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SUMMARY

The objective of this study was to determine the infectiousness and transmission capacity of the Chilean isolate of the PRRS virus to swine
susceptible via direct contact. Therefore, 30 pigs, divided into 6 groups of 5 animals each, were used, one of which (G1) was inoculated with the
virus and maintained in isolation unit 1 for 35 days, during which period blood samples were taken at 0, 3, 7, 11, 15, 19, 23, 27, 31 and 35 days post
infection (dpi) for haemogram and viral isolation. Another group (G6) was used as a control and maintained in isolation unit 3. The remaining groups
(G2, G3, G4, G5) were exposed by direct contact to the animals of G1 between 3 to 7, 10 to 14, 17 to 21, and 24 to 28 dpi, respectively, and later were
taken to isolation unit 2 for 7 days. These animals were sampled for the viral isolate and haemograms at 0, 5 and 12 days post contact (dpc). At
slaughter of G1 and G6 (35 dpi) and the contact groups (12 dpc) samples were collected from nasal mucous, tonsils, submandibular lymph node,
lung and spleen for histopathological and immunohistochemical (IHC) study and samples of the tonsils and lungs for viral isolation. Only the pigs
of G1 had a transitory fever and neither respiratory symptoms nor alterations in the haematological parameters were registered in the pigs of all
groups. At necropsy, lymphadenopathy was observed in all the groups. Histopathologically, all the pigs of G1 had interstitial pneumonia, although
via IHC few immunostained cells were detected. In lymphatic tissues, hyperplasia and lymphatic necrosis were observed. In all the pigs, cells
positive to IHC were detected, especially in G3 and G4. The virus was isolated from blood between 3 and 23 dpi in G1, and between 5 and 12 dpc
in G2 and G3; however it was not isolated from the serum of G4 and G5. The virus was isolated from the tonsils of all the pigs of G1 and the contact
groups, although it was not isolated from the lungs in G4. These results indicate that the inoculated pigs are capable of transmitting the disease to
susceptible pigs, including in the absence of viremia during a period of 28 days.
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INTRODUCCION

El Sindrome Respiratorio y Reproductivo Porcino
(PRRS) es una de las enfermedades del cerdo que ha cau-
sado gran impacto econémico en la industria porcina
mundial los dltimos 20 afios. La enfermedad es causada
por un virus ARN envuelto perteneciente a la familia
Arteriviridae (Cavanagh 1997) que causa severos cua-
dros reproductivos, caracterizados por abortos tardios y
enfermedad respiratoria especialmente en cerdos jove-
nes (Benfield y col 1992). La enfermedad fue descrita
por primera vez en 1987 en Estados Unidos y se disemi-
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no rdpidamente por todo el mundo. El primer aislamien-
to se realizo en cultivos de macréfagos alveolares
pulmonares (MAPs) en Holanda (Wensvoort y col
1991), y posteriormente fue aislado en diversos paises
en lineas celulares CL2621 (Collins y col 1992) o
MARC 145 (Kim y col 1993). Actualmente existe una
gran variedad de aislados del virus PRRS (VPRRS) en
el mundo y se ha demostrado que existen diferencias en
su patogenicidad, manifestacion clinica (Halbur y col
1996%), caracteristicas antigénicas (Nelson y col 1993,
Halbur y col 1996%) y genéticas (Chung y col 2002,
Murtaugh y col 1998).

El virus presenta una serie de complejas caracteris-
ticas, como la capacidad de mutar (Murtaugh y col
1998), recombinar (Faaberg y col 1999), deprimir el
sistema inmunoldgico (Drew 2000) y de causar enfer-
medad persistente (Wills y col 1997%); sin embargo, atin
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existen varios aspectos desconocidos sobre su patogenia,
inmunidad y formas de diseminacién, por lo cual conti-
nua siendo una de las enfermedades porcinas a la cual
se destinan importantes fondos para investigacién con
el fin de determinar las formas de propagacién de los
diferentes aislados. La transmisién se produce funda-
mentalmente por contacto estrecho entre cerdos a tra-
vés de secreciones respiratorias (Wills y col 1997°,
1997¢, Rossow y col 1994), saliva (Wills y col 1997°),
orina (Wills y col 1997¢, Rossow y col 1994), heces
(Yoon y col 1993, Rossow y col 1994) y semen
(Swenson y col 1994, Christopher-Hennings y col
1995); sin embargo, existen varias vias indirectas a tra-
vés de las cuales el virus puede diseminarse a la pobla-
cién susceptible, entre las que se incluyen los fomites
(Otake y col 20022, 2002b), artrépodos (Otake y col
2002°¢, 2003) y en menor grado a través de aerosoles
(Otake y col 2002%). Una vez en el cerdo, el VPRRS se
distribuye preferentemente a través de los macréfagos
de diferentes tejidos, especialmente en los MAPs
(Rossow y col 1996, Halbur y col 1996?). En cerdos en
crecimiento, el VPRRS causa una neumonia intersticial
manifestada clinicamente por distrés respiratorio, som-
nolencia, letargia y ocasionalmente fiebre (Rossow y
col 1995, Halbur y col 1996Y).

Las primeras evidencias de la enfermedad en Chile
se detectaron a fines del afio 1999 a través de un mo-
nitoreo de vigilancia realizado por el Servicio Agricola
y Ganadero (SAG), del Estado de Chile. Rdpidamente se
caracteriz6 la situacién epidemioldgica del pafs, se de-
terminé a través de andlisis virolégicos que el virus co-
rrespondia a un serotipo norteamericano y se realiz6 un
programa de control y erradicacién en conjunto entre el
SAG, la Asociacién de Productores de Cerdos de Chile
(ASPROCER) y la empresa privada (Ruiz y col 2003,
Pinilla y col 2006). La enfermedad fue reproducida ex-
perimentalmente a través de inoculaciones de cerdos con
el aislado chileno. Los resultados patolégicos (Ramirez
y col 2006) y de distribucidn antigénica (Quezada y col
2005) indicaron que el virus se distribuye de forma
multisistémica; sin embargo, la intensidad leve e incons-
tante de las lesiones sugiere que este aislado seria de baja
patogenicidad en condiciones experimentales (Ramirez
y col 2006).

