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RESUMEN

El objetivo del presente estudio fue determinar la seroprevalencia del virus del Sín-
drome Reproductivo y Respiratorio Porcino (VPRRS) en cerdos de crianzas no tecnificadas
de 23 de los 24 departamentos del Perú. Se colectaron 4526 muestras de sangre de cerdos
machos y hembras mayores de cuatro semanas entre octubre de 2015 y marzo de 2016
para la detección de anticuerpos contra el VPRRS mediante la prueba de ELISA indirecta.
El 17.3% (IC

95%
: 16.3-18.5) de los cerdos tuvieron anticuerpos contra el VPRRS. El prome-

dio de la seroprevalencia del virus fue de 25.7% (IC
95%

: 23.6-27.9) en los cerdos de la zona
centro, seguido por los de la zona norte con 14.8% (IC

95%
: 12.9-16.7) y zona sur del país

con 11.5% (IC
95%

: 10.0-13.1). La seroprevalencia del VPRRS en los cerdos del departamen-
to de Lima fue de 62.2% (IC

95%
: 57.7-66.6), seguido por cerdos del departamento de

Arequipa con 37.9% (IC
95%

: 31.1-44.6) y Lambayeque con 31.3% (IC
95%

: 22.0-40.5). Hubo
asociación estadística (p<0.05) entre el sexo de los cerdos y la presencia de anticuerpos
contra el VPRRS dentro del grupo de animales de 27 a 52 semanas. La presencia de
anticuerpos contra el VPRRS detectado en cerdos de crianza no tecnificada de todo el
país indica que los animales fueron expuestos al virus de campo, ya que la prevención de
la enfermedad mediante la vacunación no está permitida en el país.
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ABSTRACT

The objective of this study was to determine the seroprevalence of the Porcine
Reproductive and Respiratory Syndrome Virus (VPRRS) in non-technologically managed
pig herds of 23 departments of Peru. Blood samples (n=4526) were collected from male
and female pigs older than four weeks of age between October 2015 and March 2016 for
the detection of antibodies against the VPRRS by the indirect ELISA test. The 17.3%
(95% CI: 16.3-18.5) of the pigs had antibodies against the VPRRS. The average
seroprevalence of the virus was 25.7% (95% CI: 23.6-27.9) in pigs of the central region,
followed by those of the northern region with 14.8% (95% CI: 12.9-16.7) and southern
area of the country with 11.5% (95% CI: 10.0-13.1). The seroprevalence of the VPRRS in
pigs of the department of Lima was 62.2% (95% CI: 57.7-66.6), followed by pigs from the
department of Arequipa with 37.9% (95% CI: 31.1-44.6) and Lambayeque with 31.3% (95%
CI: 22.0-40.5). There was statistical association (p<0.05) between the sex of the pigs and
the presence of antibodies against the VPRRS within the group of animals from 27 to 52
weeks. The presence of antibodies against the VPRRS detected in non-technologically
managed farms across the country indicates that the animals were exposed to the field
virus, since the prevention of the disease through vaccination is not allowed in the
country.

Key words: pig; PRRSV; antibodies; prevalence; poor managed pig herds

INTRODUCCIÓN

El desarrollo de la producción porcina
mundial en las últimas décadas se debe, en-
tre otros factores, al incremento global de la
demanda de proteína de origen animal para
el consumo humano. Este crecimiento de la
porcicultura implica la intensificación de la
producción, uso de modernas tecnologías
reproductivas, crianza especializada por eta-
pas productivas, mayor movimiento de cer-
dos, y selección de germoplasma (Drew,
2011). Si bien el sistema de producción con
alta densidad de cerdos es más eficiente, tam-
bién constituye un factor predisponente al
surgimiento de enfermedades, sobre todo
emergentes y reemergentes, que amenazan
el desarrollo de la porcicultura mundial
(Holtkamp et al., 2013).

El Perú tiene una población de 2.2 mi-
llones de cerdos, de los cuales, el 67.2% son
criollos y el 32.8% son de razas mejoradas.
Asimismo, el 51.1% de la población se en-

cuentra en la sierra, donde el 89.9% son cer-
dos criollos (INEI, 2012) criados en forma
extensiva y en forma complementaria a otras
actividades agropecuarias predominantes. En
la costa del país se encuentra la mayoría de
granjas con modernas tecnologías y sistemas
sanitarios, aunque también existen las crian-
zas semi-tecnificadas donde los animales po-
seen mejoramiento genético intermedio y un
sistema sanitario básico (Morales et al.,
2014).

