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RESUMEN

El sindrome reproductivo y respiratorio porcino (PRRS) es una enfermedad producida por un virus
altamente contagioso que se caracteriza por producir defectos en la reproduccion de las cerdas y
problemas respiratorios de los lechones y cerdos en etapas posteriores de crecimiento. El presente estudio
tuvo por objetivo determinar la presencia del virus del sindrome reproductivo y respiratorio porcino (PRRS)
en lechones y gorrinos de la granja porcina semi tecnificada “Yago”, ubicado en el km 8 de la Carretera
Federico Basadre, en el distrito de Manantay, provincia Coronel Portillo, departamento Ucayali; con este
fin se muestrearon a 30 animales, divididos en 6 grupos etarios de 5 animales en cada una (4, 7, 10, 13,
16 y 19 semana de edad). La deteccién seroldgica de los anticuerpos contra el virus del PRSS fue realizad
mediante la técnica de ELISA indirecto en el laboratorio de virologia de la Unidad de Centro de Diagnéstico
de Sanidad Animal UCDSA del Servicio Nacional de Sanidad Agraria SENASA. El estudio demostré que
el 80% (24/30) de las muestras presentaron anticuerpos contra el virus del PRSS, observandose que en
el grupo de 4 semanas de edad no se detect6 anticuerpos contra el VPRSS 0% (0/30), mientras que en el
grupo de 7 semanas de edad cuatro muestras salieron positivos a la formacién de anticuerpos contra el
VPRSS 13.3% (4/30); el resto de grupos de 10, 13, 16, y 19 semanas de edad, todas las muestras
resultaron positivos a la formacién de anticuerpos contra el VPRSS, representando el 16.7% (5/30) para
cada grupo etario respectivamente. Estos resultados demuestran la presencia del virus del PRSS en el
distrito de Manantay, provincia de Coronel Portillo, region Ucayali, pero que aparentemente no esta
ampliamente difundido, especialmente en los sistemas de crianza de traspatio o familiar, tal como lo indica
el Area de Sanidad Animal del SENASA.

Palabra Claves: Anticuerpo, sindrome reproductivo y respiratorio porcino, Elisa



ABSTRACT

Porcine reproductive and respiratory syndrome (PRRS) is a disease caused by a highly contagious virus
that is characterized by producing defects in the reproduction of sows and respiratory problems of piglets
and pigs in later stages of growth. The objective of this study was to determine the presence of the porcine
reproductive and respiratory syndrome virus (PRRS) in piglets and piglets of the semi-technified swine farm
"Yago", located at km 8 of the Federico Basadre Highway, in the district of Manantay. , province Coronel
Portillo, department Ucayali; for this purpose, 30 animals were sampled, divided into 6 age groups of 5
animals in each one (4, 7, 10, 13, 16 and 19 weeks of age). The serological detection of the antibodies
against the PRSS virus was carried out using the indirect ELISA technique in the virology laboratory of the
UCDSA Animal Health Diagnostic Center Unit of the National Agrarian Health Service SENASA. The study
showed that 80% (24/30) of the samples presented antibodies against the PRSS virus, observing that in
the 4-week-old group no antibodies were detected against the 0% VPRSS (0/30), whereas in the 7-week-
old group, four samples were positive for the formation of antibodies against the VPRSS 13.3% (4/30); the
remaining groups of 10, 13, 16, and 19 weeks of age, all samples were positive for the formation of
antibodies against the VPRSS, representing 16.7% (5/30) for each age group respectively. These results
demonstrate the presence of the PRSS virus in the district of Manantay, province of Coronel Portillo, Ucayali
region, but that apparently is not widely disseminated, especially in backyard or family breeding systems,
as indicated by the Animal Health Department of SENASA.

Keyword: Antibody, porcine reproductive and respiratory syndrome, Elisa
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l. INTRODUCCION

Se estima que la poblacion porcina en el Peru es de 4'693,5 06 animales (1). El tipo de
crianza preponderante es la crianza de traspatio y familiar, este tipo de crianza
representa en nimeros de animales un bajo porcentaje comparada con el nUmero de
animales criados en granjas intensivas (2), quienes son los principales abastecedores de

carne porcina al mercado (2).

El potencial de produccién de carne porcina es alentador ya que en los ultimos afios el
volumen de produccién ha aumentado de 70 mil TM en 1998 a 114 mil TM el 2009 (3) y
a pesar del aumento de consumo per capita de 3 a 4 kilos/ habitante/afio, aun sigue

siendo bajo con respecto a otros tipos de carne comercializada en Peru (2).

Diversos factores afectan la produccion porcina tecnificada entre ellas las enfermedades
infecciosas que perjudican no solo elevando el costo de produccion sino también
limitando el potencial de exportacion. Una de estas enfermedades es el Sindrome
reproductivo y respiratorio porcino (PRRS) que ocasiona graves pérdidas econdmicas a
la industria porcina debidos al alto costo de tratamiento, prevencion y control con gastos

de 560 millones de dolares en Estados unidos y 280 millones de ddlares en Japon (4).

En el Perd el PRRS ha sido reportado seroldgicamente mediante estudios en campo que
han logrado evidenciar la presencia del sindrome en granjas porcinas tecnificadas (5).
En el 2007 el SENASA realizdé un muestreo serologico en el valle de Lima para identificar
factores de riesgo asociados al PRRS y otras enfermedades, estudio que aun no ha
documentado conclusiones. En el 2010 sali6 un decreto supremo sobre el programa
sanitario porcino el cual da pautas para el control de las enfermedades infecciosas del

porcino entre ellas el PRRS (6).

En el distrito de Manantay, provincia de Coronel Portillo, de la region Ucayali hasta el
momento de este estudio, no se habia tenido un caso positivo de Sindrome reproductivo



y respiratorio porcino (PRRS), tal como lo corrobora la informacion registrada en el
Sistema de Integrado de Gestion de Sanidad Animal SIGSA, el cual fue sometida a una
evaluacion epidemiologica de la enfermedad de los dltimos siete afios por el Area de

Sanidad Animal, del Servicio Nacional de Sanidad Agraria SENASA Ucayali.

El presente estudio tiene como objetivo determinar la circulacion del virus del sindrome
reproductivo y respiratorio porcino (PRRS) en lechones y gorrinos de la granja porcina
semi tecnificada “Yago”, el mismo que confirmaria la presencia de la enfermedad en el
distrito de Manantay, que estaria asociado con las constantes notificaciones de
ocurrencias de enfermedad en porcinos, con cuadros clinicos de campo compatibles a
PRSS, en sistemas de crianza de traspatio principalmente, afectando grandemente la
economia familiar de estos pequefios productores; nuestro rol como profesionales de
campo en la sociedad, es solucionar estos problemas sanitarios mediante
recomendaciones técnicas apropiadas basadas fundamentalmente en la prevencion,

aspectos suficientes que motivé la realizacion de este trabajo de investigacion.



Il. MARCO TEORICO

2.1 DEFINICION E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

El sindrome reproductivo y respiratorio porcino (PRRS por sus siglas en inglés) es una
enfermedad causada por el virus del sindrome reproductivo y respiratorio porcino
(PRRSV) caracterizada por defectos en la produccion de cerdos y problemas

respiratorios en lechones y cerdos en etapas posteriores de crecimiento (7).

Inicialmente el PRRS fue reportado en 1987 en carolina del Norte extendiéndose afios
posteriores por los Estados Unidos y Canada (8). A finales de 1990 fue reportada en
Alemania después de la cual se extendio rapidamente por Europa Occidental (9). En Asia

fue reportada en Taiwan en 1991 (10) y en Japdn en 1992 (11).

A lo largo de su presentacion dicho agente fue tomando diversos nombres como
Enfermedad misteriosa del cerdo, sindrome disgenésico y respiratorio del cerdo, SIRS
(Swine infertility and respiratory sindrome), PEARS (porcine epidemic abortion and
respiratory sindrome), enfermedad de Heko heko, entre otros (12).

Esta enfermedad se difundio por todo el mundo haciéndose endémica en la mayoria de
paises de produccion intensiva de cerdos en el mundo (13), actualmente es una
enfermedad de gran importancia econdmica en estos paises debido a las marcadas
pérdidas econdmicas ocasionadas. En el 2004 Estados Unidos estimo una pérdida anual
ocasionada por el PRRS de 560 millones de dolares, dichos gastos resultaron ser
mayores a otras enfermedades como la peste porcina clasica y la pseudorabia; en Japon
se estiman pérdidas anuales de 280 millones de dolares (4).



2.2.ETIOLOGIA

2.2.1 Clasificacion Del PRRS

El virus del PRRS (PRRSV) esta clasificado dentro del género arterivirus familia
Arteriviridae orden Nidovirales. En el género arterivirus estan incluidos también el virus
elevador de la lactato deshidrogenas a del raton (VELD), el virus de la fiebre hemorragica

del simio (VFHS) y el virus de la arteritis viral equina (AVE) (14).

