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RESUMEN

El Sindrome Reproductivo y Respiratorio Porcino (PRRSV) es una enfermedad viral que causa importantes
pérdidas econémicas y productivas, afectando la reproduccién en cerdas gestantes, la calidad del semen en
verracos y, ocasionando enfermedad respiratoria en lechones en transicion y cebo, reduciendo el crecimiento
de los cerdos y provocando un aumento de la mortalidad. Este sindrome cuenta con diversas cepas patégenas,
muchas de ellas no incluidas en las actuales vacunas. En consecuencia, los cerdos nunca estardn completamente
protegidos frente a esta enfermedad, debido a la capacidad permanente de recombinacién y mutacién propia del
virus. El proceso de las 5 fases surge fruto de la experiencia y la bisqueda de desarrollar metodologias que uni-
fiquen criterios y herramientas de diagndstico, prevencion y bioseguridad para el control de esta enfermedad.
En conclusién, la plataforma de las 5 fases hace posible el abordaje en conjunto de la enfermedad, sirviendo
como herramienta integral de utilidad para el control exitoso de esta enfermedad.

Palabras clave: Sindrome reproductivo y respiratorio porcino (PRRSV), control integral del PRRS, 5
fases.
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ABSTRACT

Porcine Respiratory and Reproductive Syndrome is a viral disease, which causes important economic and
productive losses, affecting reproduction in pregnant sows, semen quality in boars and, causing respiratory
disease in growing and fattening piglets, reducing pig growth and causing increased mortality. This syndrome
is caused by several pathogenic strains, many of which are not included in current vaccines. Consequently, pigs
will never be completely protected against this disease, due to the permanent recombination and mutation capa-
city of the virus. The five-phase process is the result of experience and the search to develop methodologies that
unify criteria and tools for diagnosis, prevention and biosecurity for the control of this disease. In conclusion,
the 5-phases platform makes it possible to approach the disease as a whole, providing it as an integral tool for

success on this disease.

Keywords: Porcine Respiratory and Reproductive Syndrome (PRRSV), integral control, 5 phases.

INTRODUCCION

La industria porcina es la més relevante a ni-
vel mundial dentro de la industria carnica (Knox,
2014). Alcanza un consumo anual de 110 millo-
nes de toneladas, lo que representa el 37% de
toda la carne consumida (Zhang et al., 2018).

RELEVANCIA ECONOMICA

El Sindrome Respiratorio y Reproductivo
Porcino (PRRS) es una enfermedad de caracter
global, que afecta a la industria porcina mun-
dial, generando grandes pérdidas econdmicas,
reduciendo la rentabilidad de los productores
y haciendo a los paises menos competitivos.

Europa

Norte Ameérica:
PRRSVtipo I
algunos tipo |

Se ha convertido en la principal enfermedad
endémica en la produccién porcina mundial
(Velasova et al., 2012).

El control y/o erradicaciéon del PRRS re-
sulta complicado debido a diversas situaciones,
como la diversidad de las cepas que prevalecen
en las explotaciones o comprender como se in-
troduce el virus en las granjas y se enquista en
ellas. Aunque diferentes aproximaciones se han
desarrollado para intentar mitigar el efecto y
consecuencias de la introduccién del patégeno,
el problema no ha sido controlado de manera
satisfactoria (Cho y Dee, 2006).

A dia de hoy el diagnéstico y control de la
enfermedad contintia siendo de vital importancia
tanto a nivel econémico como productivo.
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Figura 1: Distribucion global del virus. Fuente: Cano, J.P. (2012).
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Figura 2: Arbol filogenético del PRRSV. Fuente: Stadejek et al., (2006).

SINDROME REPRODUCTIVO Y RES-
PIRATORIO PORCINO (PRRSYV)

Etiologia

El PRRS estd producido por un agente vi-
ral RNA, que pertenece al orden Nidovirales
(Cavanagh, 1997), familia Arteriviridae, género
Arterivirus, modificado a Rodartevirus (Kuhn
et al., 2016). Las cepas del virus han sido di-
vididas en dos especies distintas gracias a su
diversidad genética, aunque causen la misma
enfermedad y compartan caracteristicas biol6-
gicas similares. Recientemente ha sido nomina-
do dentro del género Betararterivirus, Betarteri-
virus 1 para el tipo PRRSV-1 y Betaraterivirus
2 para el PRRSV-2 (Stoian y Rowland, 2019).

Existen importantes diferencias de virulen-
cia y patogenicidad entre aislados (Halbur et
al., 1996; Mengeling et al., 1996) ya sea en la
forma reproductiva de la enfermedad (Steverink
et al., 2000) como en la forma respiratoria de la
(Halbur et al., 1996; Halbur et al., 1995).