La porcicultura nacional ha tenido un
crecimiento de 1.7% (INEI, 2012), con una
tendencia al desarrollo de granjas porcinas
con mayor densidad de animales y con pro-
ducciones más eficientes. En este contexto,
el Servicio Nacional de Sanidad Agraria
(SENASA) del Perú, institución oficial en-
cargada de velar por la sanidad animal, tiene
implementado un Sistema Nacional de Vigi-
lancia Epidemiológica para enfermedades
emergentes de impacto en la producción
porcina como peste porcina clásica, síndro-
me reproductivo y respiratorio porcino, dia-
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rrea epidémica porcina y enfermedad de
Aujeszky, entre otras, que vienen afectando
la porcicultura mundial.

El Síndrome Reproductivo y Respirato-
rio Porcino (PRRS por su sigla en inglés) es
una enfermedad de distribución mundial y una
de las enfermedades con mayor impacto eco-
nómico por afectar varios sistemas del orga-
nismo animal (OIE, 2004). Es producida por
el virus del PRRS (VPRRS), perteneciente
a la familia Arteriviridae. Se conocen dos
genotipos, el Europeo o genotipo 1 y el Ame-
ricano o genotipo 2 (Snijder et al., 2013). El
VPRRS se transmite por contacto directo,
de la madre al feto, a través del semen, por
cerdos aparentemente sanos y por fómites
(Lambert et al., 2012). Esta enfermedad se
caracteriza principalmente por causar des-
órdenes reproductivos y respiratorios, así
como predisponer a infecciones secundarias
del tracto respiratorio en animales jóvenes y
adultos (Zimmerman et al., 1997).

El PRRS ha sido detectado serológi-
camente en muestras de suero de cerdos con
ligeros o sin signos respiratorios de granjas
tecnificadas de Lima (Alegría et al., 1998;
Calcina et al., 2014). Ramírez et al. (2013)
aislaron e identificaron las cepas del VPRRS
del genotipo 1 de granjas porcinas de las pro-
vincias de Lima y Arequipa, a partir de mues-
tras de sueros de cerdos sin evidencia de sig-
nos clínicos. Análisis serológicos posteriores
realizados en granjas tecnificadas de la cos-
ta del país indican que el VPRRS está am-
pliamente difundido; sin embargo, no se tie-
nen estudios serológicos del VPRRS en cer-
dos de crianzas no tecnificadas, por lo que el
objetivo del estudio fue determinar la
seroprevalencia del VPRRS en cerdos de
estas crianzas a nivel nacional, como base
para elaborar estrategias de prevención y
control del PRRS.

MATERIALES Y MÉTODOS

Diseño y Marco Muestral

El estudio fue de tipo descriptivo trans-
versal, realizado de manera bietápica median-
te conglomerados. Se estableció como mar-
co muestral la diferencia de la población
porcina del IV Censo Agropecuario (INEI,
2012) y la de las crianzas tecnificadas regis-
tradas en el SENASA, por lo que se conside-
ró una población de crianza no tecnificada a
2 229 475 cerdos distribuidos en 23 de los 24
departamentos del Perú (el departamento de
San Martín no fue incluido). Solo se
muestrearon cerdos mayores de cuatro se-
manas de edad y se excluyeron las provin-
cias con una población menor a 1000 cerdos.

Tamaño de Muestra

La selección del tamaño de muestra fue
obtenida mediante la fórmula para muestreo
por conglomerado en dos etapas (Segura y
Honhold, 2000). En la primera, se usó la fór-
mula para proporciones en poblaciones fini-
tas para definir la cantidad de conglomera-
dos con una prevalencia del 15%, un nivel de
confianza de 95% y un error admisible de
5%, obteniéndose 74 como mínimo, pero al
distribuirlos según densidad poblacional de
cada provincia se consideraron 195 conglo-
merados.

En una segunda etapa se determinó la
cantidad de cerdos a muestrear dentro de
cada conglomerado con una prevalencia de
5.3%, considerando el rango máximo de la
prevalencia de VPRRS de 4.3 ± 1%, deter-
minado por Cruz et al. (2006) en un estudio
de crianza porcina de explotación extensiva
en Colombia. Posteriormente, se determinó
que cada conglomerado estaba conformado
por cuatro predios que aporten un promedio
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de seis cerdos cada uno (24 cerdos por con-
glomerado), bajo un error estándar de pro-
porción menor al 1%. Es así que se colecta-
ron sueros de 4526 cerdos a nivel nacional
entre octubre de 2015 y marzo de 2016.

