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RESUMEN

Se realizé un estudio en 12 granjas porcinas ubicadas en dos
estados centrales de Venezuela: Aragua y Carabobo. Se eva-
luaron clinicamente 706 cerdos entre Octubre de 1996 y Di-
ciembre de 1997, detectandose sintomas de afeccion respira-
toria y falta reproductiva. Se tomaron 706 muestras de sangre
de 204 cerdos, 472 de lechones destetados y 30 de crecimien-
to y engorde. De las12 granjas evaluadas, en dos habian bro-
tes sugestivos de Sindrome Reproductivo y Respiratorio Porci-
no (PRRS), en siete granjas habia historia de enfermedad res-
piratoria persistente, en 2 habia desérdenes reproductivos y
en 3 no existia historia de PRRS. La prueba seroldgica para
PRRS se realizdé con un Kit comercial de ELISA. Cincuenta
animales fueron estudiados por anatomia patologica realizan-
dose la necropsia y el estudio macroscopico, microscopico, asi
como la deteccion de antigeno tisular. Las muestras fueron co-
lectadas de cerdos con signos de fiebre, debilidad, secrecién
nasal y disnea, tejidos de los pulmones y tonsilas fueron pro-
cesados utilizando el procedimiento de inmunoperoxidasa. Los
resultados revelaron seropositividad en la prueba de ELISA
para PRRS de un 88% en el estado Aragua (8/9) y del 100%
(3/3) en Carabobo. El estudio anatomopatolégico permitio de-
mostrar variedad de lesiones pulmonares y presencia de anti-
geno fisular en tonsilas y macréfagos alveolares en todos los
casos de animales afectados. En esta investigacion se senala
la presencia de antigeno de PRRS por primera vez en granjas
porcinas de estos Estados en Venezuela. Se pudo asumir que
todos los casos de PRRS eran debidos a infeccion natural, en
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razén de no existir vacunas para esa enfermedad para el pe-
riodo bajo estudio.
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ABSTRACT

An study was carried out in 12 pig farms located in two central
states of Venezuela: Aragua and Carabobo. Seven hundred
and six pigs were clinically evaluated between October 1996
and December 1997. The clinical signs of animals were respi-
ratory and reproductive disorders. A total of 706 blood samples
from 204 pigs, 472 from weanling piglets and 30 growing-
finishing pigs. Two of 12 farms, had outbreaks that suggested
PRRS, in 7 farms there was history of persistent respiratory di-
sease, in 2 farms there was reproductive disorders, and in 3
farms there was no history of PRRS. A serologic test for PRRS
was performed using an ELISA commercial Kit. Fifty pigs were
submitted to the necropsy laboratory, for gross and microsco-
pic evaluation. Tissue samples were taken for histopathologic
observations as well as for tissue antigen detection. These
samples were collected from pigs with clinical signs such as:
fever, weakness, nasal discharge and dyspnea. The tissue
from lung and tonsils were processed using the immunoperoxi-
dase procedure. Resulis were: 88% PRRS seropositive in Ara-
gua State (8/9), and 100% in Carabobo State (3/3) by the use
of Elisa Test. The anatomopathological study allowed to find a
variety of lung lesions, as well as the presence of tissue PRRS
antigens in tonsils and alveolar macrophages in all affected
animals. This aspect is the first report of PRRSV in Venezuela
by antigen detection using the immunoperoxidase method. Sin-
ce no autogenous nor commercial vaccines were used in Ve-
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nezuela at the time period when this study was performed, it
can be assumed that all cases of PRRS were due natural in-
fection.

Key words: Porcine, serology, tissue antigen, PRRS.

INTRODUCCION

El sindrome reproductivo y respiratorio porcino viral
(PRRSV) es un proceso infeccioso reconocido en todo el mun-
do, y ha tenido efectos devastadores, diezmando poblaciones
suinas en USA y en Europa [5, 6, 19].

La enfermedad es producida par un virus del género Ar-
terivirus, referido como ATTC-2332 cadena de virus en Nortea-
mérica y como virus de Lelystad en Europa [4].