Estos virus comparten caracteristicas comunes como la infecciéon en un anfitrién inicial
en macréfagos y la presencia de una infeccion inicial asintomatica, sin embargo no
muestran una reaccion cruzada entre el virus del PRRS y otros arterivirus (15). EI PRRSV
es clasificado en dos genotipos: El genotipo | (genotipo europeo) y el genotipo Il
(genotipo norte americano) y comparten el 60% de homologia en su secuencia genémica
(16).

2.2.2 Caracteristicas fisicoquimicas

El PRRSV posee una densidad boyante de 1.18-1.20 g/ml en cloruro de cesio y en
gradientes de glicerol-tartrato (17). Es estable a valores de pH entre 5.5 y 6.5, un

incremento o caida del pH disminuye su vida media (18).

La estabilidad del virus se ve afectada por los cambios en temperatura (19), se ha aislado
en porcentajes es al 85 % a 72h de su coleccion en tejidos y suero cuando es conservado
a temperaturas de refrigeracion (4° C) o congelandose a -20° C (20). Asimismo mantiene
su infectividad por meses al ser incubada a temperaturas de 4°C a -70°C, (17). Los
aumentos de temperatura o0 exposicion a altas temperaturas por tiempo prolongado

(temperaturas mayores a 37°C) logran inactivar al virus (21).



Una variedad de desinfectantes mostraron reducir la infectividad del virus in vitro,
tratamientos con cloroformo redujeron la infectividad viral en un 99.99% (17),
Compuestos de amonio cuaternario, amonio cuaternario, yodo y cloro fueron eficaces

para la inactivacion del virus, (22).

2.2.3. Tamafo y Morfologia:

El PRRSV tiene una forma esférica con envoltura de 45 a 65 nm de diametro y una

nucleocapside de simetria icosaédrica de unos 25 a 30 nm de diametro (17).

2.2.4. Organizacién Gendmica:

El virus del PRRS posee un genoma compuesto de una molécula de acidoribonucleico
(ARN) de cadena simple y polaridad positiva de una longitud de 15 Kb. Presenta nueve
marcos de lectura abiertos (ORF’s): ORF la - 1b, ORF 2 a-2b, ORF 3, ORF 4, ORF 5,
ORF 6 y ORF 7, y son identificados por sus productos (23).

El ORF 1 a — Ib se inicia en el extremo 5’ y es precedido por una secuencia lider no
codificada de unos 189 a 220 nucleétidos y ocupa aproximadamente en 80% de la
longitud de la cadena, los ORF 2 - 7 estan ubicados en la regién 3. La parte final del
ORF7 es seguida de una secuencia no codificada de unos 114 a 150 nucleétidos de
longitud y luego una cola poliadenilada de 20 nucledtidos de longitud. Cada uno de los
ORF (1 -7) es traslapado por su ORF vecino (14).

2.2.5. Proteinas Virales:

El virus esta compuesto por siete proteinas: una pequefia proteina de envoltura E, la
proteina de membrana M, las proteinas N-glicosiladas GP2 a, GP3, GP4, GP 5y la

proteina de la nucleocapside N. Las proteinas M, N y GP5 son las proteinas estructurales



mayores del PRRSV mientras que las proteinas E, GP2a, GP3 y GP4 son proteinas
menores del virus (25).

La ARN polimerasa virica y otras proteinas implicadas en la expresion genomica y
replicacion son codificadas por los ORF la- 1b, siendo los Unicos ORFs que codifican
proteinas no estructurales (24).

Las proteinas GP2a, GP3, GP4 y GP5 son glicosiladas y estan asociadas a la membrana
siendo codificadas por los ORF'S 2a, 3, 4,5; el nUmero de la glicoproteina indica el ORF
de origen (25).

La proteina GP2a posee dos sitios de N-glicosidacion importantes para la produccion
viral en las variantes europeas del virus (26), interacciona con el receptor celular CD163
importante en la formacion endosomal para el ingreso del virus a la célula hospedadora
(27).

La proteina GP3 posee siete sitios de N-glicosidacion siendo la mas glicosilada, la
secuencia de codificacion de esta proteina es muy variable entre las diferentes variables
del virus principalmente en la region amino terminal. Aunque no estaba clara su
presencia como componente estructural en variantes norteamericanas, recientes
estudios han demostrado su presencia en la envoltura viral de dicha variante, similar a

lo observado en las variantes europeas (28).

La proteina GP4 posee cuatro sitios de N-glicosidaciéon encontrando anticuerpos
neutralizantes contra esta proteina, sin embargo los epitopes neutralizantes son
variables entre las diferentes variantes del virus. Al igual que la proteina GP2 también
interacciona con el receptor celular CD 163 para el ingreso del virus en la célula
hospedadora (27).

La proteina E de unos 10 KDa, codificada por ORF 2b; es un componente integral del

virion (14) y posee una funcién de entrada de iones importantes para el desmontaje de

la capside y la liberacion del virus en el citoplasma (29).



La proteina M de unos 19 KDa es codificada por el ORF 6 (30). En la membrana esta
asociada a la proteina GP5 formando heterodimeros los cuales cumplen una funcion

importante en el mecanismo de adhesion y entrada a la célula hospedadora (31).

La proteina de la nucleocapside (N) codificada por el O RF 7 de unos 15 KDa, esta
localizada en gran abundancia en las células infectadas encontrandose en el citoplasma
y nucleo (14), es altamente inmunogénica pero no genera anticuerpos neutralizantes
(30). Esta proteina promueve el ensamblaje del virus al citoplasma, no estando clara su

funcién en el nucleo de las células infectadas (29).

2.2.6 Variabilidad

Las variantes Americana y Europea muestran diferencias tanto biolégicas como
genéticas (32), los tipos 1 y 2 del PRRSV comparten solo el 55 - 70% de nucleétidos y
un 50 - 80%o0 de semejanza de amino acidos en varios de sus genes. (33) Las secuencias
de aminoacidos para las variantes americanas comparadas con la variante europea son
de 76% (ORF-2), 72% (ORF-3), 80% (ORF4-5), 91% (ORF-6) y 74% (ORF-7)

respectivamente (34).

A pesar de sus apariciones en tiempos similares en ambos continentes con una
presentacion clinica de la enfermedad de caracteristicas similares, los analisis
filogenéticos demuestran una divergencia evolutiva grande que apoya las teorias que los

tipos 1y 2 del PRRSV divergieron antes de su aparicion clinica (16).

Estudios reportan que existe mayor diversidad genética entre las variantes norte
americanas en comparacion con las variantes europeas (35), y que estas tienden a
formar cepas mas virulentas de forma mas rapida. La proteina codificada por la ORF-5
es la proteina con mayor variabilidad entre las variantes europea y norteamericana e
incluso dentro de cada variante debido probablemente a la alta presion de seleccion

inmunoldgica al ser una proteina situada en la membrana; al contrario la proteina



codificada por la ORF-7 es altamente conservada entre las variantes americana y
europea (32).

2.2.7. Crecimiento en Cultivos Celulares:

Pruebas in vivo y cultivadas in vitro determinan que el virus logra replicarse en lineas
celulares monocito/macréfago, monocitos de sangre periférica, macrofagos esplénicos,
macrofagos peri vascular pulmonar porcino y células gliales (36); sin embargo el virus
muestra mayor predileccion por los macréfagos alveolares porcinos (MAP) (43). In vitro
el virus ha logrado replicarse en dos subpoblaciones de células MA- 104 (células de rifién
de mono) conocidos como CI-2621 y MARC- 145 (48), siendo la variante americana la

gue mejor se adapta al aislamiento en este cultivo celular (7).

Células dendriticas derivadas de monocitos o células dendriticas extraidas de medula
0sea han sido demostradas ser susceptibles al virus, sin embargo no se ha demostrado
su infeccion en células dendriticas primarias (39). Otras células derivadas del cerdo como
células testiculares, pulmonares, linfociticas, sinoviales y células fetales de rifion porcino

no demostraron ser efectivas para la replicacion del virus (40).

2.2.8. Replicacion Viral:

El ingreso del virus a la célula es mediante endocitosis mediada por receptor, gracias a
la interaccion de ligando multiples con sus receptores especificos (41). El contacto inicial
con macrofagos participan las moléculas de sulfato de heparan presentes en la superficie
de la célula (42), moléculas de sialoadhesina interaccionan lighhdose con complejo
proteico formado por las proteinas M/GP 5 del virus, proceso en el cual esta implicada el
acido sialico presente en el virus (43). Tras esta interaccion, el virus ingresa a las células
en endosomas en un proceso dependiente de catrina, la liberacion del genoma viral se
logra mediante la acidificacién del endosoma vy del receptor CD 163 en una interaccion

con las proteinas virales GP2 y GP4 (27).



