PRV EN SALMONIDOS

Piscine orthoreovirus (PRV) estd asociado con la enfermedad emergente conocida como Heart and

Skeletal Muscle Inflammation (HSMI), que afecta principalmente a los salmones de cultivo y se caracteriza

por la inflamacién del tejido cardiaco y muscular esquelético (Finstad et al, 2014). La patologia presenta una
baja mortalidad (~20%) pero una alta morbilidad (~100%), y los brotes generalmente ocurren entre 5 y 9
meses después de la transferencia al mar, aungue también se han observado casos en agua dulce (Di Cicco
et al, 2017).

e Virus ARN, bicatenario, no envuelto.

GENERALIDADES DE PRV
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e Estructura icosaédrica y tamafo aproximado de 60-85 nm.

¢ Genoma encapsulado por una cubierta de proteina interna y
otra externa, comprendida de 8 proteinas codificadas.

e Distribucion: Noruega, Chile, Canada, Alemania, Escocia,

Islandia y Japén.

T SIGMA1

a0 Lk Genotipos de PRV:

o PRV-I: a) Subgenotipo Ib se sugiere responsable de HSMI en

@ LAMBDAT S. salar (Godoy et al, 2021). b) Subgenotipo la asociado a

@  MU2 POLYMERASE baja virulencia (Dhamotharan et al., 2019, Godoy et al., 2021).

ASSOCIATED PROTEIN

o PRV-2: no asociado a signologia de HSMI, encontrado
@ LAMBDA3 POLYMERASE

Unicamente en O. kisutch en Japon.

o PRV-3: Induce una enfermedad similar a HSMI en trucha

arciris y asociado a cuadros de HSMI-like en salmén Coho

Esquema 1. Estructura viral de Piscine orthoreovirus. )
en Chile.

En Chile, PRV-1y PRV-3 se han detectado en salmén del Atlantico con HSMI, en salmén Coho con enfermedad similar a HSMI y en
trucha arcoiris con Sindrome Idiopatico de trucha arcoiris (ISRT) (Bustos, et al.,, 2011; Cartagena et al.,, 2018; Godoy, et al., 2016; Morton,
et al.,, 2017).

PATOGENESIS Y FASES DE DISEMINACION
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e Mas del 50% de
infectarse en fase peak.

e Infecta y se replica en eritrocitos circulantes
diseminando a miocitos del corazén y musculo
esquelético.

los eritrocitos pueden

branquias, piel, base de aletas e intestino.

e Transmision a través de heces (PRV se excreta
por heces) (Hauge et al., 2016).

e Transmisién vertical no es considerada como
ruta relevante (Lavoll et al, 2012).
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(Finstad et al,, 2014).

Para su replicacion el virus se une a la célula, es internalizado por endocitosis y se
desencapsida en los endosomas. En el citoplasma, transcribe y libera ARN, y las
proteinas virales se ensamblan con ARN en particulas progenitoras. Se sintetiza
ARN de doble cadena y el virus se ensambla completamente, liberandose de las
células por lisis 0 apoptosis (ver Esquema 2).
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(Mohamed et al, 2015).

FASES DE DISEMINACION

1.Fase Temprana
Entrada inicial al huésped, replicacion y diseminacion del virus en las células
sanguineas (suele durar 2 — 3 semanas a 12°C). La fase replicativa temprana
probablemente dicta la cantidad de virus que es difundido, estableciendo el curso y la
gravedad general de la infeccién (Lai, Mainou, Kim & Dermody, 2013).

2. Fase Maxima
Suele durar 2-3 semanas a 12°C. Ocurre una lisis eritrocitaria después de alcanzar la
carga maxima de replicaciéon de ARN viral, junto con la formacién de inclusiones
virales intracitopldsmicas. En esta fase el PRV se puede replicar en mas del 50% de las
células sanguineas (Finstad et al. 2014), alcanzando las cargas sanguineas sistémicas
mas altas de PRV (Dahle et al,, 2015).

Increasing value

3. Fase Persistente
Se produce una marcada reduccion en la produccién de proteinas virales. Al final de
esta etapa, los signos clinicos desaparecen y el virus se vuelve persistente. (Haatveit et
al., 2017).
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Esquema 3. Fases de diseminacion de PRV. Fuente Esquema 3: Polinski et al., 2020.