La variabilidad de la virulencia del virus,
probablemente ha sido el desencadenante de

diversos episodios con manifestaciones clini-
cas graves, ddndose mortalidades importantes
en animales en crecimiento y sorprendentes
problemas reproductivos (Zimmerman et al.,
1997). Destacan cepas de altisima patogenici-
dad como la MN-184 y la 1-8-82 (Murtaugh,
2009) o nuevas cepas como la MN 414/2014
con alta morbilidad y mortalidad en cerdas y
lechones, incluso en granjas vacunadas regular-
mente (Wang et al., 2015). Asi mismo Chen et
al., (2020) identifica PRRSV-1 y diferentes va-
riantes de PRRSV-2 en China de 2016 a 2019,
donde HP-PRRSV-2 (cepas altamente virulen-
tas) y PRRSV-2 tipo NADC30 son los subti-
pos predominantes. En Europa se ha descrito
la variante Lena, SU1-bel, AUT-15, PRRSV1_
PR40/2014, etc. (Tian et al., 2007; Karniychuk
et al., 2010; Morgan et al., 2013; Canelli et al.,
2017; Sinn et al., 2016.).

Stadejek et al. (2006, 2008, 2013 y 2017)
(Figura 2) describen que al menos existen cua-
tro subtipos dentro del genotipo 1. De los cua-
les, el subtipo 1 incluye todos los aislados que
circulan en Europa Occidental y el resto estin
compuestos por distintos aislados de Europa del



62 AN. VET. (MURCIA) 35: 59-78 (2019-2021). APROXIMACION INTEGRAL AL CONTROL DE PRRS. SALA-ECHAVE, R. ET AL.

Este, indicando los resultados que la variabi-
lidad del virus es muy superior en el este de
Europa.

Pese a la existencia de cambios de virulen-
cia asociados a regiones no traducibles del ge-
noma, en el extremo 5’ como en el 3’ (Wang
et al., 2008), no ha sido posible encontrar los
determinantes genéticos involucrados en la vi-
rulencia o en la atenuaciéon de ninguna cepa
del PRRSV (Murtaugh, 2009), ya que las bases
genéticas de la virulencia son probablemente
multigénicas, o propias de cada cepa, tal como
ocurre con el virus de la gripe (Hoffmann et
al., 2005).

Epidemiologia

El auge de la produccién porcina mundial y
la globalizacién de la economia han facilitado
la propagacién y perpetuacién de la infeccion
debido al aumento de censo en numerosos pai-
ses, zonas de alta densidad porcina, aumento
del tamafio de las granjas, movimientos de ani-
males vivos destinados a cebo o a reproducto-
res, crecimiento de la inseminacidn artificial y,
por ende, distribucién del semen, etc.

La infeccién por PRRSV puede ser varia-
ble y estar supeditada a determinados factores
como, la virulencia de la cepa, si la cepa es
nueva o endémica de la granja (la propia gran-
ja), estado inmunitario previo de los animales,
edad de los animales, estado de gestacion de
las cerdas, ademds de la resistencia genética a
la infeccién inherente a cada raza porcina. En
base a esto, se lograron detectar diferencias de
susceptibilidad genética al virus PRRS en lineas
genéticas comerciales (Large-White y Duroc-
Pietrain) (Vincent et al., 2006).

En ocasiones, la infeccién puede pasar inad-
vertida o manifestarse debido a complicaciones
bacterianas en la transicién y el engorde. Para
controlar y/o erradicar PRRSV es imprescin-
dible conocer y romper los ciclos epidemio-
l6gicos de la enfermedad. La persistencia de
la infeccién es mds probable cuanto mayor es

el tamafio del rebafio y donde las cerdas de
reposicién no son aisladas del resto de forma
adecuada.

Animales persistentes

El PRRSV es capaz de persistir en cerdos
como portadores a largo plazo cuando el sis-
tema inmune de los animales afectados es in-
capaz de eliminar el virus de aquellos lugares
donde se acantona (Allende et al., 2000). La
persistencia de la infeccién desarrolla un papel
preponderante para la supervivencia del virus,
asi como para la propia transmisién en una po-
blacién y dificulta el control de la enfermedad
haciéndola més dificil de detectar en los tejidos
en los que se acantona (Wills et al., 2003). Esta
via de infeccién subclinica podria ser una ruta
de entrada del virus a las explotaciones (Mor-
tensen et al., 2002).

Vias de entrada y de transmision

El virus es altamente infeccioso siendo la
dosis infecciosa de 10 particulas viricas via in-
tranasal o intramuscular (Benfield, 1999), pero
no es altamente contagioso. La via principal de
contagio es por contacto con animales infecta-
dos (transmisién directa). La infeccién podria
acontecer por via intranasal (Rossow et al.,
1994), intramuscular, intravenosa, intraperito-
neal, oral o vaginal, donde las dosis infectivas
minimas varian (Hermann et al., 2005). Existe
transmision hasta 22 semanas post-infeccion
(pi.) en lechones y hasta 99 dias después en
animales adultos (Albina et al., 1994), aunque
en la mayoria de los estudios la transmision
queda limitada a los dos primeros meses p.i.
(Wills et al., 2003).

