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INTRODUCCIÓN  
Desde su aparición, el virus causante del PRRS ha tenido 
un impacto relevante en la industria porcina mundial. La 
consecuencia de esto ha sido su amplia diseminación 
debido probablemente a cambios en el manejo y 
producción del cerdo así como el uso de la Inseminación 
Artificial (IA) (4) La transmisión del virus del PRRS 
mediante el semen implica un riesgo para las 
explotaciones porcinas aunque el grado de eliminación 
puede depender de la cepa, de condiciones del medio 
ambiente, de la cantidad de virus infectante (1).Se ha 
reportado que la fase de eliminación del virus en semen 
es muy variable entre individuos, y va de los 4 hasta 92 
días postinoculación. La eliminación del virus en semen 
puede ser de forma intermitente y no necesariamente 
estar correlacionada con la viremia o el status serológico 
(3y5).El objetivo del estudio fue determinar la 
prevalencia del PRRSV y  frecuencia de eliminación en 
semen.  

 
MATERIAL Y METODOS.  
El estudio se llevó a cabo en la zona centro del estado de 
Yucatán. Se utilizaron 16 sementales procedentes de 7 
granjas seropositivas al PRRSV (por ELISA IDEXX y 
RT-PCR).Se colectaron dos muestras de semen 
mensualmente de cada uno de los 16 sementales durante 
un período de seis meses. Las muestras se obtuvieron por 
medio de la técnica de “mano enguantada”, 
independientemente de que los verracos se usaran para 
IA o monta natural (MN). Para la extracción del RNA 
del PRRSV en las células espermáticas  se utilizó el kit 
comercial Quiagen QIA amp® Viral RNA Mini Kit 
Handbook. La Técnica de RT-nPCR se realizó según lo 
descrito por otros autores (1). Para ambos PCR se 
utilizaron primers de la región ORF7 del virus y los kits 
de One Step RT-PCR y Hot  Star Taq DNA Polymerase 
siguiendo las instrucciones descritas por el fabricante.  
Para la caracterización de los amplificados del  PRRSV, 
estos fueron amplificados nuevamente utilizando la 
región ORF5 para posteriormente ser secuenciados.  

 
RESULTADOS  

Se encontró  una  Prevalencia en granjas del 57%, una 
prevalencia en sementales del 50% y una frecuencia de 
eliminación del  PRRSV del 4.7 %. El análisis del 
genotipo reveló una homología del 89% con respecto al 
virus de referencia americana y cuando se compararon 
entre ellos la homología fue del 87 al 91%.  
 

 

DISCUSIÓN. 
Aunque pocos estudios se han realizado para determinar 
la presencia del PRRSV en semen de granjas con 
sementales seropositivos. Recientemente (datos aún no 
publicados) se encontró la presencia del material 
genómico del virus en sementales de 7 de 26 granjas 
porcinas del estado de Yucatán. En el presente trabajo se 
demostró que el 57 % de las granjas que participaron en 
el estudio tuvieron al menos un semental positivo 
representando un alto riesgo para la diseminación del 
virus.Varios estudios realizados en animales infectados 
han demostrado que la eliminación del virus es 
intermitente (1,3y6). En el presente estudio se pudo 
observar la eliminación intermitente en un solo semental, 
eliminando el virus en dos ocasiones con intervalo de 30 
días, esta eliminación varía de acuerdo al momento de 
infección, la cantidad de virus infectante así como 
algunos factores propios del huésped (2), en el presente 
trabajo se desconocía el momento y la vía  por la cual los 
sementales se habían infectado, así como la cantidad de 
virus que fue transmitida. Aunque la prueba de RT-nPCR 
utilizada en nuestro estudio  es cualitativa, el riesgo de 
que las muestras positivas contengan una cantidad 
suficiente de virus para causar infección existe, si 
consideramos que el virus es altamente infeccioso (5).  
Los resultados de la secuenciación revelaron que todas 
las cepas encontradas fueron heterólogas con una 
homología menor del 95%.  Esto concuerda con otros 
estudios realizados que reportan (7) una alta variabilidad 
genética y antigénica del virus de PRRS como resultado 
de mutaciones independientes durante el proceso de 
evolución. 
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