Esta claro que PRRS es un problema de salud multifac-
torial y con clinica muy variable. En algunos casos infecta cer-
dos sin originar enfermedad, las formas clinicas pueden afec-
tar a cerdos de cualquier edad; los efectos primarios involu-
cran al aparato respiratorio y el sistema reproductivo [3, 8, 13,
14], no obstante la ubicacién del virus en otros tejidos incluye
localizaciones en ténsilas, cerebro, ojo, corazon, testiculos y
placenta, conocidos como infeccion de sitios inmunoprivilegia-
dos, esto se cree sea uno de los mecanismos utilizados por
los virus para escapar del sistema inmune y establecer infec-
ciones persistentes durante la fase temprana de PRRS [21].

Otros autores sefalan el aumento de susceptibilidad a
contraer otras enfermedades y, el efecto sobre el tracto genital
de la hembra [16], la susceptibilidad de hembras inseminadas
con semen de verracos conteniendo virus del PRRS [17], y la
infeccién transplacentraria [18]. Todo lo anteriormente citado
guarda cerrada relacion con mecanismos de inmunorrespues-
ta [1, 23], deplecién inmunolégica y macrofagica [15]. Se han
reportado cepas que difieren en virulencia [10, 23, 24].

Los brotes de la enfermedad con evidencias clinicas en
Venezuela se inician en 1996, caracterizados por disnea, alta
morbilidad y mortalidad en lechones en crecimiento y engorde,
las pruebas para el diagnéstico serolégico de PRRS fueron per-
mitidos en el pais desde 1996 y descritas en 1997 [2, 7, 19].

El diagnéstico de PRRS se basa en los signos clinicos
[20, 22, 24], aislamiento viral, determinacion seroldgica de an-
ticuerpos usando el método de inmunoperoxidasa (ELISA), an-
ticuerpos fluorescentes indirecios, pruebas de sero-neutraliza-
cion, prueba de inmunoperoxidasa en monocapa (IPMA) vy
prueba de latex. Una de las ventajas del test de ELISA es el
incremento de la sensibilidad, cuando se compara con ofras
pruebas y permite la determinacion de anticuerpos en fases
tempranas de la enfermedad, es sencillo y relativamente eco-
noémico. La Histopatologia, y microscopia electronica son tam-
bién importantes métodos diagndsticos. La deteccion de anti-
geno tisular de PRRS por el método de inmunoperoxidasa,
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permite poner de manifiesto la presencia especifica viral en los
tejidos [7, 9, 11].

En el presente trabajo se presenta el estado de seropo-
sitividad (ELISA en PRRSV) en sueros colectados en varias
granjas porcinas del centro del pais entre Octubre de 1996 y
Diciembre de 1997, asi como aspectos clinicos e histopatologi-
cos de la enfermedad y la deteccion de antigeno de PRRS en
tonsilas y pulmones por el método de Inmunoperoxidasa.

MATERIALES Y METODOS

Entre Octubre de 1996 y Diciembre de 1997, un total de
706 sueros de 12 granjas porcinas de los estados Aragua y
Carabobo fueron evaluados. Las muestras de sangre fueron
colectadas de 204 cerdas y verracos, 472 lechones y 30 cer-
dos en crecimiento-engorde. Todos los animales eran de raza
Yorkshire-mestizos.

De las 12 granjas, en 2 habian evidencias clinicas de
brotes sugestivos de PRRSV, (falla reproductiva, abortos, mor-
talidad elevada en lechones recién nacidos y en destete), en 7
historia de enfermedad respiratoria persistente en cerdos en
crecimiento, en 2 granjas habia desdérdenes reproductivos y en
3 granjas no habia historia sugestiva de PRRSV.

