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Las proteínas de fase aguda (PFA) son proteínas derivadas del hígado cuya concentración normal 
puede cambiar como consecuencia de un daño tisular, por lo que son utilizadas como biomarca-
dores para monitorizar el bienestar animal y el status sanitario de piaras de cerdos (1,2). Las cito-
quinas son consideradas como el principal estímulo para la síntesis de PFA por los hepatocitos, 
especialmente, las citoquinas proinflamatorias interleukina-1 (IL-1), interleukina-6 (IL-6), y factor 
de necrosis tumoral-alpha (TNF-α) (1,4). El principal objetivo de este estudio fue caracterizar los 
cambios en la expresión de diferentes PFA, haptoglobina (Hp), proteína C reactiva (CRP), amiloide 
A sérica (SAA) y Pig-major acute protein (Pig-MAP), durante una infección experimental con un 
aislado de campo del virus del síndrome reproductivo y respiratorio porcino (PRRS), así como 
determinar su relación con la expresión de citoquinas proinflamatorias. Veintiocho lechones, de 
cinco semanas de edad, fueron inoculados con el aislado de campo 95/05 del virus del PRRS, y 
sacrificados secuencialmente a lo largo del estudio. Cuatro lechones, de las mismas caracterís-
ticas, fueron inoculados con medio estéril, usados como control y sacrificados al final del expe-
rimento. La concentración sérica de las PFA y de las citoquinas proinflamatorias se determinó a 
partir de muestras de suero utilizando kits comerciales. En la necropsia, se tomaron muestras del 
lóbulo medial del pulmón derecho y fueron fijadas en formol tamponado al 10 %, para el estudio 
histopatológico.

La expresión de las PFA aumentó a partir de los 7 dpi, coincidiendo con las fechas en las que se 
observó un engrosamiento especialmente marcado de los septos los pulmones de los animales 
infectados. Las citoquinas proinflamatorias mostraron un leve incremento, observándose un au-
mento moderado en la expresión de IL-1β a los 7 dpi. La Hp y Pig-MAP fueron las PFA sintetiza-
das de manera más temprana (10 dpi) (P<0.05), coincidiendo con el leve aumento observado en 
las concentraciones de las citoquinas proinflamatorias. Aunque la SAA fue la PFA que presentó 
un mayor aumento en su concentración sérica (17 dpi), tanto el aumento observado en SAA como 
en CRP fue no significativo, debido a la elevada variabilidad interindividual.

En este estudio se describe una pobre expresión sérica tanto de PFA como de citoquinas pro-
inflamatorias en cerdos inoculados con el aislado de campo 95/05 del virus del PRRS. Sólo se 
detectó un leve aumento en la concentración de IL-1β, junto a un moderado aumento de la Hp 
y Pig-MAP. Los bajos niveles de las citoquinas proinflamatorias, como la consecuente expresión 
de PFA, observados en nuestro estudio podrían estar relacionados con una modulación vírica de 
los macrófagos deprimiendo la respuesta inmune innata (3). Aunque el mecanismo utilizado por 
el virus para llevar a cabo dicha acción no ha sido elucidado, el perfil de expresión de PFA y cito-
quinas proinflamatorias representaría una herramienta útil para el estudio de la patogenia frente a 
diferentes aislados del virus del PRRS.
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