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PREVALENCIA SEROLÓGICA DEL SÍNDROME 

REPRODUCTIVO Y RESPIRATORIO PORCINO (PRRS) EN 

CERDOS DE EXPLOTACIONES EXTENSIVAS DE COLOMBIA
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RESUMEN
El presente trabajo tuvo como objetivo actualizar en el país la situación de la infección por el 

virus del Síndrome reproductivo y respiratorio porcino (PRRS). Los departamentos inclui-

dos en el estudio fueron aquellos donde se manejan producciones extensivas o de traspatio. 

Las muestras fueron tomadas de forma aleatoria en los mataderos de cada departamento, 

analizándose un total de 1.658 sueros, los cuales fueron clasiicados, hasta donde fue posible, 
de acuerdo a las categorías productivas (cerdos de descarte y cerdos de ceba). Las muestras 

obtenidas se analizaron a través de una prueba de ELISA, usando el kit comercial HerdChek 
PRRS 2XR (Laboratorios IDEXX). Al inal se obtuvo un total de 71 sueros reactores, lo 
que se traduce en una prevalencia del 4,3 ± 1,0% (p≤0,05). Los departamentos con mayor 
prevalencia fueron Norte de Santander y Arauca, mientras que los departamentos de La 

Guajira, Magdalena y Sucre mantuvieron su condición de no reactividad serológica en estos 

sistemas de producción.
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producción extensiva.

SEROLOGIC PREVALENCE OF THE PORCINE 
REPRODUCTIVE AND RESPIRATORY SYNDROME 

(PRRS) IN SMALL PORCINE FARMS OF COLOMBIA

ABSTRACT
The present work had as objective to update the prevalence of the Porcine Reproductive and 
Respiratory Syndrome Virus (PRRSV) in Colombia. The departments included in the study 
were those where extensive or backyard productions were managed. The samples were taken 
randomly in slaughterhouses of each department. A total of 1658 sera were classiied, when 
possible, according to the productive categories (discards pigs and feed pigs). The samples 
were analyzed through ELISA test using the commercial kit HerdChek PRRS 2XR (Labo-

ratories IDEXX). At the end, a total of 71 reactors were obtained, with a mean prevalence of 
4,3 ± 1,0% (p≤0,05). The departments with more prevalence were Norte de Santander and 
Arauca while La Guajira, Magdalena and Sucre maintained their condition of not serologic 
reactivity in these production systems.

Key words: porcine reproductive and respiratory syndrome (PRRS), ELISA, prevalence, 

extensive production.
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INTRODUCCIÓN
En el país, dentro de las explotaciones 

en que se maneja la industria porcícola, 

existen las de tipo intensivo y extensivo. Las 

explotaciones intensivas se caracterizan por 

un manejo animal adecuado y una infraes-

tructura idónea para producir animales con 

canales de buena calidad. Las explotaciones 

extensivas, por el contrario, no cuentan con 

el grado de tecniicación necesario para 
alcanzar niveles óptimos de producción ani-

mal y de calidad de las canales.

En los últimos 15 años, con la adop-

ción de prácticas y mejoras a nivel técnico, 

genético y nutricional, los departamentos 

que lideran la actividad porcina en el país 

son Antioquia, los del eje cafetero, Valle y 

Cundinamarca. Sin embargo, un 40% de las 

explotaciones porcinas continúan siendo de 

tipo extensivo o de traspatio (Daza, 2001).

En la década de los 80’s una epidemia 
catastróica con signos clínicos de una en-

fermedad desconocida, fue reportada en 

Estados Unidos (Keffaber, 1989; Meredith, 
1992). Esta patología cursaba como un sín-

drome que incluía daños severos en el sis-

tema reproductivo, neumonía post-destete, 

reducción de las tasas de crecimiento y un 

incremento de la mortalidad (Hill, 1990). Al 

no reconocerse la causa de estos síntomas, se 

le llamó Mystery Swine Disease (MSD), lo 
que se traduce como Enfermedad misteriosa 

porcina (Hill, 1990; Riber et al., 2004).