La transmision via vertical, de la madre a
los embriones o fetos en desarrollo via trans-
placentaria (Christianson et al., 1992) ocurre
durante el dltimo tercio de gestacion en cerdas
activamente infectadas (Lager y Mengeling,
1995).
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Los fomites (agujas, manos, botas y ropa
del personal de granja, camiones) son funda-
mentales en la transmision, asi como vectores
biolégicos como mosquitos Aedes spp., y mos-
cas domésticas (Otake et al., 2003; Otake et
al., 2002).

La via aerégena también se considera una
forma posible y demostrada de transmision (Ve-
lasova et al., 2012), aunque es mas controver-
tida y parece depender de factores ambientales,
como bajas temperaturas, bajos niveles de luz
solar, baja velocidad del viento, alta humedad
relativa (Dee et al., 2011) y también de las ce-
pas.

Periodo de incubacién, viremia y patogenia

El periodo de incubacién es muy variable:
entre 3-24 dias (Dee, 1992) e incluso periodos
de 12 horas, aunque normalmente oscila entre
1y 7 dias (Ramirez, 2015).

Una vez en el organismo, el virus pasa a la
tonsila o al sistema respiratorio. La replicacion
primaria acontece en el pulmoén y los érganos
linfoides, multiplicdindose en macréfagos del
cornete nasal, tonsilas y/o pulmén, concreta-
mente en los macréfagos alveolares pulmonares
(MAP), convirtiéndose estos dltimos en células
diana para el PRRSV (Duan et al., 1997) donde
mediante apoptosis y lisis celular es liberado
a la circulacién sanguinea y se distribuye por
todos los tejidos (Lee y Kleiboeker, 2007). Du-
rante este suceso ocurre la secrecion de citoqui-
nas proinflamatorias (IL-1a y 3, TNF-a., IL-6,
IL-12) y antiinflamatorias (IL-10) que juegan
un papel en la patogenia de la enfermedad
(Rahe y Murtaugh, 2017) resultando en neumo-
nia intersticial, encefalitis, miocarditis y artritis,
desarrollando la enfermedad clinica, cuadro que
dependerd de la edad del animal y de la cepa
viral (Rossow et al., 1994; Karniychuk et al.,
2010; Renson et al., 2017; Rodriguez-Gémez
et al., 2019). El PRRSV aumenta la susceptibi-
lidad de los pulmones a otros patégenos.

El cuadro clinico y las lesiones provocadas

sufren variaciones, desde severas a una ausen-
cia total de signos clinicos (Mengeling et al.,
1996). Este cuadro dependera del estado fisio-
l6gico, la edad (Wensvoort, 1993), la genética
del animal, asi como de la virulencia de la cepa
(Zuckermann et al., 2007) ademads del tropismo
entre aislados (Halbur et al., 1996).

En lechones, la infeccién ocasiona enfer-
medad respiratoria produciendo principalmen-
te neumonia intersticial (Rossow et al., 1994),
agravandose por la implicacién de otros agen-
tes (Cho y Dee, 2006), especialmente bacterias
(Van Gucht et al., 2004), aunque también por
virus como el Circovirus Porcino tipo 2 (Sinha
et al., 2011), pudiendo existir diferencias entre
cepas aisladas en cuanto a la gravedad de la en-
fermedad respiratoria (Karniychuk et al., 2010).
Es comiin que aparezca fiebre, depresion, letar-
go, neumonia, estornudos, y disnea respiratoria,
afectando el posterior desarrollo de los cerdos.

En cerdas gestantes, el virus atraviesa la
placenta al final de la gestacion (después del
dia 72) pudiendo provocar abortos o partos ade-
lantados con nacidos débiles y un aumento de
nacidos muertos.

En verracos el PRRSV se ubica en la ca-
beza, cuerpo y cola del epididimo, la prostata,
gldndulas bulbouretrales, vesiculas seminales y
testiculos (Prieto et al., 2003), provocando tras-
tornos reproductivos con una pobre calidad es-
permatica (Schulze et al., 2013), fiebre, letargia,
anorexia, vémitos, etc., (Hopper et al., 1992).

Respuesta inmunitaria

Las células diana del PRRSV son los ma-
créfagos diferenciados y posiblemente las cé-
lulas dendriticas mieloides, factores claves en
las respuestas inmunitarias innata y adaptativa
(Karniychuk et al., 2010; Renson et al., 2017;
Rodriguez-Gémez et al., 2019).

En la respuesta innata, la susceptibilidad de
los macréfagos depende del genotipo del virus
y la polarizacién del macréfago (Garcia-Nicolds
etal.,2014). El PRRSV inhibe las respuestas de
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interferén tipo I (IFN) en macréfagos (Albina
et al., 1998), lo cual podria deberse en parte a
la interaccion de proteinas no estructurales del
virus con las vias de interferon de la célula (Sun
et al., 2012). La capacidad de inhibir las res-
puestas a IFN-alfa en células dendriticas plas-
macitoides también depende de la cepa, siendo
el genotipo 1 escasamente inhibidora (Baumann
et al., 2013). Hay indicios de que la respues-
ta inmunitaria innata se ve afectada cuando la
infeccién produce citoquinas inmunosupresoras
como la IL10 (Suradhat et al., 2003).