Las muestras de suero para la determinacion de anti-
cuerpos de infeccion por PRRSV se realizaron usando un kit
comercial de ELISA, el cual detecta antigeno tisular.
(HerdCheck®. PRRS, IDEX Laboratories). Se siguieron las ins-
trucciones para su uso segun descripcion de la casa producto-
ra [11]. La prueba se realiza en placas de micropocillos que
contienen el antigeno absorbido, en ellos se colocan las mues-
tras de suero, que de contener anticuerpos podran ser detec-
tados por un anticuerpo marcado con una enzima, la cual
reaccionara con el substrato. Esta reaccién puede ser medida
por un espectrofotémetro (Lector de Elisa) y esta lectura se
transpola a lo que se denomina indice S/P. indices S/P por de-
bajo de 0,4 se consideran negativos y aquellos que sean igua-
les o mayores a 0,4 se consideran positivos. La granja era
considerada positiva cuando al menos una de las muestras re-
sultd positiva. Para cada granja positiva, la seropositividad fue
calculada como el radio intermedio entre el nimero de sueros
positivos y el nimero total de muestras de la granja.

Se colectaron muestras de tejidos de 50 lechones falleci-
dos que mostraban signos de fiebre, dehilidad, secrecion mu-
cosa nasal y disnea; los especimenes fueron fijados en forma-
lina bufferada al 10%, para su posterior deshidratacién e inclu-
sién en parafina, obteniéndose secciones de 5 a 6 y, y luego
coloreadas con Hematoxilina y Eosina, (H-E), segun técnicas
convencionales [12].

Muestras de tonsilas y de diferentes sitios de pulmones
se tomaron para ser procesadas en la deteccion de antigeno
de PRRSV utilizando el procedimiento de inmunoperoxidasa
recomendado por la casa manufacturadora (Vectastain® Elite
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ABC Kits, PRRS, Vector Laboratories). El fundamento de la
prueba de inmunoperoxidasa en la deteccién de antigeno en te-
jidos consiste en utilizar anticuerpos conjugados con enzimas
(peroxidasa o fosfatasa alcalina) que actdan sobre un substrato
cromdgeno en presencia de peroxido de hidrégeno, producien-
do un complejo visible insoluble de color marrén localizado en el
sitio de la reaccidén, asi los antigenos a investigar aparecen
como depdsitos coloreados en el tejido, en los sitios de unidn
antigeno-conjugado, estos cromdgenos son permanentes y visi-
bles con microscopio optico. Ademas los cortes histolégicos son
coloreados con hematoxilina de Meyers, de esta forma las ca-
racteristicas morfolégicas del tejido se observan simultdnea-
mente con la distribucién del inmunomarcado [7, 9, 11].

Los casos fueron observados y evaluados en un micros-
copio éptico y los mas representativos fueron registrados y fo-
tografiados.

RESULTADOS

Estudio clinico

La sintomatologia de esta enfermedad varia mucho de
una explotacion a otra, los principales sintomas son a grandes
rasgos los siguientes: anorexia transitoria 4-7 dias, hipertermia,
problemas respiratorios, dificultades de crecimiento y aumento
de mortalidad, afecta a cerdos de todas las edades, TABLA .

Los sintomas referentes a trastornos reproductivos inclu-
yen: abortos o partos prematuros, fetos momificados, tasas de
fecundacién disminuidas.

Estudio seroldgico

La seropositividad en granjas fue del orden de 88% (8/9)
en las muestras provenientes del estado Aragua y en el 100%
(3/3) en el estado Carabobo, TABLA II.

Estudio anatomopatologico

El examen macroscdpico de los pulmones de los cerdos
necropsiados no mostré lesiones en el 30% de los casos,
mientras el resto evidenciaba cambios morfoldgicos significati-
vos resumidos en la, TABLA I.

Las evaluaciones histopatologicas mostraron que el
100% de los pulmones de lechones afectados clinicamente
presentaban Neumonitis intersticial, con infiltrado linfoplasmo-
citario en los septos y paredes alveolares que variaban de leve
a moderado y severo, TABLA |; FIGS. 1, 2, 3.

El resto de los érganos estudiados (corazén, timo, bazo,
higado, sistema nervioso, rifiones) no mostraron alteraciones
significativas.

El hallazgo mas significativo fue la Neumonitis intersticial
sefalada, con importante incremento de células mononuclea-
res (linfocitos, plasmocitos, histiocitos) en los septos alveola-
res, hiperplasia de Neumocitos tipo | y degeneracion de célu-
las de revestimiento de la pared alveolar, estos cambios apa-
recian de tipo focal, multifocal, difuso, y variando de leve a mo-
derado y severo. El 50% de los casos evaluados presenté evi-
dencias de infecciones secundarias bacterianas.

