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Cepas de alta virulencia del PRRSV: 
¿cuándo han aparecido y qué sabemos 
de ellas?
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Variabilidad del PRRSV

9 linajes en PRRSV‐2

Hasta 4 subtipos en PRRSV‐1

Shi et al., 2010, Virus Res., 154: 7‐17
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Variabilidad del PRRSV

Variabilidad 
biológica

(crecimiento in vitro e 
in vivo)

Variabilidad 
antigénica

(reactividad con 
anticuerpos poli‐ y 
monoclonales)

Variabilidad 
patogénica

(Diferencias en 
virulencia)

Consecuencias de la variabilidad genómica

Diferencias en virulencia: cepas de alta virulencia

PRRSV‐2

1996

•PRRS 
atípico 
(Estados 
Unidos)

2001

•Cepas 1‐8‐4 
(Estados 
Unidos)

2007

•Porcine
High Fever
Syndrome
(China)

2013

•Cepas 1‐7‐4 
(Estados 
Unidos)

2020

•Cepas 1‐4‐4 
(Estados 
Unidos)

Tian et al., 2007, PLoS One, 2: E526

https://www.pig333.com/articles/assessing‐impact‐of‐174‐prrsv‐on‐wean‐to‐finish‐pig‐health_11239/
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Diferencias en virulencia: cepas de alta virulencia

PRRSV‐1

Karniychuk et al. / BMC Veterinary Research 6 (2010):30

Subtipo 3 

Lena (2007)

Diferencias en virulencia: cepas de alta virulencia

Morgan et al. / Veterinary Microbiology 163 (2013) 13–22

Fig. 1. Infection of pigs with PRRSV SU1‐bel induced clinical disease and
greater lung gross pathology. Animals infected with three strains of
PRRSV, LV ( ), 215‐06 ( ) and SU1‐bel ( ), and mock‐infected controls
(*) had rectal temperatures (A) and clinical scores (B) monitored daily.
Temperature above 408 was considered febrile. Animals were sacrificed at
3, 7 and 35 dpi when lungs were scored for gross pathology (C). Data
shows the mean temperature and clinical score with error bars
representing SEM for n = 20 (infected groups) and n = 16 (controls)
between 5 and 3 dpi, n = 15 (infected groups) and n = 12 (controls) between
4 and 7 dpi (12 controls) and n = 10 (infected groups) and n = 8 (controls)
between 8 and 35 dpi. Gross pathology data shows the mean gross pathology
score with error bars representing SD for n = 5 (infected groups) and n = 4
(controls) at 3 and 7 dpi and n = 10 (LV and 215‐06 groups) and n = 8 (SU1‐
bel and control groups) at 35 dpi. Significance is indicated by: ****p < 0.0001,
***p < 0.001, **p < 0.01 and *p < 0.05.

Subtipo 3 

SU1‐bel (2010)

PRRSV‐1
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Diferencias en virulencia: cepas de alta virulencia

Yuzhakov et al. / Veterinary Microbiology 211 (2017) 22–28

Subtipo 2

WestSib13 (2013)

PRRSV‐1

Diferencias en virulencia: cepas de alta virulencia

Signos clínicos

Canelli et al., Vet. Microb. 210 (2017) 124–133

• Flanders

• ACRO

• PR‐40

• Rosalía

Signos clínicos Fiebre

Cepa convencional (PR‐11) vs. alta virulencia (PR‐40)

PRRSV‐1

Subtipo 1
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Diferencias en virulencia: modelo respiratorio

Signos clínicos
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Signos clínicos: fiebre

Martínez Lobo (2010) Tesis Doctoral.

PRRSV‐1

Subtipo 1

• Estudio comparativo de 
26 cepas de PRRSV‐1 de 
subtipo 1

Modelo respiratorio
de la enfermedad

Diferencias en virulencia: modelo respiratorio

Signos clínicos

Signos clínicos sistémicos y respiratorios

Martínez Lobo (2010) Tesis Doctoral.

PRRSV‐1

Subtipo 1
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Diferencias en virulencia: modelo respiratorio

Signos clínicos

Conclusiones del estudio

Martínez Lobo (2010) Tesis Doctoral.

Aislados de alta virulencia

Aislados de virulencia 
intermedia

Aislados de baja 
virulencia
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La virulencia es una variable continuaPRRSV‐1

Subtipo 1

Consecuencias de las diferencias en virulencia: capacidad de transmisión

6 positivos
8 positivos

3 positivos
1 positivo

14 positivos
10 positivos

23 positivos
11 positivos

Influencia del aislado en la frecuencia de excreción del PRRSV

No se observan diferencias en la carga vírica en las secreciones

Cho et al. (2006) Can J Vet Res, 70:297–301

Mejor transmisión por 
vía aerógena

(Cho et al., Can J Vet Res. 2007 
Jan;71(1):23‐7)
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Consecuencias de las diferencias en virulencia: capacidad de transmisión

Grupos 
experimentales

Grupo A

(aislado de baja 
virulencia)

Grupo A

(aislado de baja 
virulencia)

Grupo B

(aislado de alta 
virulencia)

Grupo B

(aislado de alta 
virulencia)

Grupo C (cepa 
vacunal)