En la respuesta humoral, los anticuerpos
frente al patégeno se incrementan rapidamente
(aproximadamente 1 semana p.i.) (Meier et al.,
2003), enfrentdndose a la proteina estructural
inmunodominante de la nucleocédpside virica,
aunque carecen de capacidades neutralizantes
(Loemba et al., 1996). Primero, predominan las
IgMs y alrededor del dia 21 p.i. las IgGs (Yoon
et al., 1994). Los anticuerpos neutralizantes son
encaminados generalmente hacia GP3, GP4 y
GP5 y de forma tardia hacia GP2 (Diaz et al.,
2005). A pesar de no estar claro el rol de los
anticuerpos neutralizantes, la transferencia pa-
siva de éstos es eficaz en la prevencion de la
viremia en cerdas y en lechones siempre que
los niveles de anticuerpos alcancen un umbral
critico (Osorio et al., 2002). Existen cepas que
inducen niveles muy bajos o nulos de anticuer-
pos neutralizantes (Diaz et al., 2012). General-
mente estos anticuerpos neutralizantes aparecen
alrededor del dia 28 p.i. (Loving, et al. 2015).

La inmunidad celular evoluciona gradual-
mente, sufriendo altibajos durante varias sema-
nas o meses antes de su estabilizacion (Meier
et al., 2003). Se ha sefialado una correlaciéon
cualitativa entre el nivel de IFN-y y la protec-
cién (Diaz et al., 2005). E1 PRRSV tiene varios
mecanismos para escapar al control del sistema
inmunitario, uno es la interaccién con macro-
fagos y células dendriticas y otro mecanismo
es la existencia de un epitopo sefiuelo cerca-
no al epitopo de neutralizaciéon que se encuen-
tra en la glucoproteina GP5 (Ostrowski et al.,

2002), aunque actualmente ha sido puesto en
duda después de constatar que, in vivo, solo una
proporcién menor de viriones circulantes con-
servan este epitopo sefiuelo (Thaa et al., 2013).
La glucoproteina GP4 del genotipo 1 contiene
una regién hipervariable donde se encuentra un
epitopo de neutralizacién, el cual sugiere un
mecanismo de desvio del virus (Vanhee et al.,
2010). Otros mecanismos de escape es la pre-
sencia de sitios de glucosilacién en las proteinas
de envoltura, ya que la eliminacién de sitios de
glucosilacion en el epitopo de neutralizacién de
GP5 promueve la inmunogenia, y la adicién de
N-glucanos reduce la inmunogenia (Ansari et
al., 2006), en el caso del genotipo 2 la gluco-
silacién de GP3 influye en el reconocimiento
inmunitario (Das et al., 2010). Se ha descrito
que los macréfagos infectados no expresan glu-
coproteinas del PRRSV en la membrana plas-
mdtica (Costers et al., 2006) lo cual impediria
la unién de anticuerpos a células infectadas y
su erradicacién a través del complemento y fa-
gocitos. También se ha descrito que se forman
linfocitos T citot6xicos pero que existen proble-
mas para erradicar los macréfagos infectados
por PRRSV (Costers et al., 2009).

Al igual que otros virus, el PRRSV inte-
ractda con una proteina especifica, un receptor
para ingresar a la célula, donde puede repli-
carse, llamado CD163 (Lunney et al., 2016).
Se ha demostrado que los cerdos editados ge-
néticamente que carecen de todo o solo parte
de CD163 son resistentes a la infeccién por
PRRSV. Se sabe que CD163 tiene una gama de
funciones bioldgicas importantes en la homeos-
tasis, la inflamacién y la respuesta inmune. Se
demostré que los cerdos que carecen solo de
una parte de CD163 mantienen las funciones
bioldgicas asociadas con la proteina.

Recientemente Pig Improvement Company
(PIC) ha desarrollado en colaboracion con la
Universidad de Missouri y el Instituto Roslin
(Easter Bush, Midlothian, Scotland, UK, EH25
9RG) otro sistema de control de la enfermedad
que ha supuesto un gran avance cientifico para



AN. VET. (MURCIA) 35: 59-78 (2019-2021). APROXIMACION INTEGRAL AL CONTROL DE PRRS. SALA-ECHAVE, R. ET AL. 65

el control y erradicacién de la enfermedad a
través de la edicion genética (Chen et al, 2019;
Whitworth et al., 2017, Wells et al., 2017).