Una vez es liberado el genoma al citoplasma, el proceso de replicacion libera segun la
cepa 6 o 7 ARNm que codifican las proteinas estructurales y la polimerasa a virica. (24)
Los antigenos pueden ser localizados en el citoplasma de la célula infectada desde las
6 horas post infeccion (hpi), las proteinas E y M pueden ser localizadas en el area peri
nuclear, mientras que la proteina N se localiza en toda el area del citoplasma de la célula,
asi como en el nacleo cuya funcién pueda ser la de suprimir e inhibir la sintesis de

proteinas del hospedero como es observada para otros virus (14).

La proteina M es acumulada en el reticulo endoplasmatico (RE) y la proteina E es
transportada en el compartimiento golgipremedial una vez en esa localizacion dichas
proteinas forman heterodimeros que son incorporados en los viriones, el ensamblaje del
virus es completada por la incorporacion de la proteina N que es acumulada en el citosol,
las vesiculas que contienen la envoltura y nucleocapside son llevados al RE y
golgipremedial donde ocurre el cierre y el virus es liberado por exocitosis o lisis celular,
la replicacion de virus es muy rapida encontrandose las primeras particulas viricas
ensambladas a las 9 horas post infeccion (hpi) liberandose la progenie entre las 9y 12
hpi (29).

2.3 CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS

2.3.1. Distribucién Geografica:

El PRRS es una enfermedad de distribucién mundial, Paises europeos como Francia,
Alemania, Espafia y asiaticos como Japoén, China, los Estados Unidos y Canada reportan
enfermedad clinica. Los ultimos brotes se han reportado en Suecia (2008), Sudafrica
(2005-2007), Rusia, Vietnam (2007) y China (2007) (44).

En paises de Centroamérica y el Caribe como Cuba y El Salvador no se reportan la
enfermedad; en México se reporta la presencia de animales positivos a esta enfermedad;

en Sudamérica se evidencia la presencia de dicha enfermedad en paises como
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Venezuela, Colombia, Bolivia (44).

La FAO (2007) reporta solo a Australia, Nueva Zelanda y Suiza como paises libres de la
enfermedad. En Sudamérica Chile, Argentina y Brasil son paises libres de la enfermedad
(44).

En el Perq, (58) encontraron granjas seropositivas al PRRS en el valle de Lima, mientras
que demostré la presencia del virus del PRRS en muestras de pulmones neumonicos
procedentes de granjas tecnificadas. En el 2007 el SENASA realiz6 como parte del
proyecto de sanidad porcina un muestreo con la finalidad de obtener informacién sobre
los factores de riesgo de presentacion de la peste porcina clasica, la enfermedad de
Aujesky o PRRS estimando los indicadores para la presentacion de dichas

enfermedades, sin embargo aun no se han publicado datos concluyentes. (45)

2.3.2 Transmision:

2.3.2.1. Vias de Transmisién

Los cerdos son susceptibles a la transmisién por las vias oronasal, intramuscular,

intravenosa, intraperitoneal vaginal e intrauterina. (46)

2.3.2.2 Formas de Transmisién

La principal forma de transmision es por contacto directo entre animales infectados y
susceptibles; probablemente sea por contacto oronasal o la contaminacion de heridas

generadas a través de las luchas entre animales con el virus. (47)

También puede transmitirse a través del ingreso de vehiculos contaminados; mediante
procedimientos rutinarios como uso de agujas, en cortes de cola y descolmillado. Los

manejadores pueden transmitir también el virus mediante las manos, botas o ropa
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contaminada; asi también vectores mecanicos como moscas Yy mosquitos han

demostrado transmitir la enfermedad. (48)

Se ha demostrado que el pato mallard podria actuar como vector biolégico al ser
infectado mediante el agua contaminada logré diseminar el virus hasta 39 dias post
infeccion y sus heces lograron infectar a cerdos susceptibles (37). También han sido
estudiados los mosquitos (Aedes vexans) no encontrandose un papel de estos como
vectores bioldgicos (48).

La transmision del virus via aerdgena se ha demostrado en distancias cortas (35), siendo
poco probable a la transmision en largas distancias por su vulnerabilidad a las
temperaturas ambientales; sin embargo estudios recientes dan la posibilidad de
transmision a distancias de 4.7 Km (49).

La transmisién vertical es via transparentaria en donde la madre infectada transmite el
virus el cual atraviesa la placenta produciendo muerte fetal en el ultimo tercio de la
gestacion o produciendo animales portadores los cuales constituyen una fuente de

excrecion del virus a otros animales susceptibles. (50)

2.3.2.3 Transmision Entre Granjas

La transmision entre granjas se ha demostrado mucho tiempo después del ingreso de
una infeccion a estas, puede ocurrir en ausencia de contacto entre animales y contacto

con humanos, y en la mayor parte de estas la fuente del virus no es demostrada (12).

Conocer la fuente de infeccidbn comprende reconocer adecuadamente las vias por las
cuales el virus puede llegar a la granja entre las principales tenemos ingreso de animales
provenientes de una granja infectada ya sea como hembras de reemplazo o por ingreso

de verracos o semen infectado procedente de otra granja. (50)

El ingreso del virus mediante vehiculos de transporte animal la transmision via aerégena
gue se ha demostrado experimentalmente en largas distancias bajo condiciones

adecuadas y los vectores como los mosquitos pueden constituir puntos importantes de
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riesgo de nuevas infecciones en una granja. (48)

2.3.2.4. Transmision Dentro de Granjas

Una vez la granja es infectada, el virus del PRRS permanece circulando de manera
indefinida en la granja (12). Se ha encontrado que un 90% de las cerdas seroconvierten
en un lapso de 3 meses desde que la enfermedad aparece por primera vez y que un 15
a 25 % o pueden es capar de la infeccion para infectarse en meses posteriores

contribuyendo al mantenimiento de la circulacion del virus. (51)

En un lapso de dos afios el porcentaje de animales afectados puede disminuir hasta un
30 % (52). Un 80 a 100% de animales logra infectarse a las 8 a 9 semanas de edad y
en animales destinados a mercado procedentes de granjas infectadas se encontraron en

un porcentaje de 96% de animales infectados (53).

El ingreso de animales de recambio susceptibles a una granja infectada puede mantener
la cadena de infeccién excretando el virus hasta el ingreso de un siguiente lote de
recambio (54); sin embargo estas circunstancias de infeccion en lotes de animales
seronegativos animales con diversos niveles de seroconversion se verian limitadas
debido al sistema de manejo en el cual existe un contacto minimo entre diferentes lotes

o mediante una infeccidn previo al ingreso en la granja. (53)

La forma principal en la cual se concreta la transmision en la granja es mediante la
transmision intrauterina y el contacto de lechones afectados con otros animales
susceptibles en etapas posteriores de la produccion (12). Los cerdos en crecimiento
pueden actuar como reservorio del virus e infectar a lechones destetados al momento
que pierden su inmunidad maternal, estos hacen contacto con el virus excretado por
animales de mas edad o por animales persistentemente infectados que pueden

diseminar el virus por periodos largos de hasta 250 dias post infeccién. (52)
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2.3.2.5. Periodo de Incubaciéon

El periodo de incubacion es variable, se ha logrado encontrar experimentalmente signos
clinicos en animales susceptibles a partir de 2 a 7 dpi, de acuerdo a la edad animal, el

tipo de cepa, estado inmunitario del animal entre otros. (55)

2.3.2.6. Vias de Eliminacion

El virus logra ser eliminado a través de secreciones nasales, saliva, semen, calostro y
heces teniendo un periodo de excrecion variable segun la via de excrecién; asi pues se
ha detectado en saliva hasta 42 dpi, en orina 14 dpi, en heces 35 dpi, secreciones

nasales a 21 dpi y semen hasta 92 dpi. (56)

2.3.2.7. Factores de Riesgo

El virus del PRRS es una enfermedad que afecta a cerdos de todas las edades , que
pueden variar de un estado subclinico a un cuadro severo en el cual incluye fracaso
reproductivo , la severidad de la enfermedad asociadas al virus del PRRS estan
vinculadas a un conjunto de factores (57).

Encontré que aislados mas virulentos se encontraron en mas cantidad en pulmones,
ndédulos linfaticos y tonsilas comparados con aislados menos virulentos, asociados a un
nivel de réplica mayor en aislados mas virulentos. (58) Otro estudio observo que cepas
muy virulentas pueden persistir por mayor tiempo y encontrarse en mas tejidos

comparados con cepas de baja virulencia. (57)

Generalmente se considera que animales con mayor edad resuelven mejor la
enfermedad comparado con animales jovenes, no teniendo bien esclarecido si el factor
edad esta vinculado a la persistencia del virus (12). Se ha observado en verracos que la

excrecion del virus en semen no estd necesariamente vinculada a la viremia, el virus
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puede persistir aun en tonsilas de animales serolégicamente positivo sin diseminar el

virus en semen (59).