En Chile y en varias regiones del mundo ha sido am-
pliamente utilizada la estrategia de aclimatizacién de
chanchillas como primer paso en el control y estabiliza-
cién de un plantel infectado. Este procedimiento ha sido
realizado a través de la exposicidn por contacto directo
con el serotipo presente en el plantel a través de cerdos
infectados postdestete (Dee 1997). La eleccién de los
animales para este proceso es critico para un adecuado
programa de aclimatizacion. Algunos estudios han reve-
lado que no existe una asociacion significativa entre los
signos clinicos y la viremia en cerdos de 4 a 6 semanas
de edad infectados naturalmente, para escoger adecua-
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damente los animales a utilizar en un programa de
aclimatizacién (Cuartero y col 2002). Las fallas en este
proceso traen como consecuencia el ingreso de animales
susceptibles, generando subpoblaciones que aumentan el
riesgo de producir un brote clinico de la enfermedad,
desestabilizar un plantel bajo control o perpetuar la in-
feccion en los reproductores (Dee 1997). Este fendmeno
se torna aun mds complejo cuando la prevalencia de la
enfermedad es menor y la circulacién viral disminuye o
es de menor duracion, siendo mas dificil detectar lecho-
nes virémicos.

El objetivo de esta investigacion fue determinar la
capacidad de transmision e infeccién del VPRRS desde
cerdos inoculados experimentalmente con el aislado chi-
leno a grupos de cerdos susceptibles expuestos por con-
tacto directo, para determinar en qué momentos los cer-
dos infectados son capaces de transmitir la enfermedad a
cerdos susceptibles.

MATERIAL Y METODOS

Sitio de experimentacion y medidas de bioseguridad. La
experiencia se realizé en el Departamento de Laborato-
rios y Estaciones Cuarentenarias Agricolas y Pecuarias,
Complejo Lo Aguirre perteneciente al SAG, el cual dis-
pone de una Unidad de Control de Productos Biolégicos
constituida por tres dependencias totalmente aisladas una
de la otra (unidad experimental 1, 2 y 3), cada una de las
cuales cuenta con ducha esclusa independiente de ingre-
so y salida. Una de las unidades (unidad 2) se encuentra
subdividida en dos salas (2A y 2B) totalmente aisladas
una de la otra, aunque con una via de ingreso y salida
comun.

Cada unidad experimental tiene corrales de 1,8 x 1,3
metros, adaptados para cerdos con piso elevado de con-
creto parcialmente cubierto con piso pldstico ranurado,
bebederos automdticos, ventilacién mecénica, tempera-
tura controlada y equipados con filtros de aire hepa. Cada
una de ellas fue desinfectada (Ortofenilfenol LY-7 al 2%,
Productos Quimicos Beryl Ltda.) y fumigada (Ciperkill®,
Anasac) antes del inicio de la experiencia para evitar la
presencia de moscas y mosquitos.

Para prevenir la transmision del virus a través del
personal, cada dependencia fue manejada como una uni-
dad epidemiolégica independiente con personal encar-
gado exclusivamente del manejo y alimentacion de los
cerdos en cada una de ellas. Previo al ingreso a las uni-
dades el personal debia ducharse y equiparse con buzos,
guantes, mascarillas, cofias desechables y botas limpias
y, al momento del ingreso a las salas, tenfan que pasar a
través de un pediluvio.

Durante el periodo experimental todos los cerdos se
mantuvieron con alimento sin antibidticos y el ingreso
de éste a cada unidad se realizé de forma independien-
te, siendo administrado a los animales dos veces al dia.
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Virus. Se utiliz6 el aislado chileno del VPRRS (cepa
2402), serotipo norteamericano, obtenido de planteles
nacionales durante el afio 2000 por el SAG, aislado y
proporcionado por el Dr. Fernando Osorio de la Univer-
sidad de Nebraska-Lincoln (Consultor Internacional del
Proyecto de Erradicacién de PRRS en Chile). El virus se
mantuvo en cultivos celulares de linea MARC 145, so-
metido a dos pasajes y a una concentracién de 1057
TCIDy,

Animales de experimentacion y diseriio experimental. Se
utilizaron 30 cerdos hibridos, machos, los cuales fueron
obtenidos de un plantel monitoreado periédicamente para
PRRS y reconocido como libre de la enfermedad por el
SAG. Los cerdos fueron divididos al azar en 6 grupos de
5 animales cada uno, los cuales se identificaron indivi-
dualmente a través de un autocrotal numerado al momento
del ingreso a las instalaciones. Previo al inicio del expe-
rimento, se obtuvieron muestras de sangre de todos los
cerdos para constatar su condicién de negativos a VPRRS
através de ELISA (HerdChek PRRS 2XR, IDEXX) RT-
nPCR (amplificando el ORF7 del genoma viral).

El disefio de la experiencia y distribucidn por grupos
fue el siguiente:

Grupo 1 (G1): los cerdos de este grupo (n=5) ingre-
saron a la unidad 1 con 3 semanas de edad y fueron so-
metidos a una semana de aclimatizacién. Posteriormen-
te, fueron inoculados con 2 mL (10>7 TCIDy,/mL) del
VPRRS por via intranasal y 1 mL por via intramuscular.
Este grupo permaneci6 por 35 dias en la unidad 1. La
temperatura corporal y los sintomas clinicos fueron
monitoreados y registrados diariamente.

Grupos contacto (G2, G3, G4 y G5): cada grupo es-
tuvo constituido por 5 cerdos de 4 semanas de edad. Los
cerdos de G2, G3, G4 y G5 fueron ingresando directa-
mente a la unidad 1, donde fueron puestos en contacto
directo por 5 dias con los animales de G1 entre los 3y 7,
10y 14, 17 y 21, y 24 y 28 dias postinoculacién (dpi),
respectivamente (figura 1), dejando un periodo de 2 dias
donde los cerdos de G1 permanecieron sin animales con-
tacto. Luego de este periodo de contacto los cerdos de
cada grupo fueron trasladados a una de las salas de la
unidad 2 (sala 2A o 2B segtin correspondiera), donde
permanecieron por 7 dias previo al sacrificio. Posterior-
mente se realiz6 un lavado y desinfeccién (Ortofenilfenol
LY-7 al 2%) de las salas de la unidad 2 entre la salida y
la llegada de cada uno de los grupos contacto, dando un
vacio sanitario de 1 semana a una de ellas mientras la
otra era utilizada.

Grupo 6 (G6): los cerdos de este grupo fueron inocu-
lados con 2 mL intranasal y 1 mL intramuscular de un
cultivo celular MARC 145 no infectado con el VPRRS.
En ellos se realizaron, paralelamente, las mismas obser-
vaciones y andlisis que al grupo inoculado (G1). Estos
animales permanecieron por 35 dias en la unidad 3.

Toma de muestras en cerdos vivos. En los cerdos de los
grupos G1 y G6 se obtuvieron muestras de sangre para
hemograma completo a los 0, 3,7, 11, 15, 19, 23, 27, 31
y 35 dpi, a través de una puncién en la vena cava craneal
utilizando tubos al vacio de 5 mL con anticoagulante
EDTA (VACUTAINER®, Becton Dickinson Vacutainer
Systems). Adicionalmente, se obtuvieron muestras de
sangre (5 mL) para aislamiento viral utilizando tubos de
10 mL sin anticoagulante (VACUTAINER®, Becton
Dickinson Vacutainer Systems).