Diagnéstico

Aunque existen técnicas para diagnosticar
la infeccién, ninguna tiene una fiabilidad del
100% en todas las condiciones y para todos
los animales (Tabla 1). Para una correcta in-
terpretacion, es importante realizar las pruebas
apropiadas, en el momento adecuado y con los
animales pertinentes y de esta manera poder
optimizar el manejo y la prevencidn/control
eficaz de un brote. Por tanto, es imprescindible
combinar una estrategia de vigilancia continua
y diagnéstico de la enfermedad para controlar
y erradicar la infeccién en grupos de cerdos
(Velasova et al., 2012).

Tratamiento y control

Pese a los numerosos avances en la mejora
del diagndstico del agente causal, conocimien-
to epidemioldgico, bioseguridad y patogenia, la
realidad es que no existe un tratamiento especi-
fico contra el PRRSV.

Se han llevado a cabo muiltiples programas
para prevenir la infeccién o mitigarla, como es
la exposicién de cerdas joévenes a la cepa del
virus resistente (Corzo et al., 2010). Una forma
de exposicién indirecta serfa, mediante retroali-
mentacién tisular, donde la cepa PRRSV espe-
cifica se recolecta de tejidos infectados para re-
troalimentar a los cerdos que necesitan desarro-
llar inmunidad (Desrosiers y Boutin, 2002). La
despoblacién-repoblacion es el mas extendido y
menos costoso para la eliminacién del PRRSV
teniendo un alto grado de eficacia en rebafios

Tabla 1: Principales pruebas diagnésticas frente al PRRSV (Ellingson, 2013).

de 90 DPI.

Prueba Rango utilidad Observacion
diagnéstica
RT-PCR Niveles viricos séricos mdximos a los|Muy sensible, muy especifica
4-7 DPI; indetectable a los 29-35 DPI
(persiste mds tiempo en ganglios linfaticos
y amigdalas).
IHQ Hasta 28 DPI; no recomendada mds alld | Alta especificidad; sensibilidad moderada.

Eficaz en transmisién vertical; quizd no sea
eficaz con algunos aislados genéticamente
diversos.

para IgM y 90-145 DPI para IgG.

Tincién con AF | Estadios precoces (1-28 DPI), y tras la|Quizd no detecte aislados genéticamente
incubacién en cultivo celular de liquido | diversos.
de lavado en estadios intermedios (30-70
DPI). No recomendado en estados tardios.

ELISA Deteccion precoz con IgM (7 DPI).| Altamente sensible y especifica; baja
Deteccion estadios muy tardios de |sensibilidad con fluidos bucales; los niveles
infeccion (>100 DPI). de anticuerpos detectados no reflejan

necesariamente virulencia.

FMIA En suero, anticuerpos 7 DPI y podrian
persistir mds alld de 202 DPI.

IFA indirecta Infecciones precoces (5-9 DPI), 21-28 DPI | Alta especificidad; sensibilidad variable.
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con multiples cepas y un niimero significativo de
otras enfermedades (Corzo et al., 2010). Por otro
lado, el uso de vacunas vivas atenuadas (MLV)
reducen la viremia y pueden limitar la gravedad
de los signos clinicos asociados (Scortti et al.,
2006), reducir la transmision (Rose et al., 2015),
asi como disminuir la excrecion de virus (Pileri
et al., 2017). Sin embargo, la eficacia dependera
en gran parte de la inmunidad cruzada entre la
cepa vacunal y la cepa desafio (Meng, 2000). En
el caso de PRRSV de baja inmunogenicidad es
dificil desarrollar vacunas eficaces debido a que
el virus puede inhibir la respuesta de interferones
tipo I (Chen et al., 2010), siendo esta funcién
necesaria para generar una respuesta inmunita-
ria solida. Las vacunas inactivadas, utilizadas
en combinacién con vacunas MLV, al parecer
presentan una baja eficacia (Zuckermann et al.,
2007), ya que generan respuesta inmune pobre
tras la vacunacion (Scortti et al., 2007).

A estas dificultades hay que sumarle la pro-
pia variacién del virus, persistencia en los teji-
dos, dindmica de la infeccién, supervivencia en
el ambiente y la alta densidad porcina en ciertas
zonas (Valdes-Donoso et al., 2016), que hace
complejo el control de la enfermedad.

ESTRATEGIA INTEGRAL PARA EL CON-
TROL DEL PRRSV EN 5 FASES

El control del PRRSV requiere una com-
prensién completa de la enfermedad y una serie
de herramientas para alcanzar el éxito a largo
plazo, para ello en el afio 2008 Boehringer In-
gelheim Vetmedica disefié un proceso estanda-
rizado de trabajo para el control de PRRS. Los
objetivos son potenciar al maximo la inmuni-
dad, reducir la exposicién al virus y evitar nue-
vas infecciones. Las 5 fases utilizan el método
cientifico y la filosofia de mejora continuada
conocida como iSixSigma, basada en la meto-
dologia Definir-Medir-Analizar-Mejorar-Con-
trolar (iSixSigma, 2020). (Figura 3).