Deteccidn de antigeno tisular

En todos los casos clinicos la deteccidn de antigeno de
PRRSV tisular fue positivo en pulmones y tonsilas demostran-
do en macréfagos positividad al antigeno de PRRSV mediante
el método de inmunoperoxidasa descrito. Se pudo apreciar en
los cortes histoldgicos la presencia del inmunomarcado, el cual
presentaba un color pardo marrén caracteristico.

La deteccion de antigeno especifico en macréfagos se
aprecidé especificamente en las paredes alveolares y en algu-
nos ubicados en la luz, FIGS. 4 y 5, asi como también en las

TABLA |
LESIONES ANATOMOPATOLOGICAS EN 50 CERDOS NATURALMENTE INFECTADOS POR PRRSV

Lechones N Edad Macroscépico Microscopico
1,2,3,4,5,6,7 neonatal S.LA neumonitis intersticial leve
1 semana
8,9 neonatal leve consolidacion neumonitis intersticial leve
2 semanas

10,11,12,13,14 neonatal

3-5 semanas
15,16,17,18,19,20
21,22,23,24,25
26,27,28,29,30
31,32,33,34,35
36,37,38,39,40
41,42,43,44,45
46,47,48,49,50

5-7 semanas S.LA.
9 semanas

10 semanas
10 semanas
12 semanas S.L.A.
12 semanas

12 semanas

consolidacién multifocal

lesiones de neumonia enzodtica
consolidacion |6bulo craneal

consolidacion lébulo craneal

consolidacién panlobar

consolidacion craneolobar

neumonitis intersticial moderada

N.1. leve + hiperplasia bronquiolar

N.l. leve + neumonia exudativa

N.l. moderada + neumonia hemorragica
N.l. moderada + neumonia hemorragica
neumonitis intersticial moderada

N.l. severa + n. exudativa

N.I. severa + alveolitis necrotizante + N. exudativa

S.L.A.= Sin Lesiones Aparentes. N.l.= Neumonitis Intersticial. N.= Neumonia.
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TABLA Il
PRRS. DETECCION SERICA DE ANTICUERPOS EN LOS ESTADOS ARAGUA Y CARABOBO

Estados Granja Signos Clinicos Cerdas Muestras (P/T) Lechones Cerdos Total

Aragua P - 0/20 0/20 0/40
B A 13/22 55/84 68/106

A A 11/11 a41/72 52/83

D A 17/42 17/42

C R/A 6/6 60/90 66/96

E - 11/23 12/55 10/10 33/88

F A 17119 1719

G R/A 12/15 8/15 10/10 30/40

H - 6/20 1/20 7/40

Carabobo I A 23/40 23/40

J A 17/18 16/22 33/40

K A 10/50 012 9/10 19/72
Total 12 103/204 233/472 29/30 365/706

Prevalencia % 50,5 70,5 96,7 51,7

ID= Identificacion de granjas.

Signos clinicos: A= Neumonia, R= Reproductivos.  Muestras: P = muestras positivas, T = total muestras.

FIGURA 1. PRRS. MICROGRAFIA DE PULMON: MUESTRA LEVE ENGROSAMIENTO DE LAS PAREDES
ALVEOLARES (FLECHA). H.E: 250X.

ténsilas, en éstas, los sitios de ubicacién fueron subepiteliales
y perifoliculares, FIGS. 6y 7.

DISCUSION

Aunque en Venezuela se sospechaba la existencia de la
enfermedad no fue sino hasta 1997 cuando se reporté la enti-
dad en el pais, evidenciando su importancia en las poblacio-

nes suinas [19].
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En el presente estudio se evidencian los aspectos clini-
cos respiratorios coincidentes con lo sefialado por otros auto-
res a nivel de otras latitudes [3, 5, 6, 12, 22].

Los resultados de la investigaciéon sefialan que la enfer-
medad de PRRS esta presente en los estados Aragua y Cara-
bobo, donde la produccién suina es intensiva, pudiendo dise-
minarse a otras regiones sino se controla adecuadamente.