En los animales de los grupos contacto (G2, G3, G4
y G5) se obtuvieron muestras de sangre a los 0, 5y 12
dias postcontacto (dpc) para hemograma completo y ais-
lamiento viral utilizando el mismo procedimiento que
para Gl y G6.

Necropsia y toma de muestras en cerdos sacrificados.
Los cerdos de cada uno de los grupos contacto fueron
sacrificados a los 12 dpc y los animales de G1 y G6 a los
35 dpi. Para el sacrificio, los animales fueron sedados
con acepromazina al 1% (PACIFOR®, Laboratorio Drag
Pharma Invetec) intramuscular (0,5 mg/kg), y se
eutanasiaron con tiopental sédico diluido al 10% (Labo-
ratorio Bestpharma S. A.) endovenoso (50 mg/kg).
Durante la necropsia de cada uno de los cerdos con-
trol, inoculados y contactos, se tomaron muestras de
cornete nasal, tonsila (lado derecho), nédulo linfatico
submandibular, pulmén (I6bulo cardiaco derecho) y bazo,
las cuales fueron fijadas en formol al 10% y procesadas
para histopatologia e inmunohistoquimica. Por otra par-
te, se obtuvieron muestras de la tonsila izquierda y del
16bulo craneal derecho del pulmén para aislamiento viral.

Procesamiento y andlisis de las muestras

Hematologfa: las muestras de sangre fueron procesadas
para la determinacién del hematocrito (%), hemoglobina
(g/dL) y recuento total y diferencial de leucocitos (total
células/uL) utilizando un contador hematolégico auto-
matico (Hycel Diagnostic, Celly). Con el plasma obteni-
do se midieron las proteinas plasmaticas totales (g/dL) y
los niveles sanguineos de fibrin6geno (g/dL) utilizando
el método de precipitacion por calor de acuerdo a lo des-
crito Schalm y col (1975).

Estudio histopatolégico: los tejidos obtenidos en las
necropsias fueron fijados en formol tamponado al 10%
por un periodo de 24 horas y luego fueron procesados
utilizando un procesador Shandon (modelo Citadel 1000)
con bomba de vacio y un Centro de Inclusién Microm
(modelo AP280-2). De los bloques de parafina se reali-
zaron cortes de 4 um con un micrétomo Leica (modelo
RM 2045), los que fueron tefiidos con hematoxilina y
eosina. Posteriormente los tejidos fueron observados y
fotografiados con un fotomicroscopio (Zeiss, Axioskop
50). Las lesiones histopatolégicas en pulmén fueron re-
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gistradas y clasificadas como: sin lesiones; neumonia
intersticial leve y focal; neumonia intersticial moderada
y multifocal; neumonia intersticial moderada y difusa;
neumonia intersticial severa y difusa.

Los 6rganos linfoides fueron evaluados de la siguiente
forma: sin lesiones; hiperplasia leve de foliculos linfoides,
sin deplecién ni necrosis celular; hiperplasia moderada
de foliculos con necrosis celulares aisladas; hiperplasia
moderada de foliculos con necrosis celulares multifocales
y deplecion linfoide leve; hiperplasia severa de foliculos
con necrosis celulares abundantes, difusas y deplecion
linfoide de moderada a severa intensidad.

Estudio inmunohistoquimico (IHQ): los tejidos fueron
procesados de acuerdo a lo descrito por Quezada y col
(2005). A partir de los tejidos incluidos en parafina se
realizaron cortes seriados, los cuales fueron montados
en portaobjetos cubiertos con poli-L-lisina. Para la de-
mostracion del antigeno viral se utilizé el método del
Complejo Avidina-Biotina (ABC Kit Vector Labora-
tories, Burlingame, CA, USA), utilizando el anticuerpo
monoclonal SDOW-17 a una dilucién de 1:500 en PBS.
Las muestras fueron reveladas utilizando el cromégeno
DAB (3.3'- diaminobenzidine tetrahydro-chloride)
(Sigma Chemical Co., St. Louis, MO, USA) y Nova Red
(Vector Laboratories, Burlingame, CA, USA) vy, final-
mente, fueron contratefiidas con hematoxilina de Mayer.
Las muestras fueron observadas y fotografiadas en un
fotomicroscopio. Para su evaluacion se realizé un andli-
sis semicuantitativo a través del conteo de células mar-
cadas en 5 campos homogéneos por muestra, seleccio-
nados al azar. El nivel de infeccidn de los tejidos fue
evaluado a partir de la sumatoria de los campos, de acuer-
do a la siguiente pauta: 0= 0 a 5 células inmunotefiidas
(negativo); 1=5 a 10 células inmunoteiiidas; 2= 11 a 30
células inmunotefiidas; 3= 31 a 100 células inmuno-
tefiidas; 4= > 100 células inmunotefiidas (modificado de
Halbur y col 19962).

Aislamiento viral: se sembraron y cultivaron células
MARC 145 en placas de 24 pocillos a una concentracion
de 100.000 células/mL, utilizando Medio Esencial Mi-
nimo (MEM) con sales de Earle, 10% de suero fetal bo-
vino, gentamicina y anfotericina B, e incubadas por 24
horas aproximadamente a 37 °C con una atmdsfera de
5% de CO, y 92% de humedad relativa (HR). A partir de
las muestras de sangre se obtuvo por centrifugacién la
costra flogistica, la cual fue resuspendida en 400 ul de
suero proveniente de las mismas muestras, y luego se
inocularon 200 pl sobre el estrato celular. En las mues-
tras de tejidos se realizaron cortes de 0,5 cm?, los cuales
fueron macerados, suspendidos en 5 mL de MEM y
centrifugados con el fin de obtener el sobrenadante con
el cual se inocularon 300 pl sobre el estrato celular. Pos-
teriormente las placas fueron nuevamente incubadas (60
minutos a 37 °C, con 5% de CO, y 92% HR), se eliminé
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el sobrenadante y se repuso medio de mantencién (MEM
con 2% de suero fetal bovino, gentamicina y anfotericina
B). Finalmente las placas fueron incubadas por 96 horas,
bajo las mismas condiciones descritas para el proceso
anterior. Las células inoculadas fueron observadas para
determinar la presencia de efecto citopdtico. El procedi-
miento de aislamiento viral se realizé con un nimero de
3 pasajes sucesivos, cuando fue evidente el efecto
citopdtico. Entre cada pasaje en células las muestras se
congelaron a —20 °C y se descongelaron a temperatura
ambiente al menos 3 veces, con el fin de lisar las células
y liberar los viriones.