Análisis de Laboratorio

Los sueros se procesaron en la Unidad
Centro de Diagnóstico de Sanidad Animal del
SENASA, mediante la prueba de ELISA
IDEXX PRRS X3 Ab (IDEXX®, EEUU),
según las instrucciones del fabricante del kit
comercial. Se consideró como positivo un
suero con un coeficiente S/P de >0.4.

Análisis de Datos

La prevalencia se determinó por depar-
tamento y a nivel nacional con sus respecti-
vos intervalos de confianza al 95%. Se eva-
luaron las variables sexo y edad, establecién-
dose cuatro categorías: 1) 4 a 8 semanas (los
individuos jóvenes tienen relación con la ma-
rrana); 2) 9 a 26 semanas (cerdos confina-
dos en corrales de engorda, lo que aumenta
la probabilidad de contagio); 3) 27 a 52 se-
manas (cerdos seleccionados para reproduc-
ción); 4) mayores a 52 semanas (cerdos
reproductores con la mayor probabilidad de
diseminar el virus).

Los departamentos fueron agrupados de
manera arbitraria en zona norte, centro y sur
para una mejor interpretación de los resulta-
dos. Se utilizó la prueba de Chi-cuadrado de
Pearson para establecer asociaciones esta-
dísticas. Los datos fueron analizados en el
software estadístico STATA® v. 12.

RESULTADOS

El 17.3% de las muestras (IC
95%

: 16.2-
18.5%) tuvieron anticuerpos contra el
VPRRS. Los promedios de la seroprevalencia
del VPRRS en los cerdos del norte, centro y
sur fueron 14.8% (IC

95%
: 12.9-16.7), 25.7%

(IC
95%

: 23.6-27.9) y 11.5% (IC
95%

: 10.0-13.1),

respectivamente. La mayor seroprevalencia
del VPRRS fue detectado en las muestras
de cerdos de Lima con 62.2% (IC

95%
: 57.7-

66.6), seguido por Arequipa con 37.9%
(IC

95%
: 31.1-44.6) y Lambayeque con 31.3%

(IC
95%

: 22.0-40.5) (Cuadro 1).

En el Cuadro 2 se presentan los resul-
tados según la edad y sexo. El promedio de
la seroprevalencia del VPRRS en hembras
fue de 18.7% (IC

95%
: 17.3- 20.3) y en ma-

chos fue de 15.2% (IC
95%

: 13.6-16.9)
(p<0.05). En forma similar, las hembras pre-
sentaron una seropositividad mayor que los
machos (p<0.05) en el grupo de cerdos de 27
a 52 semanas de edad.

DISCUSIÓN

El 17.3% de la población cerdos de
crianza no tecnificada a nivel nacional con
presencia de anticuerpos contra el VPRRS
indica que los animales fueron expuestos al
VPRRS de campo, ya que el uso de las va-
cunas comerciales para la prevención del
PRRS no está permitido en el país y, por tan-
to, los cerdos no son vacunados contra esta
enfermedad. Los resultados, sin embargo, no
permiten precisar el momento en que los ani-
males fueron expuestos. Tampoco existe in-
formación sobre la presencia de la enferme-
dad clínica, sea reportado por los propieta-
rios o por personal del SENASA en las re-
giones o zonas de procedencia de los cerdos
muestreados, ya que los criadores no llevan
registros del estado sanitario de sus animales.

El resultado de la infección por el
VPRRS puede ser de tipo subclínico o agu-
do, dependiendo de varios factores, entre ellos,
el grado de virulencia de la cepa viral y la
presencia de otros patógenos secundarios. No
obstante, una buena respuesta inmunitaria
humoral es evidente desde la primera sema-
na pos-infección, tanto en el tipo subclínico
como en el agudo (Lopez y Osorio, 2004;
Amadori y Razzuoli, 2014), lo cual es detec-
tado por la prueba de ELISA.
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Cuadro 1. Seroprevalencia del virus Síndrome Reproductivo y Respiratorio Porcino en cerdos 
de crianza no tecnificada en 23 departamentos del Perú (2015-2016) 

 

Zona Departamento 
Muestras 

(n) 