La positividad serolégica de granjas con sintomas aso-
ciados a PRRS en el estado Aragua fue de 88%, (8/9), y de
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e

FIGURA 2. PRRS. MICROGRAFIA DE PULMON: SE APRECIA MODERADOllNFILTF{ADO MONONUCLEAR OCUPANDO
LOS SEPTOS ALVEOLARES. (FLECHA) H.E: 250X

FIGURA 3. PRRS. NEUMONITIS INTERSTICIAL SEVERA, CON DENSO INFILTRADO INFLAMATORIO
LINFOPLASMOCITARIO SEPTAL. (FLECHA) H:E: 250X.

100% en el estado Carabobo (3/3), ello permite presumir que
la actual prevalencia a PRRS en el territorio nacional pueda
ser mucho méas elevada que lo sefialado en este trabajo y, es
homologable a las investigaciones realizadas en los Estados
Unidos de Norteamérica y en Europa [2, 6].

El estudio anatomopatolégico indica que cerdos de to-
das las edades pueden estar afectados. Si bien en algunos
casos no se observan lesiones macroscépicas, en otros pre-
domina la Neumonitis intersitical y la injuria viral a la barrera
macrofagica alveolar, con alteracién de Neumocitos I, tal
como lo reportan otros autores [5, 7]. La infeccion secundaria

bacteriana observada en el 50% de los casos, sugiere la inmu-
nodepresién ocasionada por el virus, permitiendo la instalacién
de gérmenes oportunistas, aungue no fue objetivo de este tra-
bajo el estudio bacterioldgico, los hallazgos microscopicos per-
miten sugerir la accién patégena de otros gérmenes, como
bacterias.

La deteccion de antigeno tisular para PRRS por el méto-
do de inmunoperoxidasa en pulmones y en ténsilas permitio
observar a los macréfagos encargados de recibir la ofensa ini-
cial del virus, presentando un color pardo-marrén caracteristi-
co de la especificidad del método. El mismo se utilizé por pri-
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s i #
FIGURAS 4 Y 5. PRRS. PULMON. METODO DE INMUNOPEROXIDASA: PERMITE APRECIAR A LA IZQUIERDA:
MACROFAGOS SEPTALES POSITIVOS A LA REACCION DE COLOR PARDO MARRON (FLECHA). A LA DERECHA:
MACROFAGO POSITIVO EN EL REVESTIMIENTO ALVEOLAR (FLECHA). H.E 400 X.

.. % 2
FIGURAS 6 Y 7. PRRS. TONSILA. METODO DE INMUNOPEROXIDASA. A LA IZQUIERDA: NOTESE LA PRESENCIA
DE MACROFAGOS PARDO-MARRONES SUBEPITELIALES POSITIVOS (FLECHA). H.E. 250 X.
A LA DERECHA EN MAGNIFICACION (FLECHAS).H.E. 400X.

mera vez en Venezuela, demostrando ser una técnica diag-
nostica importante para PRRS, en dichos tejidos. Esto permite
despertar interés a futuro de la deteccién del virus en otros or-
ganos de la economia (cerebro, corazén, nédulo linfatico, etc.),
sehalados como inmunoprivilegiados en fases tempranas de la
enfermedad, y de los cuales se tienen muy escasos reportes
mundiales [21, 23].
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CONCLUSIONES

Los hallazgos clinicos, serolégicos, anatomopatolégicos
y la deteccién de antigeno tisular para PRRS con el método de
inmunoperoxidasa, son de particular importancia en el diag-
néstico de PRRS en Venezuela y pueden ser tomados como
pauta para futuras investigaciones.



La evaluacion seroldgica revela la presencia de la enfer-

medad en los estados Aragua y Garabobo y permite presumir
su posible distribucion en el pais, por lo cual debe hacerse un
estudio nacional de prevalencia.

Como para el periodo en el cual se realizé el presente

estudio no estaban disponibles vacunas autégenas ni comer-
ciales, se puede concluir que todos los casos de PRRS aqui
reseniados eran debidos a infeccion natural o producto de con-
taminacién de reproductores o subproductos cérnicos prove-
nientes del extranjero.
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