Andlisis estadistico. Los resultados del estudio hema-
tolégico fueron analizados a través de un andlisis de
varianza de muestras repetidas para determinar diferen-
cias entre las medias de los grupos, con un nivel de con-
fianza del 95%.

RESULTADOS

Antes del ingreso de los animales a las unidades ex-
perimentales los cerdos de todos los grupos resultaron
negativos a la presencia de anticuerpos anti PRRS a tra-
vés de ELISA y el genoma viral no fue detectado por
RT-nPCR.

Aspectos clinicos y hematologicos. Los cerdos de GlI,
presentaron fiebre entre los 3 y 4 dpi, alcanzando un pro-
medio de 40 °C, manteniendo una temperatura mas ele-
vada que el grupo control por casi todo el periodo expe-
rimental. Los animales del grupo G6 no presentaron fiebre
durante todo el periodo experimental.

Los cerdos inoculados sufrieron retraso en el creci-
miento, lo que se manifest6 en una disminucién de 3,3
kg en el peso promedio en relacion a los cerdos de G6 a
los 35 dpi. Adicionalmente, los animales de G1 presen-
taron letargia moderada, secrecién conjuntival y ede-
ma de los parpados a partir de la segunda semana
post inoculacién hasta el final del experimento; sin em-
bargo, no se observo sintomatologia respiratoria. En los
cerdos de los grupos contacto G2, G3, G4, G5 y el gru-
po control G6, no se registré fiebre y no se observaron
signos ni sintomas clinicos.

Desde el punto de vista hematoldgico, en los cerdos
de G1 se observé una disminucién no significativa
(P > 0,05) del hematocrito y de los niveles de hemoglo-
bina bajo los pardmetros normales entre los 3 y 31 dpi, la
que fue especialmente marcada entre los 19 y 31 dpi.
Del mismo modo, en los animales de G6 se observo una
disminucidn, no significativa (P > 0,05), en el hematocrito
alos 11, 23 y 27 dpi, mostrando un patrén similar al de
G1. El resto de los pardmetros hematoldgicos estuvieron
dentro de los rangos normales para esta edad en la espe-
cie, descrita por Friendship y Henry (1992) en todos los
grupos de animales.
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Figura 1. Contacto directo entre los cerdos del grupo inocula-
do (G1) y los cerdos del grupo contacto (G5, crotal amarillo).

Direct contact between the pigs of the inoculated group
(G1) and the pigs of the contact group (G5, yellow ear tag).

M-
Figura 2. Aumento de tamafio de los nédulos linfdticos
submandibulares (flecha) y otros nédulos linfaticos de la re-
gidn cervical en un cerdo del grupo contacto (G3), sacrificado
a los 12 dias postcontacto con G1.
Enlargement of the submandibular lymph node (arrow)

and other lymph nodes of the cervical region in a pig of the contact
group (G3), slaughtered at 12 days post contact with G1.

Figura 3. Pulmén con neumonia intersticial de un cerdo de
G1. H-E; 200X.

Lung with interstitial pneumonia in a pig of G1. H-E; 200X.

Figura 4. Tonsila de un cerdo de G3, con necrosis linfoides
(flechas) en el centro germinal de un foliculo. H-E; 400X.

Tonsil of a G3 pig, with lymphoid necrosis (arrows) in a
germinal center of a follicle. H-E; 400X.

Figura 5. Septos alveolares gruesos conteniendo macréfagos
inmunoteiiidos (flechas) con anticuerpo SDOW 17 en un cer-
do de G2. Complejo ABC, contratefiido con hematoxilina.
630X.

Thick alveolar septa, containing macrophages, immuno-
stained (arrows) with SDOW 17 antibody from a G2 pig. ABC Complex,
counterstained with haematoxylin. 630X.

Aspectos patologicos

Lesiones macroscépicas: cerdos inoculados (G1) y Con-
troles (G6): en pulmon, tres de los cerdos inoculados
presentaron areas focales de atelectasia, principalmen-
te en el 16bulo intermedio derecho (1/5) y en la porcién
craneal del 16bulo diafragmatico izquierdo (2/5). To-
dos los cerdos de este grupo presentaron linfoadenopatia
generalizada de grado moderado a severo, especialmente
en nédulos linfaticos submandibulares, traqueobron-
quiales, mediastinicos e inguinales. En un cerdo se ob-
servaron estructuras quisticas subcapsulares en el n6-
dulo linfatico mesentérico. De forma menos constante
se observaron ascitis e hidropericardio leve (1/5). Los
cerdos del grupo control (G6) no presentaron lesiones a
la necropsia.
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Cerdos contacto (G2, G3, G4 y G5): en el grupo con-
tacto G2 todos los cerdos tenfan linfoadenopatia genera-
lizada con mayor compromiso de los nédulos linfaticos
submandibulares, inguinales y mesentéricos. Un animal
presentd edema periocular. En G3, tres animales tenfan
pelaje hirsuto, dos presentaron edema periocular bilate-
ral y linfoadenopatia generalizada (figura 2). Todos los

cerdos de G4 y G5 tenian linfoadenopatia leve; por otra
parte, en un cerdo de G4 y en uno de G5 se observé
atelectasia focal en los 16bulos diafragmaticos.

Lesiones microscopicas: las principales lesiones histo-
patoldgicas del pulmén y 6rganos linfoides se resumen
en el cuadro 1.

Cuadro 1. Principales lesiones microscépicas en pulmdén, tonsila, nédulo linfatico submandibular y bazo de los cerdos de cada uno
de los diferentes grupos experimentales (G1, G2, G3, G4, G5 y G6), en relacion al total de cerdos por grupo.

Main microscopic lesions in the lung, tonsil, submandibular lymph node and spleen of the pigs of each of the different experimental

groups (G1, G2, G3, G4, G5 and G6), in relation to the total pigs per group.

N° de cerdos afectados/

Tejido Clasificacion de las lesiones Total de cerdos analizados por grupo
Gl G2 G3 G4 G5 G6
Sin lesiones 0/5 0/5 1/5 1/5 0/5 2/5
Neumonia intersticial leve y focal 0/5 4/5 4/5 2/5 5/5 3/5
Pulmoén Neumonia intersticial moderada, multifocal 1/5 1/5 0/5 1/5 0/5 0/5

Neumonia intersticial moderada, difusa

Neumonia intersticial severa, difusa

1/5 0/5 0/5 1/3 0/5 0/5
3/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5

Sin lesiones

Hiperplasia leve de foliculos linfoides, sin deplecion

ni necrosis celular

Hiperplasia moderada de foliculos con necrosis

Tonsila celulares aisladas

Hiperplasia moderada de foliculos con necrosis
celulares multifocales y deplecién linfoide leve