El virus responsable de ocasionar la 

enfermedad fue aislado por primera vez 

en 1991 en Estados Unidos (Collins, 1991; 

Collins et al., 1992) y posteriormente en 

Canadá (Dea, 1992). El primer virus que 

se aisló en Holanda y el aislado en Estados 

Unidos, se designaron respectivamente virus 

de Lelystad y virus del síndrome respirato-

rio y de infertilidad porcino (SIRS). Los dos 

virus aislados demostraron que causaban 

problemas respiratorios y reproductivos bajo 

condiciones experimentales (Collins et al., 

1992; Utreta et al., 2003). Hoy en día en la 

mayor parte del mundo, el virus es conocido 

como Porcine Reproductive and Respiratory 

Syndrome Virus (PRRSV).

A nivel global, el virus del PRRS ha oca-

sionado grandes pérdidas económicas desde 

su primer aislamiento en Estados Unidos, 

habiéndose diseminado por la mayoría de 
los continentes (Holck and Polson, 1989). 

En Colombia, el PRRS se considera una 

enfermedad endémica y trabajos anteriores 

han determinado la presencia de este agente 
etiológico en los departamentos con mayor 

predominio de explotaciones de tipo inten-

sivo, en los que, gracias a las medidas de 

control, se ha determinado una disminución 
de la prevalencia en los dos últimos años 

(Montserrat, 2003).

El virus del PRRS pertenece al género 

Arterivirus, familia Arteriviridae, orden 

Nidovirales (Feng et al., 2001). La enfer-

medad afecta cerdos de cualquier edad y se 

maniiesta de dos formas clínicas diferen-

tes. La primera es la forma reproductiva, 

caracterizada por la presentación de partos 

prematuros, abortos, incremento de nacidos 

muertos, momiicaciones, lechones nacidos 
débiles y una elevada mortalidad predestete 

(Christianson and Joo, 1994). La segunda, la 
forma respiratoria, observada comúnmente 

en el destete y engorde (Morilla et al., 2003), 

se caracteriza por inapetencia, respiración 

abdominal rápida y sin tos, edema en pár-

pados, conjuntivitis y estornudos, pero sobre 

todo, por una mayor ocurrencia de infec-

ciones secundarias virales y/o bacterianas 

(Nelson et al., 1999). Los trabajos realiza-

dos en campo informan de un incremento 

en la incidencia y severidad de infecciones 

secundarias producidas por Streptococcus 

suis, Haemophilus parasuis, Mycoplasma 
hyopneumoniae, Actinobacillus pleurop-

neumoniae, Salmonella spp., y el virus de 

la inluenza porcina (Terpstra et al., 1991; 
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Done and Paton,1995; Zimmerman, 2003). 

Las dos formas de presentación son más 

notorias cuando la enfermedad ingresa por 

primera vez a un país o a una granja (Zanella 

y Vargas, 2003).

El virus del PRRS tiene un fuerte tropis-

mo por los monocitos/macrófagos. In vivo, 

el virus se replica principalmente en los ma-

crófagos alveolares pertenecientes a los pul-

mones (Duan et al., 1997; Duan et al., 1998) 

ocasionando una fuerte inmunodepresión 

debido a la disfunción de los macrófagos y 

favoreciendo las infecciones secundarias 

(Rolo et al., 1998). Una pequeña proporción 

de los animales afectados pueden llegar 

a presentar iebre o cambios anormales de 
temperatura, así como coloraciones rojizas 

o azulosas en las extremidades (orejas, vul-

va, cola, pezones, miembros) (Milo et al., 

2001). 

Nelsen et al., (1999) sugirieron que los 

cambios en la producción porcina que han 
ocurrido en la última mitad del siglo XX, 

han creado un ambiente adecuado para la 
diseminación y perpetuación del virus en 

las poblaciones de cerdos. Algunos de estos 

cambios incluyen la integración extensiva 

horizontal, resultando en pocas pero gran-

des piaras, la conianza en las grandes com-

pañías para remplazar las cerdas de cría, el 

incremento en el transporte de los animales 

entre países y dentro de los países y el mayor 

uso de la inseminación artiicial (Perfumo 
and Sanguinetti, 2003).