Esta metodologia result6 qtil para apuntalar
programas de control a nivel de granja y de

empresa no solo en Estados Unidos si no a nivel
mundial (Mondaca et al., 2014, Rathkjen y Dall
2018). Esta aproximacién a nivel de granja dio
lugar a un abordaje mds regional y colaborativo
entre empresas. Las directrices para la aplica-
cion de las 5 fases a nivel regional se publicaron
y sirvieron y sirven, de guia a muchas dreas de
control PRRS a nivel zonal en Estados Unidos
y en Europa (Mondaca et al., 2014; Rathkjen y
Dall 2018)

A continuacidn, se describen en detalle las
fases del método:

Fase 1. Identificar los objetivos

El objetivo del proyecto es un momento im-
portante de dialogo entre todos los implicados
en él. Se debe definir un objetivo que sea medi-
ble en el tiempo y que de cumplirse determina-
ria el éxito del programa. Este ademds debe ser
alcanzable, realista y ajustado a la bioseguridad
inicial de la explotacion. El objetivo puede ser
modificado si al evaluarse la bioseguridad en la
fase 3 se cree demasiado ambicioso. Algunos
ejemplos de los objetivos mds frecuentes son la
estabilizacion una granja de reproductoras con-
siguiendo la ausencia de circulacién de PRRSV
residente en la poblacién, mejora de pardmetros
reproductivos, mejora de los resultados produc-
tivos de las fases de transicion o cebo, siendo
la reduccién de la utilizacién de antibiéticos
otro de los objetivos en auge dado el contexto
internacional al respecto. A estos objetivos los
llamaremos indicadores clave de rendimiento
del proyecto (KPI).

Fase 2. Determinar el estatus

La comprensiéon del estatus de infeccion
incluye dos componentes: la determinacién de
la exposicion al PRRSV y/o la circulacién ac-
tiva en la granja de reproductoras. Para ello,
podemos realizar pruebas PCR en grupos de
cerdos destetados. Este esquema analitico per-
mitird comprender los positivos al destete. Por
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Figura 3: Control de PRRSV en 5 fases. Fuente: Modificado de iSixSigma, 2020.

otra parte, la prueba ELISA es una herramienta
util para determinar la estabilidad de grupos de
cria, pero es necesario estandarizarlo mediante
muestreo cada 3-4 meses. Una combinacion de
PCR en lechones y ELISA en grupos de cria
proporcionard una buena imagen del estado de
circulacién del PRRSV en los grupos.

Ademads de la supervisién de grupos de cria,
es posible determinar la exposicion al PRRSV
en la fase de produccién de crecimiento-acaba-
do con un nimero reducido de pruebas ELISA
en el acabado tardio verificando que un flujo
o grupo previo de cerdos se haya expuesto al
virus, o con diagndsticos previos del flujo por-
cino, el perfil seroldgico transversal, o conoci-
miento del origen porcino o el riesgo de PRRS
en una zona de acabado de cerdos.

En todos los proyectos de utilizacién de las
5 fases a nivel mundial se ha estandarizado el
muestreo para determinar la estabilidad de una
explotacion siguiendo las recomendaciones de la
Asociacién Americana de Veterinarios de Porci-
no (AAVS). En estas recomendaciones se pro-

pone un muestreo en base a muestras de sangre
30 lechones al final de la lactacién de manera
mensual. A estos sueros se les realizan PCRs en
pooles de 5 muestras. En base a los resultados se
categorizan las granjas en: Categoria I (positivo
inestable/positivo): animales infectados (una o
todas las muestras de PCR resultan positivas)
y que diseminan el virus, Categoria II (positivo
estable): cuando tenemos 4 resultados consecuti-
vos negativos por PCR consideramos a la explo-
tacién positiva estable. Categoria III: provisional
negativa es considerada la granja que estando
inmersa en un programa de eliminacién del vi-
rus introduce reposicién negativa en la granja y
estando estas cerdas en contacto directo con las
multiparas, permanecen ELISA y PCR negativas
transcurrido un periodo minimo de 60 dias desde
su entrada y por udltimo la Categoria IV: nega-
tiva hace referencia aquellas explotaciones sin
evidencia de exposicién ni circulacién cuando
una poblacién representativa es tomada (minimo
30 muestras de sangre tomadas al azar de cerdas
adultas) (Holtkamp et al., 2011).
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Ademds de esta vigilancia habitual basada
como hemos explicado en resultados diagnés-
ticos periddicos que indican la presencia o au-
sencia de PRRSV en el grupo, debemos realizar
una vigilancia de contingencia ante cualquier
cambio clinico en la explotacién asignando re-
cursos si son precisos en cada momento.

Fase 3. Evaluar los riesgos del sistema

En un programa de control de PRRS es im-
portante realizar una evaluacion objetiva de las
capacidades y limitaciones del sistema de pro-
duccién. Las limitaciones a las que denomina-
remos riesgos del sistema las podemos dividir
en riesgos externos y riesgos internos.