Hiperplasia severa de foliculos con necrosis celulares
abundantes difusas y deplecion linfoide de moderada

a severa intensidad

0/5 0/5 1/5 0/5 0/5 1/5
1/5 3/5 2/5 3/5 3/5 4/5
2/5 2/5 2/5 2/5 2/5 0/5
1/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5
1/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5

Sin lesiones

0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5

Hiperplasia leve de foliculos linfoides, sin deplecion

ni necrosis celular 0/5 1/5 3/5 3/5 0/5 4/5
Nodulo linfatico  Hiperplasia moderada de foliculos con necrosis
submandibular celulares aisladas 1/5 2/5 1/5 1/5 3/5 1/5
Hiperplasia moderada de foliculos con necrosis
celulares multifocales y deplecién linfoide leve 2/5 1/5 1/5 0/5 1/5 0/5
Hiperplasia severa de foliculos con necrosis celulares
abundantes difusas y deplecion linfoide de moderada
a severa intensidad 2/5 1/5 0/5 1/5 1/5 0/5
Sin lesiones 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 2/0
Hiperplasia leve de foliculos linfoides, sin deplecién
ni necrosis celular 4/5 4/5 3/5 4/5 4/5 3/5
Hiperplasia moderada de foliculos con necrosis
Bazo celulares aisladas 1/5 1/5 2/5 0/5 1/5 0/5
Hiperplasia moderada de foliculos con necrosis
celulares multifocales y deplecion linfoide leve 0/5 0/5 0/5 173 0/5 0/5

Hiperplasia severa de foliculos con necrosis celulares
abundantes difusas y deplecidn linfoide de moderada

a severa intensidad

0/5 0/5 0/5 0/5 0/5 0/5
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Cerdos inoculados (G1) y Controles (G6): todos los
cerdos de G1 presentaron neumonia intersticial carac-
terizada por infiltrados septales linfohistiocitarios de
moderada a severa intensidad y de distribucién
multifocal a difusa (figura 3). Ademads, en tres anima-
les se observé hiperplasia del tejido linfoide peri-
bronquiolar e infiltrados perivasculares intersticiales.
En los cornetes nasales se observaron infiltrados
linfohistiocitarios focales y multifocales subepiteliales
de moderada a severa intensidad (rinitis linfohistio-
citaria) con pérdida focal de cilios desde el epitelio en
todos los cerdos. En tonsilas, nddulo linfatico subman-
dibular y bazo se observé hiperplasia de centros
germinales de los foliculos linfoides con abundantes
mitosis y aumento del nimero de linfoblastos. También
se detectaron necrosis celulares dentro de los foliculos,
caracterizadas por la presencia de grupos de células
picndticas y detritus celulares (figura 4) asociadas en
algunos casos con deplecién linfoide leve. La mayor
intensidad de estos hallazgos se present6 en tonsilas y
nédulo linfatico submandibular. En bazo estas lesiones
fueron de menor intensidad en foliculos y vainas
linfoides periarteriolares (PALS) de la pulpa blanca.

En los cerdos controles (G6) sélo se observaron in-
filtrados linfohistiocitarios leves de septos en tres cer-
dos. En los cornetes nasales se vieron infiltrados
linfohistiocitarios multifocales de leve a moderada in-
tensidad en todos los cerdos. Los tejidos linfoides pre-
sentaron escasa actividad de centros germinales con
necrosis linfoides aisladas y ausencia de deplecion.

Cerdos Contacto (G2, G3, G4 y G5): los tejidos
linfoides de estos cerdos presentaron hiperplasia de cen-
tros germinales y necrosis linfoides aisladas. Estos cer-
dos también tenian rinitis linfohistiocitarias, las que fue-
ron mds intensas en G2 y G3. Los 4 grupos de cerdos
presentaron neumonia intersticial, la cual fue mds inten-
sa en los cerdos de G2 y G3, disminuyendo en intensi-
dad en G4 y G5. Ademas, se observé hiperplasia de teji-

do linfoide de cardcter leve en los cerdos de los grupos
G2, G3y G4.

Inmunohistoquimica: el cuadro 2 resume el nimero de
tejidos en los cuales fueron detectados antigenos del
VPRRS y la cantidad estimada de antigenos (puntaje pro-
medio) en cada uno de los grupos experimentales.

Cerdos inoculados (G1) y Controles (G6): el anti-
geno viral fue detectado en pulmén (1/5), cornete nasal
(1/5), linfonédulo submandibular y bazo (4/5) en el gru-
po de cerdos inoculados (G1); sin embargo, la cantidad
de células inmunotefiidas fue escasa e inconstante. En
el pulmén, el antigeno viral fue detectado principalmen-
te en macréfagos alveolares, septales, perivasculares y
en la ldmina propia de bronquios y bronquiolos, con
escasa cantidad de células marcadas. En la mucosa na-
sal se presentaron células inmunotefiidas con baja in-
tensidad, principalmente en macréfagos localizados en
infiltrados inflamatorios focales de la ldmina propia e
intraepiteliales. En los 6rganos linfoides, el bazo pre-
sentd la mayor inmunorreaccidn, siendo el antigeno viral
detectado en macréfagos de la pulpa blanca y roja. En
los cerdos de G6 s6lo se detectaron algunas células po-
sitivas aisladas en el bazo (< 5 células inmunoteiiidas);
sin embargo, éstas fueron consideradas inespecificas y
calificadas como negativas de acuerdo a la pauta de
evaluacion.

Cerdos Contacto (G2, G3, G4 y G5): estos grupos
de animales presentaron mayor cantidad de tejidos
inmunotefiidos respecto a G1. En todos los grupos se
detectd antigeno viral en pulmon (figura 5), cornete na-
sal, tonsila, nédulo linfatico submandibular y bazo, en
al menos 1 cerdo por grupo a excepcidn de los cornetes
nasales y nédulo linfatico submandibular en los anima-
les de G2. Por otro lado, todos los cerdos de G3 presen-
taron inmunorreaccidn a excepcion de un animal en el
cual no se detectd antigeno en cornete nasal. Del mis-
mo modo, estos animales presentaron la mayor canti-

Cuadro 2. Ndmero de cerdos con tejidos positivos a IHQ en relacién al total de cerdos analizados por grupo y el promedio estimado
del puntaje de acuerdo a la cantidad de antigeno de VPRRS detectado.

Number of pigs with IHQ positive tissues in relation to the total of pigs analyzed per group and the estimated average of the score

according to the amount of detected antigen of VPRRS.

