencia en los cerdos
infectados. Ademas instaura un estado de
inmunosupresién modulado por los fenémenos de
apoptosis junto con la asociacion o no de la
replicacion del virus como de la expresion de
diferentes citoquinas. Con esta revision se pretende
actualizar e informar a los profesionales dedicados a
la porcinocultura en Paraguay sobre la
epidemiologia, sintomasy lesiones del PRRS.
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