Los riesgos externos son todos aquellos que
pueden facilitar la entrada de un nuevo asila-
do de PRRSV en la explotacién. La biosegu-
ridad externa la podemos definir como todas
las medidas encaminadas a reducir o minimizar
esos riesgos externos. Dentro de estos riesgos
externos debemos destacar la importancia del
semen y la reposicién. Cualquier proyecto que
no tenga la certeza diagnéstica constante de
que introduce semen y reposiciéon negativa a
virus de campo tiene ciertamente complicado
mantener una estabilidad duradera, si esta se
consiguiera. Existen muchos otros riesgos que
deben valorarse como pueden ser el transporte
de animales y pienso a la explotacién, la ubica-
cién de la misma etc.

Los riesgos internos son todos aquellos que
pueden diseminar el aislado de PRRSV que
tenemos en la granja. La bioseguridad interna
son todas las medidas encaminadas a reducir
o minimizar los riesgos internos. El manejo, el
flujo de animales y el nimero de edades de los
mismos es fundamental para reducir en tiempo
y en intensidad el coste de la enfermedad en una
explotacion. Dentro de esta aproximacion de las
5 fases se generaron junto a la Universidad de
Iowa State programas de medicion del riesgo,
como es el caso del Production Animal Disease
Risk Assessment Program (PADRAP) (Mon-

daca et al., 2014). Esta herramienta, se
basa en una encuesta para granja de
madres con 31 preguntas sobre riesgos
internos y 124 preguntas sobre riesgos
externos. La representacion grafica de
la bioseguridad de manera numérica y
comparada con granjas de todo el mun-
do da lugar, en muchas ocasiones, a te-
ner que redefinir el objetivo del proyec-
to, si la inversion en bioseguridad no
va a ser alta. Ayuda ademds a determinar qué
acciones tendrian un impacto en la reduccién
del riesgo de manera mds rentable, haciendo
simulaciones en el programa de mejoras en la
bioseguridad planteadas en la granja.

Fase 4. Desarrollar soluciones de control

Las soluciones deben tener el objetivo de
prevenir infecciones, maximizar la inmunidad
y reducir la exposicion.

4.1. Para prevenir infecciones, la bioseguri-
dad externa debe ser reforzada, en este aparta-
do y en funcién de lo evaluado en la fase 3,
se implementardn las medidas en este sentido.
Principalmente deben ser evaluadas por la geren-
cia ya que casi siempre implican una inversion
econémica. Algunos ejemplos serfan cambio a
proveedores que acrediten negatividad en cuan-
to a cerdas de reposiciéon o compra de abuelas
y bisabuelas para cerrado de granja (progreso
genético vendria tinicamente por entrada de se-
men), compra de dosis de semen de centros con
muestreos negativos a PRRS en cada extraccion,
construcciéon de nuevas infraestructuras como
cargaderos externos, delimitacion de zona limpia
- zona sucia en las entradas a las granjas, cons-
truccién de cuarentenas mayores para reducir el
nimeros de entradas de reposicion al afio, cam-
bio de logistica de los camiones de transporte de
animales para reducir el riesgo de contaminacién
por esta via, paso de recogida de caddveres a
hidroélisis o incineracién de los mismos.

4.2. Para maximizar la inmunidad el uso
de vacunas MLV ha demostrado ser rentable
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y consigue estabilidad de las granjas que las
usan. Esta estabilidad también puede obtenerse
mediante la infeccién deliberada con el virus
circulante de toda la granja de madres. Estas
précticas permitidas en USA no lo son en Eu-
ropa. Ademas, se ha demostrado una ventaja a
favor del uso de MLV versus el uso de virus
de campo en cuanto a produccién de lechones
cuando se intenta la estabilizacidn de las granjas
de reproductoras tras un brote de la enfermedad
(Linhares et al., 2014). En este sentido el uso
de la vacunaciéon de madres cada 3 o 4 meses
con entrada de reposicién vacunada y revacu-
nada ha demostrado mejora en casi todos los
pardmetros reproductivos y de viremia cuando
se comparan granjas positivas vacunas y no va-
cunadas (Olanratmanee et al., 2014; Kroll et al.,
2018). La vacunacion de lechones (alrededor de
la fecha de destete) por su parte, ha demostrado
la reduccion de la excrecién y por tanto de la
cantidad de virus en la poblaciéon en anima-
les previamente infectados o no, y vacunados
(efecto indirecto de la vacunacion) (Cano et al.,
2007; Linhares et al., 2012; Rose et al., 2015).
La vacunacién de lechones también ha demos-
trado la mejora de pardmetros productivos y
reduccion de lesiones pulmonares asociadas a
PRRS en diferentes trabajos cientificos (efecto
directo de la vacunacién) soportando ademas la
idea de la vacunacién completa para reducir las
subpoblaciones en granjas o en dreas (Cano et
al., 2016; Pileri et al., 2017; Kroll et al., 2018).