Las pérdidas económicas asociadas a 

esta enfermedad son tan importantes que 

su control se ha convertido en una prioridad 
para la industria porcina. Sin embargo, los 

resultados de las medidas de control han sido 
inconsistentes y tediosas, siendo variables y, 

en ocasiones, impredecibles. 

La erradicación del PRRS ha sido ex-

plorada por varios autores como el siguiente 

paso lógico a tomar. Se han descrito y pro-

bado distintos protocolos en el campo, los 

cuales han tenido como principal objetivo 
eliminar el virus del hato de hembras, y 
seguido a esto, eliminarlo subsecuentemente 

del resto de la piara. Los protocolos se basan 

en el hecho de que el virus de PRRS tiende 
a desactivarse en explotaciones porcinas 

cerradas y al hecho de que la inmunidad 
homóloga protege a los animales, al menos 
en condiciones experimentales (Morilla et 

al., 2003).

En el país, el virus fue identiicado se-

rológicamente en 1997 y aislado en 1998 
(Montserrat, 2003). En 1997 se determinó 
una reactividad serológica puntual del 6,5% 

en la población porcina de las zonas de 

producción extensiva de 17 departamentos. 
El objetivo de este trabajo fue actualizar 

la situación de la infección por el virus del 

PRRS, a través del establecimiento de la 

prevalencia serológica en cerdos de explo-

taciones extensivas, como base para la im-

plementación de estrategias de prevención y 

control en estos sistemas de producción. 

MATERIALES Y MÉTODOS
Para efectos del estudio, la población 

estuvo constituida por el promedio mensual 

de cabezas de porcinos sacriicados en los 
departamentos del país donde predomina 

la producción extensiva de esta especie, 

población que según el sistema de Registro 

y Control de Recaudo de la Asociación Co-

lombiana de Porcicultores-Fondo Nacional 

de la Porcicultura ACP/FNP, se presenta en 

la tabla 1.

El tamaño muestral (n=1536) estuvo 

dado por la utilización del modelo simple al 

azar, donde se asumió un nivel de conianza 
del 95% y un margen de error del 15% con 

relación a la estimación de que el 10% de los 

cerdos nacidos y criados en los departamen-

tos considerados, presentaban al sacriicio 
títulos serológicos indicativos de haber es-

tado expuestos a la infección por el virus de 

PRRS. Para garantizar una mayor eicacia 
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del muestreo, el tamaño de la muestra se in-

crementó en un 8%, obteniéndose inalmente 
una muestra de 1658 sueros (tabla 1). 

Las muestras de suero fueron recolecta-

das al azar en mataderos municipales selec-

cionados y provenientes de cerdos nacidos 

y criados en explotaciones extensivas de los 

departamentos involucrados en el estudio. 

Los sueros se clasiicaron de acuerdo a dos 
categorías de producción: cerdos de des-

carte y cerdos de ceba. De los 1.658 sueros 

analizados, 1.031 pertenecían a la categoría 

de cerdos de ceba y 337 a la de cerdos de 
descarte (hembras y machos), mientras que 
en 290 sueros no fue posible determinar la 

categoría productiva.

Para la determinación de anticuerpos 

se utilizó una prueba de ELISA (Laborato-

rio IDEXX), en la cual se considera como 

positivo un suero donde el coeiciente de 
densidad óptica sea S/P ≥ 0,4

RESULTADOS
De los 1.658 sueros analizados, se en-

contraron 71 reactores positivos, estable-

ciéndose una prevalencia puntual del 4,3% 

(tabla 1), estimador que al ser valorado por 

la construcción de un intervalo de conian-

za, indicaría que la prevalencia real no sería 

mayor de 5,3% ni menor de 3,3% (p≤ 0,05). 