Grupo C (cepa 
vacunal)

Tasa de transmisión

Seroconversión en los centinelas

Viremia en los centinelas

Viremia en los animales inoculados

Aislados de alta 
virulencia >>> Aislado de baja 

virulencia  Cepa 
vacunal

Consecuencias de las diferencias en virulencia: protección cruzada

Diferencias en protección cruzada entre cepas

Martínez‐Lobo et al. / Front Immunol. 2021 Jul 26;12:691145.
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Diferencias en virulencia: posibles causas

Weesendorp et al. / Veterinary Microbiology 163 (2013) 1–12

Aislamiento PCR

Correlación entre gravedad de los signos clínicos y la 
intensidad de la viremia

Capacidad de replicación en un rango más amplio 
de tipos celulares

Diferencias en virulencia: posibles causas

• LV: replicación en células  CD163+ Sn+
• Lena replicación en células CD163+ Sn+, 

CD163+ Sn‐

Frydas et al. Veterinary Research 2013, 44:73 Oh et al. Vet Res (2020) 51:21



Jornada Técnica AVPA – Huesca 2‐3‐2022 21/03/2022

PRRS ‐ Cinta Prieto 9

Diferencias en virulencia: posibles causas

Correlación entre virulencia e 
inducción de citoquinas 

proinflamatorias

Zhang et al. Virology Journal 2013, 10:135

Figure 4 Serum levels of porcine TNF‐α (A), IL‐1β (B), IL‐6 (C), IL‐10 (D),
and IFN‐γ (E) were measured with commercial ELISA kits. Data are
represented as mean (± SEM) generated from 6 pigs in all groups at 0
to 15 d.p.i. and 4 pigs in group HP at 9 to 15 d.p.i. (*) indicates a
significant difference (p < 0.05) between groups.

Determinantes genéticos de virulencia

Factores de virulencia no identificados

Posible implicación de las 
proteínas no estructurales

Posible implicación de las 
proteínas estructurales
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Determinantes genéticos de virulencia

Deleciones en nsp2 y virulencia

Fig. 1. Deletions to the Nsp2 proteins of several NA genotype PRRSV strains. The Nsp2 of PRRSV VR‐2332 is 980 amino acids in length. The
deletions to the Nsp2 gene of several typical strains are indicated by black boxes. The first seven strains are naturally deleted isolates, the
next two are spontaneous passage deletions, and last three are engineering deletions

Wang et al. / Research in Veterinary Science 95 (2013) 1–7

Determinantes genéticos de virulencia

Construcción de quimeras

Kwon et al. (2008). Virology 380: 371–378

Proteínas no 
estructurales

Proteínas 
estructurales
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Determinantes genéticos de virulencia

Kwon et al. (2008). Virology 380: 371–378

Papel GP5/GP2Papel nsp3‐8/nsp2

Construcción de quimeras

Determinantes genéticos de virulencia

Figure 1. Construction strategy of the full‐length cDNA clones. (A) Full‐length infectious clones with exchanged 59UTR+ORF1a, ORF1b, and 
structural proteins (SPs)‐coding regions. (B) Full‐length infectious clones with exchanged nonstructural protein (Nsp)‐coding region within ORF1b.
The boxes represent the genomic fragments of parental backbone viruses RvJXwn (black) or RvHB‐1/3.9 (white). Unique restriction enzyme sites used
for cloning are shown above the bars. The designations of each full‐length plasmid are shown on the left side and each rescued virus on the right side.

Posible papel de nsp 9 y nsp 10

Li et al (2014) / PLoS Pathogens 10 (7): e1004216
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Determinantes genéticos de virulencia

Posible papel de nsp 9 y nsp 10

Figure 3. The rectal temperatures and the mortality of piglets inoculated with the rescued virus with the exchanged coding regions. Body temperatures of piglets 
inoculated with rescued viruses with the RvJXwn backbone (A) and with the RvHB‐1/3.9 backbone (B). Body temperatures are shown as the means 6 standard 
deviations (error bars), except the number of survival piglets in each group was less than two. The survival curves (C) and mortalities (D) of infected piglets in each 
group (n = 5) are shown.

Li et al (2014) / PLoS Pathogens 10 (7): e1004216

Determinantes genéticos de virulencia

Jiang et al Viruses 2022, 14, 40

Posible papel de distintos fragmentos del genoma

Virulenta

Atenuada

Todos los cambios entre cepa virulenta y atenuada 
produce niveles de lesión intermedios

Quimeras entre cepa HP y 
su versión atenuada
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Resumen

• Las cepas del PRRSV difieren en virulencia tanto en el caso de PRRSV‐1 como en el de PRRSV‐2

•La virulencia se puede considerar una variable continua

•Las cepas de mayor virulencia parecen tener una mayor capacidad de transmisión

•Las cepas de mayor virulencia podrían tener mayor facilidad para eludir la respuesta inmunitaria previa

•La virulencia se ha asociado a una mayor capacidad de replicación, aunque también podría jugar un papel la 
capacidad para inducir citoquinas proinflamatorias

• Las bases genéticas de la virulencia no han podido ser determinadas con precisión hasta la fecha, aunque parece 
que podrían tener una naturaleza multigénica

¿Preguntas?