Tejidos Gl X G2 X G3 X G4 X G5 X G6 X
Score Score Score Score Score Score

Pulmén 1/5 0,2 1/5 0,2 5/5 2,2 3/5 0,6 3/5 0,6 0/5

Cornete 1/5 0,2 0/5 0 4/5 2 4/5 1,4 1/5 0,4 0/5

Tonsila 0/5 0 1/5 0,2 5/5 2,4 4/5 0,8 3/5 0,6 0/5 0
Nodulo linfético

submandibular 1/5 0,2 0/5 0 5/5 2,2 1/5 0,2 1/5 0,2 0/5

Bazo 4/5 1,6 4/5 1 5/5 2,6 3/5 0,6 5/5 1,4 0/5 0
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dad de células marcadas en relacién a los restantes gru-
pos contacto.

Respecto a la distribucion del antigeno, en pulmén
fue detectado en macréfagos alveolares, septales,
perivasculares y en la ldmina propia de bronquios y
bronquiolos. En la mucosa nasal se observaron células
positivas en macrofagos intersticiales y perivasculares
de la lamina propia y en macréfagos intraepiteliales. En
los 6rganos linfoides, la inmunorreaccién se observé en
células localizadas en los centros germinales de los
foliculos linfoides y en el tejido linfoide difuso de la ton-
sila y nédulo linfatico submandibular. Las células posi-
tivas tenfan citoplasma amplio, similares a macréfagos,
o de forma estrellada e irregular con prolongaciones
citoplasmaticas, similares a células dendriticas. En las
tonsilas, el antigeno viral fue detectado dentro y alrede-
dor del epitelio de la cripta, en centros germinales de
foliculos y en el tejido linfoide difuso. En el nédulo
linfatico submandibular, el antigeno se detecté en
macréfagos y células dendriticas dentro de los centros

germinales activos y en restos celulares de 4reas
foliculares de necrosis dentro del foliculo. Ademas, se
observé un patrén multifocal de inmunotincién en el te-
jido linfoide difuso interfolicular. El bazo present6 los
patrones de inmunotincién mds evidentes y generalmen-
te de mayor intensidad. Las células marcadas se locali-
zaron fundamentalmente en foliculos linfoides, PALS y
en la pulpa roja.

Aislamiento viral: el VPRRS fue aislado desde el suero
de los cerdos de G1 entre los 3 y 23 dpi. Los animales de
G6 fueron negativos al aislamiento durante todo el pe-
riodo experimental. En los cerdos de los grupos contac-
to, el virus fue aislado desde el suero en G2y G3 alos 5
dpc (2/5 y 3/5, respectivamente) y a los 12 dpc (4/5 y
5/5, respectivamente); sin embargo, no fue aislado de nin-
guno de los cerdos de G4 y G5 (figura 6). Por otra parte,
el virus fue aislado desde la tonsila en los cerdos de Gl1,
G2, G3, G4 y G35, y en pulmoén no fue aislado desde nin-
gtin cerdo de G4, como lo muestra el cuadro 3.
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Figura 6. Aislamiento viral desde el suero de cerdos inoculados (G1) durante los diferentes dias de muestreo postinoculacién y de
los cerdos de los grupos contacto (G2, G3, G4, GS5) durante los diferentes dias de muestreo postcontacto.

Viral isolation from the serum of inoculated pigs (G1) during the different days of sampling post inoculation and of pigs of the contact

groups (G2, G3, G4, G5) during the different days of post contact sampling.
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Cuadro 3. Aislamiento viral desde tonsila y pulmén de los
cerdos de todos los grupos experimentales.

Viral isolation from tonsils and lungs of the pigs of all
the experimental groups.

Grupos N° de cerdos positivos/
N° de cerdos analizados

Tonsila Pulmén
Gl 3/5 2/5
G2 4/5 3/5
G3 2/5 2/5
G4 2/5 0/5
G5 5/5 5/5
G6 0/5 0/5

DISCUSION

Estudios experimentales previos realizados con el
aislado chileno del VPRRS indican que éste se disemi-
naen el organismo de forma multisistémica, aunque las
manifestaciones clinico-patoldégicas fueron leves e in-
constantes y la viremia relativamente mds corta en cer-
dos inoculados experimentalmente, lo cual sugiere que
este virus seria de baja patogenicidad (Quezada y col
2005, Ramirez y col 2006) y se comportaria de forma
diferente a algunos aislados norteamericanos altamen-
te patégenos (Rossow y col 1994, 1995, Halbur y col
1996P°).

Desde el punto de vista clinico, en este estudio no se
observé sintomatologia respiratoria y s6lo se detectaron
sintomas leves e inespecificos en los cerdos inoculados
y en todos los grupos contacto. Estos hallazgos fueron
similares a los descritos por Ramirez y col (2006), co-
rroborando de cierta forma que este aislado no se mani-
fiesta clinicamente con sintomatologia respiratoria como
la descrita en varios estudios de patogenicidad con aisla-
dos norteamericanos (Rossow y col 1994, 1995, Halbur
y col 1996P).

Por otro lado, sélo se registré fiebre durante un breve
periodo (2 dias) en los cerdos de G1, lo cual difiere a lo
descrito en estudios previos con el aislado chileno, don-
de no se observé aumento de la temperatura corporal en
ningun cerdo inoculado experimentalmente durante un
periodo de 21 dias (Ramirez y col 2006). La duracién de
la fiebre en los cerdos inoculados con el aislado chileno
también presenta diferencias al compararlo con otro es-
tudio realizado con un aislado norteamericano de mayor
patogenicidad, en el cual se registré aumento de la tem-
peratura corporal entre los 2 y 17 dpi en cerdos inocula-
dos de 4 semanas de edad (Rossow y col 1994).

Del mismo modo, no se registraron alteraciones im-
portantes en los pardmetros hematoldgicos, aunque en
los cerdos de G1 se observo una tendencia del hematocrito

y niveles de hemoglobina a disminuir bajo los rangos
normales especialmente durante la segunda y tercera se-
mana postinoculacién. En cerdos inoculados experimen-
talmente con aislados altamente patégenos se ha demos-
trado una disminucién en el hematocrito y del recuento
de eritrocitos especialmente marcado desde los 10 dpi
hasta el final de la experiencia a los 21 dpi (Halbur y col
2002). En este estudio no se puede atribuir con total cer-
teza la disminucion del hematocrito al efecto del virus,
ya que en los cerdos de G6 se observé una tendencia
similar aunque menos intensa. Esta disminucién podria
estar asociada a la alta frecuencia de muestreo de sangre
auna edad del animal en la cual la respuesta celular de la
médula 6sea no estd completamente madura, como lo ha
descrito Thorn (2000). El hecho de que no se haya regis-
trado un descenso en el hematocrito de los cerdos con-
tacto estarfa relacionado con una menor frecuencia de
muestreo y un periodo experimental mas corto con res-
pecto a los cerdos de G1 y G6. Por otra parte, en este
estudio no se registraron alteraciones en el recuento de
leucocitos, a diferencia de lo observado por otros auto-
res que han descrito leucopenia asociada con linfopenia
especialmente dentro de la primera semana post-
infeccién (Rossow y col 1994, Nilsen y Bgtner 1997,
Halbur y col 2002).