Lo anterior se traduce en que de los 8.132 

porcinos sacriicados en promedio en los 14 

Tabla 1. Población de sacrificio y muestral, reactores positivos según categoría y prevalencia del PRRS en explotaciones 

extensivas de Colombia durante el 2004.

Departamento

Población

sacrificio/mes 

(X)

Animales examinados (No.) Reactores Positivos (No.) Prevalencia 

(%)CC* CD* ND* Total CC* CD* ND* Total 

N. SANTANDER 331 - - 76 76 - - 8 8 10,5

ARAUCA 117 - - 30 30 - - 3 3 10,0

CÓRDOBA 511 62 38 - 100 2 6 - 8 8,0

CESAR 384 - - 80 80 - - 6 6 7,5

CASANARE 516 89 10 1 100 6 1 - 7 7,0

META 1.960 123 167 90 380 3 9 8 20 5,3

PUTUMAYO 337 70 - - 70 3 - - 3 4,3

CAUCA 840 135 22 13 170 3 3 - 6 3,5

BOLÍVAR 238 32 26 - 58 - 2 - 2 3,4

CAQUETÁ 883 137 33 - 170 3 - - 3 1,8

ATLÁNTICO 1.800 343 7 - 350 5 - - 5 1,4

LA GUAJIRA 3 13 7 - 20 - - - - 0

MAGDALENA 98 6 23 - 29 - - - - 0

SUCRE 114 21 4 - 25 - - - - 0

 Total 8.132
1.031 337 290

1.658
25

(1,5%)

21

(1,3%)

25

(1,5%)
71 4,3

*CC: cerdos de ceba; CD: cerdos de descarte; ND: no determinado.
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departamentos, podrían encontrarse un total 

de 350 animales reactores positivos por mes.

De los 1.031 sueros de cerdos de ceba 

analizados, se estableció que 25 eran sero-

positivos, y de los 337 sueros de cerdos de 
descarte, 21 presentaron reactividad sero-

lógica; en tanto que en los 290 sueros sin 

clasiicar, se encontró que 25 eran reactores 
positivos al virus. Con relación a los 1.658 

sueros examinados, el 1,5% correspondió a 

cerdos de ceba positivos; el 1,3% a cerdos 

de descarte positivos; y el 1,5% a animales 

positivos sin clasiicar (tabla 1).
En lo que a la prevalencia por departa-

mento se reiere, se estableció que Norte de 
Santander y Arauca presentaban respectiva-

mente las mayores prevalencias, en tanto que 

las menores prevalencias se encontraron, de 

manera respectiva, en los departamentos de 

Atlántico y Caquetá. Los departamentos de 

La Guajira, Magdalena y Sucre no presenta-

ron reactores positivos (tabla 1).

En los departamentos de Atlántico, Ca-

quetá y Putumayo, los reactores positivos 

encontrados pertenecían a la categoría de 

cerdos de ceba, mientras que en los depar-

tamentos de Córdoba, Casanare, Meta y 

Cauca los reactores positivos encontrados 

pertenecían a las categorías de cerdos de 

ceba así como a la de cerdos de descarte. Es 

de anotar que en los departamentos de Norte 

de Santander, Arauca y Cesar, no fue posible 

obtener la categoría de los sueros recolecta-

dos (tabla 1).

DISCUSIÓN
Los resultados obtenidos en este estudio 

permiten establecer una disminución en la 

prevalencia del PRRS en estos sistemas de 

producción, al encontrarse que la prevalencia 

puntual del 4,3% es menor al límite inferior 

del intervalo de conianza calculado para 
esta tasa de la infección (5,2%) por Arbeláez 

et al., (1997). No obstante, la difusión de la 
infección se ha incrementado al encontrarse 

reactividad en 11 de los 14 departamentos 

involucrados, en tanto que en los estudios de 

1997, la reactividad se encontró en ocho de 
los 17 departamentos incluidos (Arbeláez et 