4.3. Por otra parte, para reducir la exposi-
cién del virus debemos implementar medidas
de bioseguridad interna para limitar la disemi-
nacién del virus residente. El éxito a corto plazo
del proyecto depende de este trabajo, que recae
sobre los trabajadores de la granja. Para imple-
mentar las medidas consensuadas en la fase 3 es
recomendable organizar jornadas de formacién
de los trabajadores para explicar no solo las
medidas sino el porqué de las mismas. Solo de
esta manera llegaran a implantarse de mane-
ra efectiva. Todas estas medidas que podemos
denominar de manejo las dividimos en manejo

de cerdas y nuliparas, manejo y movimiento
de lechones (McCAW 2000) y movimiento de
personas.

Fase 5. Monitorizacion y seguimiento

La implementacién como hemos visto en
el apartado anterior es un proceso de comuni-
cacién activo porque hay muchas personas que
tienen distintos cometidos en una granja o siste-
ma que pueden verse afectadas por el plan o el
posible cambio. Por ello, es esencial contar con
un plan de comunicacién que tenga en cuenta
todas las funciones, incluyendo unas expecta-
tivas explicitas del programa, indicaciones de
administracién y el calendario de cambios en
los procesos para poder realizar un seguimien-
to efectivo del proyecto. Es importante definir,
como vimos en la fase 1 herramientas estan-
darizadas para supervisar los avances y deben
enfocarse como KPI y objetivos sanitarios y
son estos sobre los que realizaremos la moni-
torizacion.

La supervisiéon de un programa tiene dos
componentes: 1) supervision de la implemen-
tacién prevista del programa: incluye la com-
probacién de aplicacién del esquema vacunal,
implementacién de medidas en el plano de bio-
seguridad y 2) supervisién de la eficacia del
programa (KPI), tiene que incluir la informa-
cion a analizar y la forma que debe adoptar
(tablas, cuadros o gréficos). Puede contener
pardmetros de rendimiento del grupo al cierre
del programa, observacién de signos clinicos e
informacién diagnéstica procedente del mues-
treo pasivo o activo. Esta informacion, sirve
para saber coémo estd funcionando un programa
respecto a las expectativas definidas. Ademads,
todos los resultados positivos por PCR de la
fase 2 se deberian secuenciar al menos en su
marco abierto de lectura 5 (zona de mayor va-
riabilidad del virus). Con estas secuencias po-
demos determinar mediante la utilizacién del
programa BioPortal (ucdavis.edu) la homologia
de los aislados del sistema y asi monitorizar
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si el virus circulante es el residente u otro de
nueva introduccién. De producirse una intro-
duccion lateral de virus nos estaria indicando un
fallo en nuestra bioseguridad externa.

La evaluacién del éxito del objetivo del pro-
yecto lo definimos en los KPIs. Para la eva-
luacién de los mismos utilizamos el control
estadistico de procesos, que fue descrito por
primera vez por el Dr. Shewhart para controlar
la calidad de procesos de produccién industrial
en los afios 20-30 y concluy6 que, aunque todo
proceso muestra variacién, algunos procesos
muestran variacién controlada, que es natural al
proceso, mientras que otros muestran variacion
sin control (Shewhart, 1931; Shewhart,1939).
El objetivo es diferenciar causas especiales, de
las comunes de variacién en un punto deter-
minado en los KPI que determinamos como
objetivos. Con ello podriamos definir cuando
un pardmetro dentro de un grupo de individuos
estd controlado (la variacion debida a causas
comunes) o no y por tanto debe ser abordado.
Estos conceptos que fueron introducidos por
Shewhart y desarrollado por Deming en pro-
cesos industriales han sido implementados con
éxito en procesos de control de PRRSV den-
tro de las 5 fases. Asi, ademds de evaluar las
medias de los KPI’s se evalia su variabilidad,
viéndose reducida esta cuando el pardmetro estd
controlado. Por ultimo, una de las partes mas
importantes de los proyectos de PRRS es la
evaluacion del Retorno de la Inversion (ROI).
Para este apartado Boehringer Ingelheim ha
desarrollado una herramienta de simulacién
llamada BECAL. Permite hacer un andlisis
econdmico de las intervenciones sanitarias en
las granjas de porcino, al calcular facilmente el
ROI en funcién de los datos productivos.

CONCLUSION

El PRRSV ha provocado innumerables tras-
tornos econdmicos, productivos y emocionales
en la industria porcina mundial. La utilizacién
de las vacunas debe ser considerada una herra-

mienta y no la solucién al control de la enfer-
medad. La aproximacion holistica al problema
con el compromiso claro en la mejora integral
de la bioseguridad y la concurrencia de todos
los implicados en el control de la enfermedad se
ha demostrado como la mejor manera de luchar
contra PRRSV. Por ello, la plataforma de las 5
fases hace un abordaje integral y eficiente de
recursos y de las herramientas a nuestra dispo-
sicién a dia de hoy apoyandose en el método
cientifico para mejorar en los sistemas de pro-
duccién porcina a nivel mundial.
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