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El Síndrome Reproductivo y Respiratorio Porcino (PRRS) se caracteriza por el desarrollo de una 
neumonía intersticial (2), aunque paradójicamente, las citoquinas responsables del establecimien-
to de una respuesta inflamatoria se detectan en niveles muy bajos en relación con otras enferme-
dades víricas porcinas (4). En este estudio se describe la relación entre la expresión del antígeno 
del virus del PRRS, la expresión de diferentes citoquinas proinflamatorias (IL-1α, IL-6 y TNF-α) e 
inmunomoduladoras (IFN-α e IFN-γ) y las lesiones histopatológicas observadas en el pulmón de 
cerdos inoculados experimentalmente con un aislado de campo del virus del PRRS procedente 
de una granja española. Veintiocho lechones, de cinco semanas de edad, fueron inoculados con 
el aislado 95/05 del virus del PRRS, y sacrificados a 3, 7, 10, 14, 17, 21 y 24 días post-inoculación 
(dpi). Cuatro lechones, de las mismas características, fueron inoculados con medio estéril, usados 
como control y sacrificados al final del experimento. En la necropsia, se tomaron muestras del 
lóbulo medial del pulmón derecho y fueron fijadas en formol tamponado al 10 % para el estudio 
histopatológico, y en solución de Bouin para el estudio inmunohistoquímico. 

El antígeno del virus del PRRS se detectó en el parénquima pulmonar desde los 3dpi alcanzando 
un pico a los 7dpi. La expresión de antígeno fue detectada principalmente en los macrófagos al-
veolares porcinos (PAMs) y en menor medida en los macrófagos intersticiales. La expresión de las 
citoquinas proinflamatorias coincidió con las fechas en las que se observó un engrosamiento más 
acentuado de los septos del pulmón. El antígeno frente a  IL-6 y el TNF-α  mostró dos picos de 
expresión a los 7 y 14 dpi, mientras que la IL-1α mostró un incremento significativo a los 14 dpi, 
asociado con un severo infiltrado de neutrófilos. Por otro lado, el antígeno frente a IFN-α mostró 
una expresión moderada a partir de los 3 dpi, observándose una mayor expresión a los 17 dpi. 
El IFN-γ se expresó levemente a lo largo del estudio, observándose un incremento significativo 
a los 21 dpi. La IL-1α fue la citoquina que presentó una mayor expresión a lo largo del estudio. 
Los macrófagos intersticiales, y en menor medida los PAMs y los linfocitos, fueron las principales 
líneas celulares implicadas en la expresión del antígeno tanto de las citoquinas proinflamatorias 
como de las inmunomoduladoras. Además, el antígeno frente a IL-1α también fue expresado de 
manera significativa por polimorfonucleares neutrófilos.

Nuestros resultados señalan que la replicación del virus del PRRS en los macrófagos pulmonares 
induciría una activación biosintétia de estos, ya que la expresión de citoquinas se observó en 
fechas posteriores a la de replicación vírica. Los interferones son citoquinas conocidas por su ac-
tividad antiviral, y en concreto, se ha descrito que el IFN-γ es capaz de inhibir in vitro la replicación 
del virus del PRRS (1). Sin embargo, en nuestro estudio observamos una leve expresión tanto de 
IFN-α como de IFN-γ. La pobre expresión de estas citoquinas sería la responsable de la detección 
del antígeno vírico a lo largo de todo el estudio, favoreciendo el desarrollo de una viremia persis-
tente característica de esta enfermedad (3). Los macrófagos intersticiales fueron la principal línea 
celular involucrada en la expresión tanto de las citoquinas proinflamatorias como de las inmuno-
moduladoras, jugando por tanto un papel principal en la patogenia de la enfermedad.
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