Desde el punto de vista patoldgico, la alteracién mas
importante fue la linfoadenopatia observada en los cer-
dos de G1, G2 y G3 y con menor intensidad en G4 y G5.
Este hallazgo ha sido descrito frecuentemente y durante
estadios tempranos de la enfermedad en cerdos infecta-
dos con VPRRS (Rossow y col 1994, 1995, Halbur y col
1996%). En el pulmén no se registraron lesiones macros-
copicas importantes asociadas a la enfermedad en nin-
gin cerdo de G1 ni en los grupos contacto, lo cual con-
cuerda con lo descrito en estudios previos realizados con
el aislado chileno (Ramirez y col 2006). Sélo se obser-
varon dreas focales de atelectasia en algunos cerdos de
G1, G4y G5, lo cual difiere a lo descrito en cerdos infec-
tados con aislados altamente patégenos donde se descri-
be hasta un 54,2% de consolidacién de parénquima
pulmonar (Halbur y col 1996P). Histopatolégicamente,
se observaron lesiones mds especificas asociadas a in-
feccion viral. En todos los cerdos de G1 y de los grupos
contacto habia neumonia intersticial linfohistiocitaria,
aunque la intensidad de las lesiones fue de menor fre-
cuencia y severidad en los grupos contacto. En cerdos
inoculados con aislados norteamericanos la neumonia
intersticial fue de mayor intensidad entre los 14 y 21 dpi
y se caracteriz6 por la presencia de severos infiltrados
inflamatorios septales, detritus celulares alveolares e
hiperplasia multifocal de neumocitos tipo 2 (Rossow y
col 1995, Halbur y col 1996°). Aunque en cerdos inocu-
lados con el aislado chileno del VPRRS también se ob-
servo mayor intensidad de lesiones pulmonares entre los
14 dpiy 21 dpi (Quezada y col 2005, Ramirez y col 2006),
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éstas no presentaron la severidad descrita anteriormente
para aislados norteamericanos altamente patégenos. Del
mismo modo, la intensidad de la neumonia intersticial
en los cerdos de G1 a los 35 dpi fue menor en compara-
cion a la descrita en estudios previos con el aislado chi-
leno a los 14 y 21 dpi, lo cual puede deberse a que a los
35 dpi las lesiones pulmonares tienden a remitir.

Por otra parte, la presencia de hiperplasia de centros
germinales y necrosis linfoides intrafoliculares fue un
hallazgo frecuente en los cerdos de G1 y en todos los
grupos contacto, y la mayor intensidad de estas lesiones
se presenta en el nddulo linfatico submandibular. Estos
hallazgos han sido descritos en cerdos inoculados expe-
rimentalmente y la presencia de multiples necrosis
linfoides en los foliculos puede indicar que el virus re-
plica en estos tejidos (Rossow y col 1994) o puede ser
asociado a un efecto secundario mediado por citoquinas
inflamatorias. Desde este punto de vista, Sury col (1998)
demostraron a través de métodos inmunohistoquimicos
que el VPRRS induce apoptosis en pulmén y tejidos
linfoides, aunque la mayoria de las células apoptéticas
no estaban infectadas, sugiriendo que existirian métodos
indirectos en la induccién de este fendémeno. Posterior-
mente, Labarque y col (2003) describieron que algunas
citoquinas, como IL-1, IL-10 y FNT#, estarian involu-
cradas en la induccién de apoptosis en monocitos y
macroéfagos intersticiales no infectados del pulmén de
cerdos inoculados con un aislado europeo del VPRRS.
En este estudio las caracteristicas morfoldgicas de los
detritus celulares observados en los tejidos linfoides son
compatibles con apoptosis; sin embargo, este fenémeno
no fue demostrado a través de métodos especificos.

Los hallazgos clinico patolégicos observados en este
estudio son concordantes con las observaciones realiza-
das en estudios previos con el aislado chileno (Quezada
y col 2005, Ramirez y col 2006) y demuestran de cierta
forma que este virus se comporta como un aislado de
baja patogenicidad en condiciones experimentales.

La transmisién y capacidad de infeccién del aislado
chileno del VPRRS fue demostrada a través de
inmunohistoquimica y aislamiento viral. Tanto los cer-
dos de G1 como los cerdos de los grupos contacto pre-
sentaron células positivas a la presencia de antigenos
virales en pulmén y tejidos linfoides. En los cerdos de
Gl1, la intensidad y constancia de la inmunotincién fue
baja en pulmon, registrandose sélo un cerdo positivo; sin
embargo, en G3, G4 y G5 la constancia e intensidad fue
mayor en pulmén y tejidos linfoides, especialmente en
los cerdos de G3. Los hallazgos observados en el pul-
moén y bazo demuestran que no existe una relacién clara
entre la intensidad de lesiones histopatolégicas y la pre-
sencia de antigenos virales en los tejidos a pesar que éste
se considera citopdtico, segtin lo descrito por Sudrez
(2000). La escasa reaccion a la IHQ observada en los
pulmones de los cerdos de G1, y la mayor reactividad en
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bazo, nédulos linfiticos y tonsila, sugiere que el virus
tiende a ser removido desde el pulmén y a persistir en
los tejidos linfoides como fue descrito por Wills y col
(2003), quienes detectaron el virus por RT-PCR desde
tonsila (2/28) hasta los 251 dpi. Del mismo modo, la es-
casa deteccion del antigeno en G2 indicaria que durante
las etapas tempranas de la enfermedad (3 y 7 dpi) la ex-
crecién viral seria de menor intensidad en comparacién
con periodos mds tardios, entre los 7 y 28 dpi.

Por otra parte, sélo en un cerdo se detecté antigeno
viral en la ldmina propia de la mucosa de los cornetes
nasales en G1, aunque los cerdos de G3 y G4 presenta-
ron mayor intensidad y constancia de células inmuno-
tefiidas. En estudios previos, la presencia de antigenos
fue detectada de forma constante en cerdos inoculados
experimentalmente con el aislado chileno del VPPRS
entre los 7y 21 dpi, aunque con leve intensidad (Quezada
y col 2005). En otro estudio los antigenos fueron detec-
tados desde las 12 horas post infeccidn, en cerdos de 3
dias de edad inoculados con un aislado norteamericano,
disminuyendo en intensidad hacia los 21 dpi (Rossow y
col 1996). La presencia de escasa reaccién inmuno-
histoquimica en los cerdos de G1 puede ser atribuida a la
remocion viral desde este tejido a los 35 dpi; sin embar-
go, este hallazgo sugiere que los cerdos inoculados pu-
dieron haber excretado virus infeccioso por via nasal,
especialmente entre los 10 y 21 dpi, periodo en el cual
estos animales estuvieron en contacto con los cerdos de
G3 y G4, en los cuales se observé la mayor cantidad de
células marcadas. De hecho, Christianson y col (1993)
aislaron el virus desde secreciones nasales hasta los 9
dpi en cerdas gestantes inoculadas experimentalmente y,
por otra parte, Rossow y col (1994) aislaron el virus a los
21 dpi en cerdos de una y cuatro semanas de edad. Del
mismo modo, Wills y col (1997°) detectaron el virus des-
de muestras orofaringeas entre los 55 y 84 dpi. Estas in-
vestigaciones apoyan, de cierta forma, la tesis de que en
este estudio una de las posibles vias de transmision de la
enfermedad desde los cerdos de G1 a los grupos de cerdos
contacto pudo haber ocurrido por via nasal.