Se evalud el consumo de una dieta alimenticia a base de soya y la concentracion de
geisteina encontrando que el aumento de la concentracion de esta podria estar vinculada
a una menor concentracion de PRRS en el suero (60), otros factores vinculados a la dieta
podria estar relacionado a la presencia de micotoxinas que podria predisponer a la
presentacion de PRRS (61).

Se ha observado que verracos Hampshire eran aparentemente mas resistentes a
diseminar PRRSV por el semen comparado con cerdos Yorkshire y Landrace teniendo
respuestas variables de presencia en suero sangre periférica y células mononucleares,
sin embargo el tamafio reducido de la muestra de animales no generd una conclusion
estadisticamente significativa (62). Evaluaron cerdos Duroc, Hampshire y Meishan
inoculados con PRRSV de 22 a 38 dias de edad a los 10 dpi, encontré una diferencia en
lesiones macroscopicas pulmonares considerablemente mas notable en cerdos
Hampshire, ademas los cerdos Meishan presentaron mayores lesiones de miocarditis y
encefalitis con una menor cantidad de antigeno en pulmones; los cerdos Duroc

mostraron tener menor cantidad de anticuerpos. (33)

2.3.2.8 PATOGENIA

El virus ingresa principalmente por la via oronasal, realiza su replicacion primaria al
afectar células del tipo monocito/macréfago asociados a cornetes nasales, tonsilas o
pulmones, siendo transportados intracelularmente o via linfatica a los nddulos linfaticos
regionales donde se replica de manera secundaria en macréfagos residentes,
alcanzando luego la sangre que le permite llegar a todos los tejidos multiplicandose en

macrofagos de todo el organismo (64).

No todos los macrofagos son permisivos al PRRSV, se sabe que menos del 2% de los
macrofagos son permisivos a la replicacion (51), y estos disminuyen con la edad (65),
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ademas el virus muestra mayor predileccion por macréfagos inmaduros (47). Todos
estos factores serian un indicativo del por qué la enfermedad es mas grave en cerdos
jovenes (66).

El estado de viremia puede detectarse desde las 12 h post infeccion (49), la cual puede
ser muy prolongada con una amplia variabilidad entre individuos, encontrandose de 2-4

semanas en animales adultos y hasta 3 meses en lechones (12).

EL virus del PRRS tiene dos formas de presentacién, la forma aguda que se presenta en
las primeras dos semanas de la enfermedad, caracterizada por titulos virales altos,
distribucion en oOrganos susceptibles de todo el cuerpo, ocasionando cuadros
respiratorios en cerdos jévenes y abortos tardios en hembras. La forma persistente que
se caracteriza por la presencia de una replicacion viral baja en algunos 6rganos como
pulmones y organos linfoides, como tonsilas, puede presentarse por largos periodos en
cerdos de todas las edades por infeccion de estos en el Utero o una infeccién en animales

jovenes o adultos encontrandose hasta 250 dpi (67).

Se ha detectado antigeno viral en cornete nasal, pulmon, linfonodulos, corazén, timo,
vasos sanguineos, higado, glandulas adrenales, rifiones, intestino, cerebro y testiculos
(58). Teniendo mayor predileccion por Organos linfoides y pulmén ocasionando

neumonia intersticial y linfadenopatia. (68)

2.4. Sintomatologia

2.4.1. Verracos

En verracos la infeccibn de PRRSV pasa normalmente desapercibida, aunque pudieran
presentar anorexia, letargia y pérdida de la libido que puede observarse por una semana
(69). El virus puede localizarse en el testiculo, pudiendo replicarse en macréfagos del
intersticio, células germinales de los tubulos seminiferos, espermatidas y espermatocitos
(70), por lo que el virus podria ser liberado en el semen en ausencia de viremia, pudiendo
estar asociado a células como a la fracciobn no espermatica (86); se han descrito

alteraciones en la calidad del semen, como descenso de la motilidad de los
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espermatozoides, incremento de anomalias morfolégicas (71).

2.4.2. Marranas

Los primeros sintomas observados son anorexia, fiebre y letargia que pueden pasar
desapercibidos, también pueden observarse edema de tejido subcutaneo y lesiones de
la piel como decoloracion purpurea de los oidos y de la vulva (64). Se pueden observar
fallos reproductivos como incrementos de retomo al celo, descenso en la intensidad del
celo e incluso abortos tempranos, en cerdas gravidas el virus puede atravesar la barrera
placentaria pudiendo afectar a fetos los cuales pueden nacer viremicos o
persistentemente infectados que ocurre en cerdos a la segunda mitad de la gestacion
(72).

Durante los dos primeros tercios de la gestacion la importancia del PRRSV es
relativamente baja aunque puede observarse también problemas reproductivos en esta
etapa (72), ocurriendo generalmente lesiones y muerte durante el dltimo tercio de la
gestacion (58). Si la infeccién ocurre cerca del parto, la camada puede manifestar abortos
tardios, fetos momificados, lechones nacidos muertos, lechones débiles y cerdos

normales infectados o0 no con un aumento de la mortalidad en lactacién (73).

2.4.3. Cerdos de crecimiento y engorde

La severidad de presentacién en crecimiento y engorde depende de la edad del animal
siendo mas severa en animales jovenes. Los lechones lactantes presentan respiracion
abdominal, conjuntivitis, tos o edema palpebral, ademas de algunos signos asociados a
alteraciones circulatorias como cianosis de las orejas, eritema cutaneo y pelo aspero,

signos nerviosos, somnolencia y anorexia también han sido descritos (56).

Los lechones destetados presentan diversos signos clinicos, entre ellos fiebre, disnea,
neumonia, letargia, debilidad, estos casos pueden presentarse acompafiados de

infecciones secundarias, en tanto que en lechones en cebo puede manifestarse con
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fiebre transitoria inapetencia y menores rendimientos productivos (66) La mayor parte
del tiempo el PRRSV puede pasar desapercibido en cerdos de engorde demostrando
solo fiebre, dificultad respiratoria y pérdida de peso cuando es inoculado con otros

agentes patogenos (68).

2.5. LESIONES

Generalmente las lesiones macroscopicas por el PRRSV son variables de acuerdo al
genotipo viral, si estd acompafiado con otras enfermedades, la edad entre otros (64); las
principales lesiones se producen en sitios de replicacion viral donde estan ubicados los
macrofagos es decir en pulmones y tejido linfoide, las lesiones observadas en érganos
como cerebro, rifidn, corazén e higado son debidas principalmente al dafio endotelial.
(58)

La lesidon pulmonar principal esta caracterizada por una neumonia intersticial, se puede
observar ademas consolidacion del parénquima pulmonar y un moteado de color rojo
grisaceo que puede ser focalizado en los l6bulos craneales o distendido en todo el
parénquima pulmonar, asi como fluido edematoso en toda la superficie pulmonar y
septos interlobulillares distendidos. Los nédulos linfaticos se encuentran aumentados de
tamafno, siendo esta lesion mas evidente en cerdos jovenes, que pueden tener una

consistencia solida o poli quistica (64).

La lesion microscépica del pulmédn se observa una neumonia intersticial proliferativa
multifocal con hiperplasia de neumocitos tipo Il y presencia de células mononucleares
principalmente macréfagos, en los ganglios linfaticos se observa hipertrofia e hiperplasia
de centros germinales acompafiado de necrosis folicular y un aumento en el nUmero de
macrofagos en los sinusoides.(58) Otras lesiones observadas son una rinitis con pérdida
de cilios en células epiteliales, una encefalitis no supurativa y una miocarditis multifocal,
las lesiones fetales observadas pueden ser caracterizadas por vasculitis, miocarditis y

encefalitis (64).
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2.6. RESPUESTA ADQUIRIDA FRENTE AL PRRSV

2.6.2.1. Respuesta Humoral

La respuesta de anticuerpos aparece rapidamente tras la infeccion detectandose
anticuerpos IgM anti-PRRSV a partir de los dias cinco a siete post infeccién, volviéndose
indetectables a las dos o tres semanas, a los siete a diez dias se detectan anticuerpos
IgG que aumentan de la segunda a la cuarta semana (74) pueden permanecer
constantes por meses detectandose a niveles bajos hasta por periodos de 300 dias (75).
Los anticuerpos IgA se detectan a partir del dia 14pi obteniendo un pico maximo a los 25
dpi permaneciendo detectable hasta los 35 dpi (76).