SIGNOLOGIA CLINICA Y HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS
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HSMIl en S. salar Higado palido
Lesiones ocasionales en higado, bazo,
branquias y rifiones

e Hematocrito suele ser normal a bajo

El desarrollo de las lesiones histolégicas varian en intensidad en los
distintos 6érganos afectados a medida que avanza el cuadro patoldgico.
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Ictericia

Anemia

Ascitis

Branquias e higado pélidos

Bazo oscuro

Exoftalmia bilateral

Hemorragia en base de aletas
Hematocrito y concentracién Hb bajos
(anemia severa y hemdlisis)

Sindrome Ictérico

en 0. kisutch
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o Ascitis pericardica en S. salar con higado con colestasis biliar, grasa visceral
* Sangre coagulada en cavidad abdominal cuadro de HSMI. ictérica en O. kisutch con cuadro de ictericia.
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Imagen 3. Miocarditis en estrato compacto (flecha) en  Imagen 4. Respuesta inflamatoria en Imagen 5.
salmén del Atlantico (A) v/s miocarditis en estrato esponjoso  musculo rojo en O. kisutch en cuadro
(flecha) en salmdén Coho (B). por PRV.

coagulativa
hepética centrolobulillar en S. salar por
insuficiencia cardiaca.

Necrosis

El principal contraste entre HSMIy HSMI-like, radica en la localizacion del infiltrado inflamatorio en corazén, ya que en S. salar el estrato
mas afectado es el miocardio compacto ventricular (HSMI), a diferencia de O. kisutch, cuyo tejido mayormente afectado corresponde a
miocardio esponjoso ventricular (HSMI-like).

METODOS DIAGNOSTICOS VEHICE

Histologia: Gold standard para detectar infiltraciones inflamatorias en el miocardio ventricular.
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Imagen 6. Reaccién positiva a
IHQ-PRV en corazén de O. kisutch
(flecha).
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Marcador patégeno inmunohistoquimica: Detecta la presencia de anticuerpos especificos contra ! 7
PRV en tejido histolégico (6érganos y eritrocitos) (Di Cicco et al., 2017).
Marcador fisiolégico inmunohistoquimica: Deteccién de alteraciones en las subunidades (a y/o B)
de Hemoglobina, indicando un dafios eritrocitario cuando las particulas virales aun no son visibles (Di
Cicco et al, 2018).
PCR: Deteccién temprana de PRV1y PRV3 en muestras de sangre y posterior positividad en érganos
internos.
Anadlisis de Sangre: Detecta cambios bioquimicos y hematolégicos (hematocrito, cuerpos de
inclusion) que reflejan las respuestas fisioldgicas y los efectos patolégicos en los peces infectados.

RELACION ENTRE PRV Y MELANOSIS
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Imagen 7. Reaccién positiva a
IHQ-Hb en eritrocitos circulantes
(flecha) en O. kisutch.
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Imagen 8. Viroplasma o inclusién
intracitoplasmatica en eritrocito
(flecha) en S. salar.

e Bjgrgen et al, 2019 respaldan la participacion de PRV en las melanosis focales avanzadas en S. salar,
argumentando que PRV persiste y se replica en estas lesiones y sugiriendo cronicidad de las
lesiones. Destacan que focos hemorragicos y de melanosis menos graves pueden ocurrir sin la
presencia de PRV.

e Un estudio no publicado de 2022, VeHiCe y CEA Vitapro en O. kisutch con viremia por PRV evidencio
particulas virales en las zonas de lesién focal y de melanosis inducidas experimentalmente. Se
hipotetiza que PRV migra a través de los macrdéfagos a las zonas de lesidn, sin embargo, no se
considera al virus como el agente primario en la formacién de melanosis.

e Bjgrgen et al, 2024 estudiaron la relacién entre PRV y melanosis en trucha arcoiris (O. mykiss).
Concluye que, aunque se detecta PRV, la relacién con melanosis es menos pronunciada que en S.
salar, posiblemente por diferencias en la respuesta inmune y la capacidad de eliminar el virus.
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