La viremia fue detectada en los cerdos inoculados
entre los 3 y 23 dpi, lo cual confirma resultados previos
con el aislado chileno (Quezada y col 2005, Ramirez y
col 2006) y demuestra que la duracién de ésta es mds
breve en comparacién a aislados norteamericanos en los
cuales la viremia puede durar entre 4 y 6 semanas (Collins
y Rossow 1999). Por otra parte, el hecho de que en los
cerdos de G5 se haya demostrado la presencia de
antigenos indica que el virus puede transmitirse en au-
sencia de viremia ya que los cerdos de este grupo estu-
vieron en contacto con los animales de G1 entre los 24 y
28 dpi, periodo en cual la viremia ya habia cesado; sin
embargo, en los grupos contacto sélo se detectd viremia
entre los 5y 12 dpc en los cerdos de G2 y G3, lo cual no
concuerda con la presencia de antigenos en los tejidos de
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los cerdos de G4 y GS5. Del mismo modo, el virus fue
aislado desde tonsila en algunos cerdos de G1 y de todos
los grupos contacto y desde pulmén de algunos cerdos
de G1, G2, G3 y G5. Estos hallazgos podrian estar dados
por la menor sensibilidad del aislamiento viral para de-
tectar bajos niveles de virus circulando en la sangre, es-
pecialmente en G4 donde el virus tampoco fue aislado
desde pulmon. Por esta razon, seria aconsejable compa-
rar estos resultados con RT-PCR, técnica que ha demos-
trado ser mds sensible que el aislamiento viral en la de-
teccion del VPRRS (Spagnuolo-Weaver y col 1998, Wills
y col 2003), especialmente en estadios tempranos y tar-
dios de la infeccion, cuando hay bajas concentraciones
de virus circulantes (Spagnuolo-Weaver y col 1998).

Los resultados obtenidos demuestran que los cerdos
inoculados experimentalmente son capaces de transmitir
el virus e infectar a los cerdos contacto entre los 3 y 28
dpi y, aunque la carga viral en los cerdos inoculados pa-
reciera ser baja hacia el final de experimento, éstos son
capaces de excretar virus infeccioso, transmitirlo inclu-
so en ausencia de viremia y permitir su replicacién en
los tejidos. En investigaciones similares realizadas pre-
viamente se ha demostrado que la principal via de trans-
misién ocurre por contacto directo entre animales infec-
tados y susceptibles (Wills y col 1997°, Bierk y col 2001).
Adn falta por determinar cudles serian las principales ru-
tas de excrecidn, informacién que resulta fundamental
para el mejor entendimiento de los mecanismos de trans-
mision entre cerdos, especialmente cuando se utilizan ani-
males jovenes en programas de aclimatizacién de
chanchillas de reemplazo.

Tal como se ha sefialado anteriormente, la presencia
de un aislado de menor patogenicidad, con manifesta-
ciones clinicas mas leves, lesiones menos intensas, me-
nor cantidad de antigeno viral en tejidos y una viremia
mads corta, tendria un comportamiento epidemioldgico
diferente a diversos serotipos norteamericanos m4s
patégenos como los encontrados en Estados Unidos y
Canad4, por lo que los modelos tendientes a la
aclimatizacion de chanchillas deberian ser ajustados a la
realidad nacional. Estudios futuros con el aislado chile-
no del VPRRS estardn focalizados a determinar las prin-
cipales rutas y periodos en los cuales el virus es excretado
considerando que la duracién de la infeccion y las vias
de excrecién son un aspecto critico en la transmision del
VPRRS.

RESUMEN

El objetivo de este estudio fue determinar la capacidad de
transmision e infeccién del aislado chileno del virus PRRS a cerdos
susceptibles expuestos por contacto directo. Se utilizaron 30 cerdos,
divididos en 6 grupos de 5 animales cada uno, uno de los cuales fue
inoculado con el virus (G1) y mantenido en la unidad de aislamiento 1
por 35 dias, tomdndose muestras de sangre alos 0, 3,7, 11, 15, 19, 23,
27,31y 35 dias postinoculacion (dpi) para hemogramas y aislamiento

viral. Otro grupo (G6) fue usado como control y se mantuvo en la
unidad 3. Los grupos restantes (G2, G3, G4, G5) fueron expuestos por
contacto directo con Gl entre los3a7, 10a 14, 17a21 y 24 a 28 dpi,
respectivamente, y luego fueron llevados a la unidad 2 permaneciendo
en ella por 7 dias. Estos animales se muestrearon para hemogramas y
aislamiento viral a los 0, 5 y 12 dias post contacto (dpc). Al sacrificio
de G1, G6 (35 dpi) y grupos contacto (12 dpc) se obtuvieron muestras
de cornete nasal, tonsila, nédulo linfatico submandibular, pulmén y bazo
para histopatologia e inmunohistoquimica (IHQ) y muestras de tonsila
y pulmén para aislamiento. S6lo los cerdos de G1 presentaron fiebre
transitoria y no se registraron sintomas respiratorios ni alteraciones
en los parametros hematolégicos en todos los grupos. En la necropsia
se observo linfoadenopatia en todos los cerdos. Histopatolégicamente,
todos los animales de G1 tenfan neumonia intersticial aunque a través
de THQ se detectaron pocas células inmunotefiidas. En los tejidos
linfoides se observaron hiperplasia y necrosis linfoides. En todos los
cerdos se detectaron células positivas a IHQ, especialmente en G3 y
G4. La viremia fue detectada entre los 3y 23 dpien Gl yalos 5y 12
dpc en G2 y G3; sin embargo, no fue aislado en suero desde G4 y G5.
El virus fue aislado desde tonsila en todos los cerdos de G1 y contactos,
aunque no fue aislado desde el pulmén de G4. Estos resultados indican
que los cerdos inoculados son capaces de transmitir la enfermedad a
cerdos susceptibles, incluso en ausencia de viremia durante un periodo
de 28 dias.
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