La mayoria de estos anticuerpos van dirigidos hacia la proteina N y no poseen una
capacidad neutralizante al virus (74), esos anticuerpos no tienen una funcién de
eliminacién al PRRSV ni en la proteccion frente a reinfecciones. Se han encontrado
anticuerpos no neutralizantes a proteinas GP4, GP5, My proteinas no estructurales (77);
los anticuerpos contra la proteina N han sido detectado a partir de los dias siete pi
mientas que anticuerpos contra la proteina M se han detectado al final de la segunda
semana pi (78). La presencia de anticuerpos no neutralizantes estd asociada a la
diseminaciéon del PRRSV en macréfagos, fendmeno conocido como incremento de
infeccion dependiente de anticuerpos (antibody dependent enhancement, ADE, por sus

siglas en ingles). (77)

Los anticuerpos neutralizantes aparecen de manera tardia encontrandose a partir de la
cuarta semana post infeccién, se encuentran por largos periodos de tiempo pero a
niveles bajos (74), siendo el principal epitopo de neutralizacion ubicado en la proteina
GP5; Sin embargo la presencia de anticuerpos neutralizantes no permiten la resolucion

de la viremia, pero si pueden ser importantes para evitar una nueva infeccion (79).
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2.6.2.2. Respuesta Celular

La respuesta celular ha sido evaluada mediante la produccién de IF-y o células
productoras de IF -y. Durante la infeccion inicial al PRRSV se observa una linfopenia y

leucopenia que desaparece a cabo de 8 a 10 dias (76).

La proliferaciéon de células T especifica es tardia apareciendo primero a las cuatro
semanas post infeccion ha encontrado linfocitos a partir de la segunda semana pi; la
poblacion de células T secretoras de IF-y consisten en linfocitos CD4+ CD8+ de memoria
y CD4+ cooperadoras. (80)La produccién de IF-y ha sido descubierto en tejido linfoide,
pulmones y células mononucleares asociadas a pulmén (CMSP) de animales infectados
con PRRSV (80); su importancia radica en el papel que juega en la inhibicion de la réplica
viral y disminucion del nimero de macréfagos que permiten la réplica del PPRSV en
estudios in vitro (81); sin embargo la persistencia del virus en nodulos linfoides y
pulmones sugiere que la produccion de IF-y es baja o insuficiente para eliminar el PRRSV
(82).

2.7. DIAGNOSTICO

El diagnostico de esta enfermedad se basa principalmente en los signos clinicos,

lesiones anatomopatologicas, diagnostico seroldgico y aislamiento viral (66).

2.7.1. Diagndstico Clinico

El diagnaostico clinico esta basado en los signos clinicos de la enfermedad, sin embargo
presenta muchas dificultades ya que estos pueden variar muy significativamente de una
granja a otra y entre individuos; ademas la coinfeccion de esta enfermedad con
infecciones bacterianas, virales puede alterar ain mas en el diagnéstico certero y

muchas veces puede ser confundido con otras enfermedades.(66)
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El diagndstico basado en signos clinicos como fallas reproductivas en machos y hembras
0 problemas respiratorios en cerdos de produccién son muy subjetivos y pueden ser
parte para establecer un diagndstico presuntivo en el plantel. Una evaluacion al plantel
de reproductores podria dar una vista a una posible infeccion del hato observando sus
parametros reproductivos entre los cuales puede observarse un aumento de abortos,
nacidos prematuros, nacidos vivos, autoliticos o momificados y mortalidad de cerdos a
la primera semana de vida (66).

Una granja afectada por el virus del PRRS muestra una serie de alteraciones en
parametros productivos que en muchos casos no puede diferenciarse de enfermedades
como el parvovirus porcino, enfermedad de Aujesky o circovirus porcino tipo 2, entre

otros virus (57).

2.7.2. Diagnostico Anatomopatoldgico

No existen lesiones macroscopicas ni microscopicas patognomoénicas y muchas veces
las lesiones causadas por otros agentes patdogenos pueden ser parecidas o esconder las
lesiones causadas por el PRRSV (83). Generalmente no se observan lesiones
macroscopicas en la necropsia y si estas son evidentes se observa una neumonia que
puede facilmente enmascararse por lesiones producidas por otro agente secundario, los

ganglios linfaticos en animales jévenes se pueden observar aumentados de tamafo.

El principal érgano a remitir es el pulmon el cual debe ser enviado aun asi no se
evidencien dafios macroscopicos evidentes, también se recomienda remitir cerebro,
corazén, pulmon, baso, ganglios linfaticos y cornetes nasales. Tanto el diagnéstico
clinico como el anatomo-patoldgico nos pueden dar solo una aproximacion al diagnéstico
de infeccion por PRRSV por lo que es necesario llevar a cabo un diagndstico de
laboratorio. (64)
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2.7.3. Pruebas de Deteccién Viral

El diagnostico virologico del PRRS es dificil debido a que las células elegidas para aislar
el virus son los macrofagos alveolares porcinos (MAP) que deben extraerse de cerdos
preferentemente libres de patdgenos de menos de 6-8 semanas de vida (75). Las lineas
celulares continuas como las células de rifibn de mono no pueden reemplazar
completamente a los macréfagos alveolares por que estas no permiten la multiplicacion
de todos los aislados especialmente del tipo europeo (7); se sabe que para el diagndstico
de cepas europeas es necesario el uso de macréfagos alveolares porcinos, por lo que
se sugiere que al menos dos tipos celulares sean usados para el aislamiento viral. (84)

En lechones durante el primer mes de infeccion las muestras para el aislamiento son
suero, pulmén, linfonodos, lavado broncoalveolar y tonsilas, pero en infecciones
persistentes las tonsilas, linfonodos, raspados orofaringeos y los fluidos de lavados
bronco alveolares son mas aconsejables que el suero o pulmén (72). Si el problema
observado es relacionado a problemas de reproduccion las mejores muestras
constituyen los lechones nacidos muertos o nacidos débiles, especialmente el suero de
estos animales (85), abortos, cerdos momificados 0 mortinatos no son recomendables
ya que estas muestras pueden tener algin grado de autolisis al cual es susceptible el
virus (20).

En general PRRSV provoca un efecto citopatico (ECP) en los macréfagos después de 1-
2 dias de cultivo, pero a veces los virus provocan efecto citopatico inapreciable o se
observa tras pases sucesivos, una vez se observa el ECP el PRRSV debe ser
identificado por pruebas complementarias como la inmunoflorescencia (IF) o la

inmunoperoxidasa en monocapa (IPMA). (7)

2.7.4 Deteccion de Antigeno Viral

Para la deteccion de antigeno viral en tejido las pruebas utilizadas son la

inmunoflorescencia y la prueba de inmunohistoquimica; estas técnicas tienen mayor



22

aplicacion en la investigacion que en el diagndstico de rutina ya que permite diagnosticar
animales individualmente (83). Ademas de poder usar en estas pruebas anticuerpos
monoclonicos o policlonicos dirigidos a antigenos conservados o variables de

determinadas cepas para evaluar la diferencia entre los tipos de cepas encontradas (86).

La prueba de inmunoflorescencia se puede realizar a partir de tejido fresco o congelado
de pulmon o bazo usando anticuerpos monoclonales o policlonales conjugados con
fluoresceina, tiene la caracteristica de ser una técnica muy barata ademas de rapida, es
muy especifica pero no siempre muy sensible en donde la calidad del tejido (que puede
ser afectado por autolisis) puede afectar el resultado de la prueba. (17)

La técnica de inmunohistoquimica es util porque se pueden descubrir antigenos a partir
de tejidos fijados con formalina; sin embargo tejidos fijados con formalina al 10% por mas
de 48 horas pueden disminuir la presencia de antigeno en los tejidos (72). Existen dos
tipos de pruebas de inmunohistoquimica: la de inmunoperoxidas a (55) y la de color
accion de plata inmunogold (36), se realiza en varios tipos de 6rganos como pulmon,
tejido linfoide, higado, baso, entre otros. Esta técnica es mas sensible que la técnica de
inmunofluorescencia en la deteccién de antigenos pero requiere de mas tiempo y es mas
caro (83).

Un diagnostico definitivo puede llevarse a cabo mediante el descubrimiento de las
lesiones microscopicas caracteristicas del VPRRS junto con las pruebas de

inmunohistoquimica o inmunoflorescencia (84).

2.7.5. Deteccion de Material Genémico Viral

Para la deteccién de acido nucleico del virus se usa principalmente la técnica de
hibridacién in situ (deteccidn de cortes en tejidos) y la transcripcion inversa de la reaccion
en cadena de la polimerasa (RT-PCR) y sus variantes (RT-P CR anidada y RT -PCR

cuantitativa). (84)
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La técnica de PCR es una prueba basada en la deteccion de ARN viral de especimenes
clinicos, puede ser realizado en corto tiempo en comparacion de la técnica de aislamiento
viral ademas resulta siendo una técnica que posee una mayor sensibilidad y

especificidad que otras pruebas (84).

Esta prueba resulta Gtil para detectar PRRSV en muestras que resultarian citotoxicas
para la deteccion por aislamiento viral en cultivos celulares como semen Yy heces o
muestras en cuales el virus del PRRS es susceptible a la inactivacion por procesos de

autolisis como muestras fecales o fluidos toracicos (84).

La técnica de hibridacién in situ detecta acidos nucleicos virales en tejidos, se han
evaluado realizar esta prueba en tejidos fijados con formalina (87), esta prueba puede
ser util no en objetivos diagndsticos sino en estudios retrospectivos de la infeccion o para

investigar o elucidar la patogénesis de la infeccion del virus (84).