al., 1997). 
De otro lado, en lo que a la prevalencia 

por departamento se reiere, la comparación 
de los estudios permitió evidenciar que las 

altas tasas obtenidas inicialmente para de-

partamentos como Cauca (23,9%), Tolima 

(16,6%) y Caquetá (13,8%) ya no se obser-

van, presentándose actualmente las mayores 

prevalencias con tasas inferiores en los de-

partamentos de Norte de Santander (10,5%), 

Arauca (10,0%) y Córdoba (8,0%). En los 

departamentos de la región Caribe, llama la 

atención el no haber encontrado reactividad, 
al igual que en el estudio anterior tampoco 

se encontró en La Guajira, Magdalena y Su-

cre, en tanto que se observó un incremento 

de la infección en Córdoba y la aparición de 

reactividad en Cesar y Atlántico. Adicional-

mente, Putumayo y Casanare, departamen-

tos incluidos por primera vez, presentaron 

reactividades serológicas apreciables.

Para los departamentos de Norte de 

Santander y Arauca, que presentaron las 

mayores prevalencias, la situación se podría 

explicar por la explotación de animales in-

troducidos de contrabando desde Venezuela 

y en los otros departamentos por la venta de 

pie de cría a estas regiones desde departa-

mentos infectados, donde predominan las 

explotaciones intensivas, como Santander, 

Antioquia, Cundinamarca y otros (Arbeláez 

et al., 1997).
En el caso de Venezuela, las primeras 

evidencias clínicas de PRRS se observaron 

en 1996, realizándose el primer reporte oi-

cial en 1998 (Rossow et al., 1995). Estudios 

serológicos han conirmado la distribución 
extendida de la enfermedad en este país y 

han demostrado una seroprevalencia en un 
rango entre el 44,8% y el 90% (Díaz et al., 

1998). 
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Utreta et al., (2003) (citado por Vidal et 

al., 1999), establecieron la prevalencia de 

reactividad serológica en 33 de 43 granjas 

estudiadas (77%), resultados similares a 
los establecidos por Boulanger y Moscardi 

(1998) donde se había reportado una pre-

valencia del 72%; y por Díaz et al., (1998), 

quienes reportaron una prevalencia del 91% 

en granjas de los dos estados con mayor pro-

ducción de cerdos en Venezuela. Al parecer, 

este virus juega un papel importante en las 

altas tasas de mortalidad observadas en ese 

país en las áreas de post-destete.

Ahora bien, en este estudio se descarta la 
posibilidad de que los anticuerpos presentes 

en los sueros de los animales reactores pro-

vengan de vacunaciones, ya que la utilización 

de estos productos es prácticamente nula en 

el país y, en caso de que hubiere introduc-

ción ilegal de estos biológicos, seguramente 

no serían empleados en las explotaciones de 

producción extensiva.

En poblaciones cerradas, las tasas de 

transmisión del virus de PRRS están in-

luenciadas por la frecuencia, duración y el 
contacto entre los cerdos, así como también 

por la probabilidad que el virus sea trans-

ferido entre cerdos por otro tipo de con-

tacto. Existe la hipótesis de que este virus 
requiera interacciones especíicas de luidos 
corporales, como sangre, saliva o semen, 

los cuales pueden ser intercambiados entre 

animales infectados y susceptibles a través 

de actividades diversas, como prácticas de 

inyección, peleas o apareamientos (Dufres-

ne et al., 2003), razón por la que las mayores 

prevalencias del PRRS se presentan en los 

sistemas de producción intensivos, situación 

corroborada en el país en estudios previos 

(Arbeláez et al., 1997). 
De otro lado, es factible que la dismi-

nución de la prevalencia observada en las 

explotaciones intensivas del país en los 

últimos años (Montserrat, 2003) haya con-

tribuido a la disminución de la prevalencia 

en las explotaciones extensivas, gracias a la 

adquisición de pies de cría sin la presencia 

del virus por parte de los productores de 

estas explotaciones.