Muestras 
seropositivas 

(n) 

Prevalencia 
(%) 

IC 95% 

Norte Tumbes 72 8 11.1 3.9-18.3 
Piura 240 62 25.8 20.3-31.4 
Lambayeque 96 30 31.3 22.0-40.5 
La Libertad 268 40 14.9 10.7-19.2 
Cajamarca 347 42 12.1 8.7-15.5 
Amazonas  168 10 6.0 2.4-9.5 
Loreto 148 6 4.1 0.9-7.2 

 Subtotal 1339 198 14.8 12.9-16.7 

Centro Ancash 474 19 4.0 2.2-5.8 
Lima 452 281 62.2 57.7-66.6 
Huánuco 288 35 12.2 8.4-15.9 
Pasco 51 13 25.5 13.5-37.4 
Junín 222 44 19.8 14.6-25.1 
Ucayali 72 9 12.5 4.9-20.1 

 Subtotal 1559 401 25.7 23.6-27.9 

Sur Ica  120 6 5.0 1.1-8.9 
Huancavelica 168 8 4.8 1.5-8.0 
Apurímac 168 10 6.0 2.4-9.5 
Ayacucho 220 10 4.5 1.8-7.3 
Cusco 274 25 9.1 5.7-12.5 
Madre de Dios 72 0 0 0 
Arequipa 198 75 37.9 31.1-44.6 
Moquegua 72 15 20.8 11.5-30.2 
Puno 240 19 7.9 4.5-1.3 
Tacna 96 20 20.8 12.7-28.9 

 Subtotal 1628 188 11.5 10.0-13.1 

Total 4526 787 17.3 16.3-18.5 

 
 
 

Los anticuerpos detectados por ELISA
son mayormente anticuerpos no neutralizantes
inducidos en la proteína N del PRRSV, que
es altamente inmunogénica y abundante
(Dea et al., 2000), pero no tienen la capaci-
dad de restringir la infección en el animal
permitiendo la circulación del virus en pre-
sencia de los anticuerpos no neutralizantes
por 150 días o más de la infección. El virus
es eventualmente eliminado del organismo

animal debido al incremento de los niveles de
anticuerpos neutralizantes que se desarrollan
lentamente a partir de la segunda semana pos-
infección (Allende et al., 2000), inducidos
principalmente por las glicoproteínas GP5
presentes en la envoltura viral (Wissink et al.,
2005; Martínez-Labo et al., 2011). Los
anticuerpos neutralizantes son detectados por
la prueba de neutralización viral (Kim y
Yoong, 2008).
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Los anticuerpos contra el VPRRS fue-
ron detectados en cerdos de 22 de los 23 de-
partamentos muestreados (Cuadro 1). Se pue-
de observar que la seroprevalencia del
VPRRS es baja en áreas donde no hay ma-
yor desarrollo de la porcicultura tecnificada,
como sucede en el trópico y varios departa-
mentos de la sierra sur del país. Se observa
también una mayor seroprevalencia en cer-
dos de áreas cercanas a departamentos
costeros donde existe gran cantidad de gran-
jas tecnificadas como Lambayeque, Lima,
Arequipa, Moquegua y Tacna, sugiriendo que
el VPRRS fue o está siendo difundido desde
la costa. La forma más común de difusión
del VPRRS en un área, región o país es me-
diante el transporte de animales vivos, carne
cruda o subproductos de origen porcino, se-
men, y deficiencias en bioseguridad
(Mortensen et al., 2002; Sharma et al., 2016).
No se tiene información de cómo y cuándo el
virus fue introducido a la población de cerdos
muestreados, no hubo evidencia clínica de la
enfermedad al momento del muestreo, ni tam-

poco hubo referencia del incremento de al-
gún problema sanitario por los dueños.

Una de las características del VPRRS
es su alta transmisibilidad y facilidad de ser
transportado a través de diversas fuentes
como animales aparentemente sanos, vehí-
culos y fómites, entre otros (Drew, 2011;
Opriessnig et al., 2011) y una vez que el vi-
rus ingresa a una granja con alta densidad de
cerdos, se difunde rápidamente si no se de-
tecta a tiempo y no se toman medidas de con-
trol. La prevalencia e incidencia del VPRRS
en granjas tecnificadas es variable y en algu-
nos casos el virus es endémico en los anima-
les de recría y engorda, donde la prevalencia
suele llegar hasta el 90% (Calcina et al.,
2014).