2.7.6. Deteccion de Anticuerpos

La prueba de inmunoflorescencia indirecta (IFl) ha sido usada encontrandose que tiene
una ata especificidad. Se han ensayado pruebas de IFI dirigidas a la Ig M siendo util para
la deteccion de VPPRS en la fase aguda o reciente de la enfermedad (40). La prueba de
inmunoperoxidasa en mono capa (IPMfA) se basa en la deteccion de VPPRS en
macréfagos o lineas celulares infectadas, con esta técnica puede encontrarse
anticuerpos a partir de los 7 a 15 dpi, encontrandose al igual que la IFI hasta los 2-3

meses después de la infeccion (84).

La deteccion de anticuerpos neutralizantes es considerada una prueba de elevada
especificidad, pero su aplicaciébn tiene el inconveniente que los anticuerpos
neutralizantes aparecen varias semanas después de la infeccion; esta prueba es
considerada mas en términos de investigacion que en pruebas de diagndstico por la

naturaleza de su elaboracion (84).
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La técnica de ELISA (Ensayo inmunoenzimatico ligado a enzimas) es una técnica
ampliamente usada en diagnéstico, se han desarrollado varios tipos encontrdndose
ELISA indirectas (75) y ELISA de bloqueo. Los resultados encontrados en esta prueba
deben ser evaluados para determinar la presencia de la enfermedad, un resultado
positivo no necesariamente puede significar la presencia de la enfermedad; ya que puede
estar asociado a la presencia de anticuerpos maternales, la presencia de animales
negativos puede indicar la no seroconversion en cerdos infectados o la presencia de

cerdos infectados que se han hecho seronegativos (84).

2.8. PREVENCION Y CONTROL

Una de las medidas principales a tomar en cuenta es el manejo de animales de
reemplazo. En una granja infectada se recomienda que los animales de reemplazo deben
ser infectados con la cepa de la granja, durante su cuarentena exponerlo a la infeccién
mediante el uso de vacunas, contacto con animales de descarte entre otros, luego de
esto pueden ser ingresarlos una vez librados de la infeccion, se puede usar como

referencias diagnostica la prueba de ELISA (54).

El ingreso de semen procedente de otras granjas constituye otro factor de riesgo
importante, ya que el virus podria estar presente en el semen del verraco aun cuando
muestre serologia negativa, por lo que se recomendaria su evaluacion mediante técnicas
como el RT - PCR. (59) Es importante seguir un flujo unidireccional de la granja a fin de
evitar que el virus presente en el engorde pase al destete y asi sucesivamente (54). Se
deben aplicar medidas de bioseguridad adecuadas manejando el sistema todo dentro
todo fuera en la granja ademas de un correcto protocolo de limpieza de vehiculos de

transporte (21) como del material infectado y personal de granja (48).

Una via de considerar en la transmisidon en granjas es considerando una posible
transmision via aerégena; si bien estudios experimentales han demostrado resultados a
veces contradictorios acerca de esta forma de transmision (47) en condiciones de campo
se considera como una forma probable de transmision (88). Otra via seria los insectos
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(69); sin embargo podrian considerarse como vias de bajo riesgo (54).

. MATERIALES Y METODOS

3.1. ESPACIO Y TIEMPO

El presente trabajo se realizd en la granja porcina “Yago”, ubicado en el km 8 de la
Carretera Federico Basadre, en el distrito de Manantay, provincia Coronel Portillo,
departamento Ucayali. La zona esta clasificada como Bosque Humedo Tropical. La
temperatura promedio de la Region es de 25.5 °C, la precipitacion promedio anual es de
1,852 mm y la humedad relativa media de 80 %, los suelos predominantes son los
ultisoles e inceptisoles, con pH menores a 4.5, bajos en contenidos de materia organica,

fésforo y cationes cambiables y alta saturacién de aluminio.

a). Manejo de la Granja

La granja maneja un sistema de produccion de ciclo completo, el area de maternidad
posee una infraestructura en piso de concreto y camas de biruta manejando microclimas
para la madre y los lechones, practicas comunes en esta area es la uniformizacién del
lote, corte de colmillos, inyeccidn de hierro dentro de la primera semana de vida. El area
de recria consiste en galpones compuesto de paredes de madera y piso de tierra con
corrales para cada lote compuesto por 50 animales aproximadamente, el manejo de
temperatura y ventilacion se realiza mediante el uso cortinas; la limpieza de excretas es
por recojo del exceso de heces en el piso. El area de engorde posee una infraestructura
de concreto, el lote destinado a esta area se divide segun tamafo del animal. El destete
se realiza a los 28 dias y pasan al corral de recria, a los 77 dias de edad pasan al corral
de engorde y acabado y son llevados al camal entre los 140 a 150 dias.
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b). Antecedentes Sanitarios:

El area de maternidad no presenta problemas reproductivos, los lechones nacidos
presentan problemas respiratorios y problemas diarreicos ocasionados probablemente
por el virus del PRRS. Estos problemas habian sido superado en base a estrictas
medidas de bioseguridad; el area de recria manifiesta antecedentes de diarreas y
problemas respiratorios observados por signos de tos y respiracion abdominal marcada;
el area de engorde manifiesta antecedentes diversos entre los observados son
neumonias y cuadros compatibles al sindrome de desmedro multisistemico post destete.
Dentro del protocolo sanitario se realizan vacunas contra pasteurelosis, colibacilosis y

salmonelosis a las 4 semanas y contra la peste porcina clasica a las 8 semanas.

El proyecto se ejecutd en un periodo de tres (03) meses, de setiembre a noviembre del
2017.

3.2. POBLACION Y MUESTRA

La poblacion promedio de cerdos en la granja durante el periodo de estudio fue de 1000
animales. La determinacion del tamafio muestral, para la deteccion de anticuerpos contra
el virus del Sindrome Respiratorio y Reproductivo Porcino (PRRS) en una granja
comercial porcina en el distrito de Manatay, se usé la formula de Cannon & Roe, para la

determinacion la presencia o ausencia de la enfermedad:

(-(-@)"")N - 4 (SeD-1))
Se

1

i

Doénde:
n = Tamafio minimo de muestra
N = Tamario de la Poblacién (1000)

D = Prevalencia esperada (prevalencia*poblacion) (10%)
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a = Nivel de confianza (95%)
Se = Sensibilidad de la prueba diagnostica (97%)

Calculo del tamafio de muestra estadistica con la formula de Cannon & Roe:

(1—(1—0.95)(ﬁ))(1000—0.5(0.97*100—1))

0.97

0.030%952
n= T = 30 cerdos a muestrear

Se tomaron muestras de sangre de 30 animales seleccionados al azar, de 6 grupos de
edades de lechones y gorrinos, cada grupo constd de 5 muestras de cerdos de las
siguientes edades 4; 7; 10; 13; 16 y 19 semanas.

3.3. DISENO DE LA INVESTIGACION

El presente estudio es de tipo no experimental, por que se observo una situacion ya
existente sin tener la posibilidad de manipularlas o inferir en el resultado, por el contrario
se trata de un de tipo descriptivo transversal, ya que tuvo como objetivo determinar la
presencia o ausencia de anticuerpos contra el virus del sindrome reproductivo
respiratorio porcinos (PRRS), en un momento dado, basados en un muestreo

probabilistico.

Descriptivo por que, evaluamos el informe de ensayo de la UCDSA del SENASA que nos
indican la presencia o ausencia de anticuerpos contra el virus del Sindrome Respiratorio
y Reproductivo Porcino (PRRS) en la granja, y transversal por que los resultados nos
mostraron la cantidad de animales que desarrollaron los anticuerpos contra el virus del
sindrome reproductivo respiratorio porcinos (PRRS), en el momento del muestreo del

presente estudio.
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3.4. EQUIPOS Y PROCEDIMIENTOS

3.4.1. Sujetos de estudio

Lechones vy gorrinos de 4; 7; 10; 13; 16; 19 semanas de nacidos respectivamente,

formando 6 grupos etarios de 5 animales, haciendo un total de 30 animales en estudio

3.4.2 Materiales y equipos

Materiales para recoleccidon de muestras

e Botas

e Mameluco

e Sujetador axial

e Algoddn

e Alcohol

e Aguja para extraccion de sangre al vacio de 21G x 1 1/2 “
e Aguja para extraccion de sangre al vacio de 20G x 1“

e Aplicador de aguja para extraccion de sangre

e Tuvo estéril para extraccion al vacio sin aditivo de 10 mL
e Guantes de latex

e Lazo de sujecion

e Pipeta tipo Pasteur estériles

e Viales estériles de 2 mL

Materiales para envié de muestra

e Cajatecnopor
e Gel refrigerante

e Cajacarton
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e Cinta de embalaje

e Plumdn rotulador

3.4.3 Procedimientos

a. Recoleccion de muestras

Las muestras serologicas fueron obtenidas de los 30 animales de una poblacién
promedio de 1000 animales seleccionados al azar, formando 6 grupos etarios de 5
animales cada una; las edades que se necesitaron fueron 4; 7; 10; 13; 16 y 19 semanas.
La obtencién de muestras de sangre entera fue realizada mediante la puncién de la vena
cava anterior, utilizando tubos con separador al vacio sin anticoagulante, la toma de

muestra se realizo en el predio.