En los países de América Central y el 

Caribe existe una alta proporción de explo-

taciones extensivas o “traspatio”, condición 

por la cual se considera que la presencia del 

PRRS en estas regiones es baja (Alfonso and 

Frías-Lepoureau, 2003). En El Salvador, el 

80% de los cerdos se originan en explota-

ciones extensivas y este es un país libre de 

PRRS. 

En México, el 34% de la producción por-

cícola es de “traspatio” y se ubica en áreas 

rurales y suburbanas. Un estudio realizado 

en dos regiones que manejan este tipo de 

explotaciones permitió conocer que en Ix-

tlahuaca la prevalencia del PRRS fue del 
16,2% y en Metepec del 5,5%. Por otra par-

te, Milo et al., (2001) sangraron 80 animales 

de explotaciones extensivas en el estado 

de Chiapas y ninguno de éstos se encontró 
seropositivo. A partir de estos y otros estu-

dios, se ha concluido que el virus del PRRS 
tiene prevalencias bajas en las explotaciones 

de traspatio, situación asociada a las bajas 

densidades poblacionales (Murakami et al., 

1994).

En Argentina, los estudios serológicos 

han demostrado que este país se encuentra 
libre del PRRS. Esto se ha logrado gracias 
a las evaluaciones serológicas continuas de 

los animales en cuarentena provenientes de 

países o granjas libres de PRRS; así como 

al uso de técnicas complementarias como la 

de inmunoperoxidasa monocapa (IPMA) y 

la reacción en cadena de polimerasa (PCR) 

(Reotutar, 1989).

Brasil es, de igual modo, otro de los 

países libres del PRRS. Estudios realizados 

en los estados de mayor producción porcina 

han evidenciado algunos resultados positi-
vos con la utilización de pruebas de ELISA. 

Sin embargo, la prevalencia ha sido menor 
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de 0,8%, lo cual concuerda con la tasa de 

falsos positivos que pueden dar estas prue-

bas; adicionalmente, no se han presentado 
epidemias, diagnósticos clínicos de la enfer-

medad, aislamientos del virus, ni detección 

de su RNA. Todas las muestras positivas por 

ELISA han sido analizadas con RT-PCR, 
resultando negativas a la presencia del virus 

(Zeman et al., 1993).

CONCLUSIONES Y 
RECOMENDACIONES

De acuerdo con los resultados obtenidos, 

se estableció que la prevalencia serológica 

del PRRS en las explotaciones extensivas es 

de 4,3 ± 1,0%, tasa que ha descendido con 
relación a estudios anteriores.

Sin embargo, la infección se ha difundi-
do en este tipo de sistemas de producción, 

al encontrarse un mayor número de depar-

tamentos comprometidos con respecto a lo 

establecido en 1997.
Se deduce la posibilidad de que la sero-

prevalencia en las explotaciones extensivas 

haya disminuido como consecuencia del 
control adecuado realizado a nivel de las 

granjas intensivas, proveedoras de pie de 

cría para la producción extensiva.

Se recomienda reducir los intervalos de 

tiempo que median entre los estudios de pre-

valencia, con el in de favorecer la implan-

tación temprana de estrategias de control 

que permitan evitar la dispersión del virus 

a nivel nacional.

En la producción extensiva se debe rea-

lizar la capacitación correspondiente para 

dar a conocer la enfermedad y los métodos 

de control que se deben tener en cuenta para 

prevenir la introducción de la infección o 

para controlarla de manera eiciente cuando 
ya ha sido introducida.

Se debe contar en todo tipo de explota-

ciones con normas mínimas de bioseguridad 

para contrarrestar la transmisión de éste y 

otros patógenos, como serían, entre otras en 

estos sistemas de producción, el uso adecua-

do de las jeringas.

En todos los casos, se debe realizar una 

cuarentena a todos los animales que vayan a 

ingresar a una granja o explotación, con la 

inalidad de diagnosticar a tiempo la intro-

ducción de posibles patógenos.
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