Existe escasa información de la preva-
lencia del VPRRS en cerdos de crianza no
tecnificada o familiar en países de América
Latina. En un estudio en este tipo de crianza
en Colombia se encontró una prevalencia de

Cuadro 2. Seroprevalencia del virus del Síndrome Reproductivo y Respiratorio Porcino de 
cerdos de crianza no tecnificada a nivel nacional, según sexo y edad (2015-2016) 

 

Edad 
(semanas) 

Sexo1 
Muestras 

(n) 

Muestras 
seropositivas

(n) 

Prevalencia 
(%) 

IC 95% 

Mínimo Máximo 

4-8 H 317 49 15.4ª  11.4 19.4 
 M 279 36 12.9ª  9.0 16.8 

9-26 H 1094 171 15.5ª  13.4 17.7 
 M 830 111 13.4b 10.0 15.6 

27-52 H 552 119 21.5ª  18.1 25.0 
 M 323 51 15.8b 11.8 19.8 

>52 H 768 175 22.8ª  19.8 25.8 
 M 363 76 20.9ª  16.8 25.1 

Total H 2731 513 18.7ª  17.3 20.3 
 M 1795 274 15.2b 13.6 16.9 

1 H: hembra; M: macho 
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4.3%, explicada por el control del PRRS en
granjas de crianza intensiva (Cruz et al.,
2006). En México se reporta una prevalen-
cia de 16.2 y 5.5% en la región de Ixtlahuaca
y Metepec, respectivamente (Milo et al.,
2001, citado por Cruz et al., 2006), mientras
en República Dominicana se encontró una
prevalencia de 1.9% (Ventura et al., 2013).
Por otro lado, Brasil, país con mayor produc-
ción porcina, se encuentra aparentemente li-
bre de la infección viral (Ciacci-Zanella et
al., 2004). Al parecer, la presencia del
VPRRS en la población porcina de crianza
no tecnificada es baja debido a una menor
densidad poblacional y menor número de cer-
dos por criador, donde la infección sería
autolimitante como ocurre con el pestivirus
diarrea viral bovina en pequeños hatos bovi-
nos (Ståhl et al., 2008).

El VPRRS infecta cerdos de todas las
edades y sexos, aunque los lechones y
gorrinos son los más afectados. La presen-
cia de anticuerpos en los lechones de 4 a 8
semanas de edad podrían ser anticuerpos
pasivos o inducidos por el virus de campo.
La seroprevalencia fue similar en hembras y
machos hasta las 26 semanas de edad; sin
embargo, en cerdos de 27 a 52 semanas de
edad se encontró una asociación significati-
va (p<0.05) en cuanto a porcentajes de
seropositividad y el sexo de los cerdos (Cua-
dro 2). Esta asociación podría deberse a la
etapa reproductiva en las hembras pues se
menciona que la edad y la raza son factores
que influencian en la respuesta inmune fren-
te al estrés o agentes infecciosos (Sutherland
et al., 2005). Usualmente la prevalencia de
un agente infeccioso suele ser mayor en ani-
males adultos por el tiempo de exposición, lo
que explicaría el ligero incremento de la
seroprevalencia en cerdos mayores a 52 se-
manas de edad. El presente estudio servirá
de base para la vigilancia a través de
monitoreos periódicos, así como para evaluar
los factores de riesgo y elaborar estrategias
preventivas en beneficio de este sector pe-
cuario del país.

CONCLUSIONES

 El virus del Síndrome Reproductivo y
Respiratorio Porcino (VPRRS) está di-
fundido en cerdos de crianza no
tecnificada en 22 de los 23 departamen-
tos evaluados del Perú, con una
seroprevalencia de 17.4% (IC

95%
: 16.2-

18.5 %).
 Las muestras provenientes de la zona del

centro del país presentaron una
seroprevalencia de 25.7% (IC

95%
: 23.6-

27.9%), seguido por las muestras de la
zona norte con 14.8% (IC

95%
: 12.9-

16.7%) y del sur con 11.5% (IC
95%

: 10.0-
13.1%), donde se concentra la mayor
cantidad del ganado porcino de crianzas
no tecnificadas a nivel nacional.

 Hubo una asociación estadística (p<0.05)
entre el sexo de los cerdos y la
seropositividad al VPRRS dentro del gru-
po de cerdos entre 27 y 52 semanas de
edad.
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