Las muestras de sangre fueron identificadas y transportadas a la oficina del SENASA
para la obtencion del suero mediante centrifugacion y conservadas a -20 °C hasta el
momento de realizar él envié de las muestras de suero para realizar la técnica de ELISA
indirecto en el laboratorio de virologia de la UCDSA de SENASA.

b. Procesamiento de la muestra

Las muestras de todos los animales fueron procesadas para obtener el suero con la

finalidad de enviar para el andlisis respectivo.

El procesamiento de la muestra general se realiz6 de la manera siguiente:

1. Los 30 tubos con las muestras de sangre se mantuvieron en reposo, de manera
inclinada (aproximadamente 45°) y a temperatura ambiente para lograr la formacion del

coagulo y separacion del suero sanguineo.
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2. Se centrifugo las 30 muestras a 5000 rpm por 05 minutos, para la obtencién de suero

sanguineo.

3. Se quité el tampon del tubo de extraccion de sangre cuidadosamente, evitando que

se contamine el suero sanguineo.

4. Mediante el uso de la pipeta tipo Pasteur se deposité en los viales criogenicos los
sueros sanguineos y fueron debidamente rotulados. Se evitd llenar completamente el

vial, ya que al congelarse el suero el aumento de volumen podria abrir la tapa.

5. Una vez que se obtuvo las muestras de suero sanguineo en los viales debidamente
rotuladas e identificadas, se puedo mantener a temperatura de congelacion hasta su

remision al laboratorio para su procesamiento y analisis.

C. Analisis de la muestra

En el laboratorio, las muestras se analiz6 mediante el método de Elisa Indirecto;
Laboratorio de virologia de la UCDSA de SENASA. De acuerdo al kit comercial.

El procedimiento para el analisis de las muestras fue el siguiente:

1. Todos los reactivos del kit de ELIS A se llevaron a temperatura ambiente (18°-

25°C), las muestras se diluyen previamente a 1/40 con el diluyente de muestras.

2. Se colocaron 100uL de controles sin disolver en los pocillos de la placa

previamente predeterminadas.

3. Se dispensaron 100, L de muestra diluida 1 /40 en los pocillos correspondientes.

4. Se incubd la placa durante 30’ a temperatura ambiente (18°-25 °C).
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5. El contenido presente en los pocillos de la placa se elimind y se lavo tres veces
con la solucion de lavado y secado con papel absorbente para eliminar algun liquido
residual presente en la placa.

6. Se adicionaron 100uL de conjugado en cada pocillo, la placa se incubo

nuevamente durante 30’ a temperatura ambiente.

7. Se elimino el contenido presente en los pocillos de la placa, lavando luego con la

solucion de lavado y secado con papel absorbente.

8. Se afiadieron 100uL de la solucion sustrato a cada pocillo de la placa.

9. La placa se incubé luego a temperatura ambiente durante 1 5.

10. Se afiadid luego la solucion de frenado a cada pocillo de la placa para detener la

reaccion.

11. Se procedié a la lectura de la densidad oOptica de la placa mediante el

espectrofotometro usando un filtro de 650mn de absorbancia.

3.5. ANALISIS ESTADISTICO

La presente investigacion corresponde a un estudio de tipo descriptivo transversal,
organizando los resultados en una base de datos, que fueron analizados en programas
de coémputo, a nivel de estadistica descriptiva. Los estadigrafos a elegir fueron:
frecuencia, andlisis porcentual, y determinacion de la prevalencia intrapredial,

acompafado de graficos y figuras.
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4.1 EVALUACION DE ANTICUERPOS CONTRA EL VIRUS PRRS EN UNA GRANJA

COMERCIAL EN EL DISTRITO DE MANANTAY

Cuadro 1. Resultados del estudio sobre la evaluacion de anticuerpo contra el Virus

PRRS en la granja “Yago”.

Edad en semanas N° Animal Sexo Resultado
4 1 M Negativo
4 2 H Negativo
4 3 H Negativo
4 4 H Negativo
4 5 H Negativo
7 1 H Positivo
7 2 M Positivo
7 3 H Positivo
7 4 M Positivo
7 5 H Negativo
10 1 M Positivo
10 2 H Positivo
10 3 H Positivo
10 4 H Positivo
10 5 H Positivo
13 1 H Positivo
13 2 M Positivo
13 3 M Positivo
13 4 H Positivo
13 5 M Positivo
16 1 M Positivo
16 2 H Positivo
16 3 H Positivo
16 4 H Positivo
16 5 H Positivo
19 1 M Positivo
19 2 M Positivo
19 3 M Positivo
19 4 M Positivo
19 5 M Positivo




33

En el Cuadro 1 se presenta los resultados obtenidos a la prueba diagnostica sometida
de las muestras de suero sanguineo de los 30 elementos estudiados, donde se observa
que se ha tenido un total de 24 muestras positivas y 06 muestras negativas de

anticuerpos contra el virus del Sindrome Respiratorio y Reproductivo Porcino (PRRS).

Tabla 1. Frecuencia de animales seropositivos al Virus del Sindrome Reproductivo y

Respiratorio Porcino en los seis grupos de edades (n=3 0)

EDAD TOTAL ANIMALES PORCENTAJE
ANIMALES SEROPOSITIVOS %
5
4 Semanas 0 0
5
7 Semanas 4 13,3
10 Semanas 5 5 16,7
13 Semanas 5 5 16,7
16 Semanas 5 5 16,7
19 Semanas 5 5 16,7
30 24 80.0

Fuente; Cuadro 1

En el tabla 1 se presenta la frecuencia de animales sero positivos a anticuerpos contra
el virus del Sindrome Respiratorio y Reproductivo Porcino (PRRS) a los 4, 7, 10, 13, 16
y 19 semanas de edad, observandose que en el primer grupo de animales de cuatro (04)
semanas de edad no se encontro lechones con anticuerpos contra el virus del Sindrome
Respiratorio y Reproductivo Porcino (PRRS), mientras que en el segundo grupo de
gorrinos de siete (07) semanas de edad se encontr6 4 animales seropositivos
representando un 13.3% (4/30) de gorrinos con anticuerpos contra el virus del Sindrome
Respiratorio y Reproductivo Porcino (PRRS), para los otros cuatro grupos de gorrinos de
diez (10), trece (13), dieciséis (16) y diecinueve (19) semanas de edad, los 5 animales
muestreados de cada grupo fueron seropositivos representando el 16.7% (5/30) de
gorrinos con anticuerpos contra el virus del Sindrome Respiratorio y Reproductivo

Porcino (PRRS) respectivamente.
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GRAFICO 1. ANIMALES SEROPOSITIVOS POR GRUPOS DE EDADES Y SU
PORCENTAJE ACUMULADO

18

16.7 16.7 16.7 16.7
16
1 13.3
1
1
5 5 5 5
4
0 0
0

SEROPOSITIVOS mPORCENTAJE

SN

N

o

[e]

[e)]

S

N

4 SEMANAS
7 SEMANAS
10 SEMANAS
13 SEMANAS
16 SEMANAS
19 SEMANAS

Fuente; Tabla 1

Como se puede observar en el grafico 1, en el grupo de lechones de 4 semanas de edad
no se detecté anticuerpos contra el virus del Sindrome Respiratorio y Reproductivo
Porcino (PRRS), mientras que en el grupo de animales de 7 semanas de edad cuatro
muestras salieron positivos a la formacion de anticuerpos contra el VPRSS, en cambio
en los grupos de 10, 13, 16, y 19 semanas de edad todas las muestra resultaron positivos
a la fomacion de anticuerpos contra el virus del Sindrome Respiratorio y Reproductivo
Porcino (PRRS).
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GRAFICO 2. ANIMALES SEROPOSITIVOS Y SU PORCENTAJE POR GRUPOS DE
EDADES
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En el Grafico 2 se muestran valores en porcentajes del analisis de los animales
seropositivos por cada grupo de edad, es asi que en el primer grupo de edad de cuatro
(04) semanas de edad no reaccionaron a la prueba la muestra de animal alguno, lo que
representa el 0%, mientras que el grupo de siete (07) semanas de edad reaccionaron a
la prueba cuatro 4 muestras (4/5) lo que significa el 80%, en cambio en los grupos de
diez (10), trece (13), dieciséis (16) y diecinueve (19) semanas de edad, los 5 animales
muestreados de cada grupo fueron seropositivos (5/5) representando el 100% para cada
grupo respectivamente.
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Tabla 2. Tabla de contingencia de animales seropositivos al Virus del Sindrome

Reproductivo y Respiratorio Porcino por sexo (n=30)

TOTAL
HEMBRA MACHO
Recuento 5 1 6
NEGATIVO
% dentro de
SEXO 29.4 7.7 20
RESULTADO
Recuento 12 12 24
POSITIVO
% dentro de
SEXO 70.6 92.3 80
Recuento 17 13 30
TOTAL
% Total 100 100 100

Fuente; Cuadro 1

En el tabla 2 se presenta el recuento de los animales positivos por sexo, es asi que se

tiene 5 animales hembra y 1 animal macho que no reaccionaron a la prueba, haciendo

un total de 6 muestras negativas a la formaciéon de anticuerpos contra el virus del

Sindrome Respiratorio y Reproductivo Porcino (PRRS); mientras que en un total de 17
animales hembra y 13 animales machos reaccionaron a la prueba o se detectaron

anticuerpos contra el virus del Sindrome Respiratorio y Reproductivo Porcino (PRRS).

Los animales monitoreados (n=30) no mostraron signos clinicos de tipo respiratoria ni

mortalidad durante toda la etapa de observacion.
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V. DISCUSION

El resultado seroldgico llevado a cabo en el presente estudio indica que el virus del
Sindrome Respiratorio y Reproductivo Porcino (PRRS), esta presente en la poblacion de
lechones y gorrinos de la granja en estudio. En el primer grupo de animales de cuatro
(04) semanas de edad no se detectd lechones con anticuerpos contra el virus del
Sindrome Respiratorio y Reproductivo Porcino (PRRS) (Tabla 1 y 2), mientras que en el
segundo grupo de gorrinos de siete (07) semanas de edad se detecté un 13.3% (4/30)
de gorrinos con anticuerpos contra el virus del Sindrome Respiratorio y Reproductivo
Porcino (PRRS) (Tabla 1y 2), para los otros cuatro grupos de gorrinos de diez (10), trece
(13), dieciséis (16) y diecinueve (19) semanas de edad se detecté un 16.7% (5/30) de
gorrinos con anticuerpos contra el virus del Sindrome Respiratorio y Reproductivo
Porcino (PRRS).

Ademas con los resultados obtenidos se demostré la presencia de anticuerpos contra el
VPRRS hasta en un 80% (tabla 1 y 2), lo que nos indicaria que existe circulacion viral en
la zona de engorde, ya que tomando en cuenta que en el grupo de animales de cuatro
(04) semanas de edad todas salieron negativas 6sea no se encontraron proteinas
estructurales contra el virus del Sindrome Respiratorio y Reproductivo Porcino (PRRS),
lo que nos supondria que los lechones se habrian infectado en esta zona de engorda, y
qgue estos provendrian de marranas sanas, ya que como se observa en los cuadros 1,
los animales seropositivos comienzan aparecer en el rango entre la séptima y decima

semana de edad.

Otro estudio serologico llevado a cabo indica que el VPRRS esta presente en la
poblacién de cerdos de engorde y acabado de la granja en estudio. El primer muestreo
fue realizado 11 dias post destete cuando los lechones tuvieron 32 dias de edad,
entonces se detectd 26.7% (8/30) de lechones con anticuerpos contra el VPRRS con un
Coeficiente M/P entre 0.4 a 1.6; en el segundo muestreo (61 dias de edad) solo una
muestra fue positivo con un M/P de 0.49. Los anticuerpos detectados en el primer y
segundo muestreo fueron anticuerpos de origen maternal, dicha propuesta es apoyada
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por la minima presencia de signos clinicos en esta etapa, ademas del descenso del
porcentaje de animales positivos a 3.33 + 6.42% (1/30) y de los valores de coeficientes

M/P préximos a 0 a la segunda etapa del muestreo. (89)

Similares resultados encontraron desafiando camadas procedentes de hembras
hiperinmunizadas con anticuerpos especificos al PRRSV comparadas con camadas
procedentes de hembras no inmunizadas ni expuestas al PRRSV, ambos grupos fueron
desafiados con una cepa del PRRSV encontrando que las camadas procedentes de
hembras hiperinmunisadas conferian a su camada proteccion frente a la exposicion por
el PRRSV; ademas los valores de coeficiente M/P e la prueba de ELISA de las camadas
procedentes de hembras inmunizadas mostraba niveles de anticuerpos en descenso
comparado con el otro grupo el cual ademas de presentar signos clinicos evidentes a la
exposicion al PRRSV mostraban un aumento de niveles de Ac caracteristicos de una
infeccidn activa al PRRSV. (90)

Estudios experimentales han demostrado que los anticuerpos maternales guardan
relacion con los anticuerpos presente en el suero de las marranas, si la infeccion viral es
eliminada del grupo de marranas, aun los anticuerpos residuales pueden ser transferidos

a los lechones (32).

Los anticuerpos transferidos via calostro pueden persistir en los lechones hasta 6
a 8 semanas dependiendo de la cantidad de IgG transferido, estos pueden ser adquiridos
por vacunacion de las marranas 0 una exposicion previa al virus generando
seroconversion en ambos casos. En la granja en estudio no se realiza vacunacion frente
al VPRRS y la presencia de anticuerpos en lechones con ausencia de signos clinicos
respiratorios indican a que estos anticuerpos tienen un origen maternal y que las
hembras de la cual procede el lote ha sido expuesto al virus en alguna etapa de su
desarrollo. Encontré que la transferencia de anticuerpos maternales de hembras
serologicamente positivas generan cierto grado de proteccion a la camada; sin embargo
esto no logra proteger totalmente a una exposicion viral; lo cual no descarta la

seroconversion activa por exposicion viral; segun este autor esto es debido a los



39

diferentes niveles de inmunidad maternal que puede tener un animal determinado dentro

de una camada lo que lo haria susceptible a adquirir el virus. (91)

La granja maneja el sistema de produccion de “ciclo completo”. A pesar del manejo y
Bioseguridad el virus del Sindrome Respiratorio y Reproductivo Porcino (PRRS)
ingreso a la granja desde entonces la infeccion esta controlada en el area de marranas
aunqgue no ha sido erradicada. Posteriormente el impacto de la infeccion fue mayor en el
grupo de recria, engorde y acabado complicAndose ademas con infecciones
concomitantes o secundarias incrementando se los problemas sanitarios con la

presencia del sindrome de desmedro post-destete.

Durante el tiempo que durd el estudio los problemas respiratorios y mortalidad fueron
escasos, ninguno de los animales aretados murié o presentaron signos respiratorios. La
ausencia de mortalidad de los gorrinos con signos clinicos respiratorios, diarreicos o de
desmedro pudo haberse a varios factores como: a) estos animales habrian ingresado a
recria con un adecuado sistema inmunitario y b) las cepas del VPRRS endémico en los
corrales de engorde y acabado seria de baja virulencia. El grado de virulencia de la cepa
del VPRR S presente y la endeminicidad de la infeccion, condicion inmune del grupo
etareo afectado son factores que contribuyen en la presentacion subclinica del PRRS
(92).
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VI. CONCLUSIONES

En las condiciones, lugar y periodo en que se realiz6 el presente estudio, se llegaron a

las siguientes conclusiones:

1. El virus del Sindrome Respiratorio y Reproductivo Porcino (PRRS) esta presente

en la etapa de recria y engorde en forma endémica en la granja porcina estudiada.

2. La presencia anticuerpos contra el virus del Sindrome Respiratorio y

Reproductivo Porcino (PRRS) fue del 80%, en animales en la etapa de recria y engorde.

3. La deteccion de anticuerpos contra el virus del Sindrome Respiratorio y
Reproductivo Porcino (PRRS), a partir de la séptima semana de edad (07), fue
probablemente producto de una infeccién activa por virus de campo.
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VIl. RECOMENDACIONES

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

perimetro de las mismas.

Si la explotacién presenta un estado seroldgico positivo y se va a introducir cerdas
de reemplazo seronegativas, estas se deben introducir con 3 6 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 cubricion.

Evitar el ingreso a la granja verracos seropositivos o al centro de inseminacion
artificial, realizando pruebas serologicas durante al menos 60 dias antes del
ingreso; asegurando asi que los animales que se van a introducir son

seronegativos.

La limpieza de los locales y el uso de desinfectantes es una medida necesaria. Se
ha demostrado que el virus del PRRS es sensible a distintos tipos de
desinfectantes, entre ellos una mezcla de peroxido, surfactantes y acidos

organicos e inorganicos.

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
traslada 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 infeccidbn no produzca

las pérdidas que produce en los sistemas convencionales.

Realizar movimientos de lechones sélo en las primeras 24 horas de vida, evitando
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igualar las camadas cuando algun lechén 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.

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

8. Evitar el manejo innecesario de los lechones, especialmente para la

administracion rutinaria de antibioticos o inyecciones extra de hierro.

9. Evitar el movimiento de los animales retrasados a otras habitaciones con animales
mas 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

0 3 dias para la limpieza y la desinfeccion de las salas entre los lotes.

10.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.
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