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RESUMEN 

La Enfennedad del Ojo Azul en los cerdos es ocasionada por el rubulavirus porcino (RVP). Este 

virus provoca en los sementales orquitis, atrofia testicular y epididimitis. El objetivo del trabajo fue 

determinar el tiempo de excreción del virus en semen y evaluar la calidad del .ni ,;no. Cin~.o 

sementales Y orkshire-Landrace de nueve meses de edad se entrenaron para la obtención del semen. 

Los animales se inocularon por vía intranasal utilizando un volumen de 5 mi con un título de IxlO
7 

D1CC,oIml. Antes y después de la inoculació" se evaluaron: signos clínicos, dimensiones 

tt"$ticulares, espennatobioscopías, detección de anticuerpos, excreción del virus, daño acrosomal en 

los espennatozoides por citometlÍa de flujo y la ultraestructura de los espennatozoides por 

microscopía electrónica. Los resultados indican que el virus provoca alteraciones a nivel testicular y 

del epidídimo manifestándose un aumento de tamaño de ambos órganos a partir del día II y 12 

postinoculación, respectivamente. En la histopatología se mostraron procesos inflamatorios y 

degenerativos en los testículos y epidídimos de los cinco sementales. En las características 

macroscópicas y microscópicas del semen se presentaron cambios; en uno de los cinco sementales 

se observó en cinco de sus eyaculados la presencia de sangre después del día 21 postinoculación. En 

las características de motilidad y concentración espennática se obtuvieron diferencias altamente 

significativas (p<O.OOOI) al comparar los hechos antes y después de la inoculación. A partir del día 

25 postinfección se identificaron anonnalidades espennáticas primarias (10.87%) y las 

anormalidades secundarias aumentaron del 13.31% al 51.62%. Ambos tipos de anormalidades 

también mostraron diferencias altamente significativas (p<O.OOOI). Se detectó la presencia de 

anticuerpos a partir del día nueve postinfección por inhibición de la hemaglutinación y se 

mantuvieron altos después del día 16. Por citometlÍa de flujo se detectó el virus en los 

espermatozoides utilizando anticuerpos específicos para el RVP a partir del día nueve postinfección 

hasta el día 39. Con la utilización de ioduro de propidio se evaluó la viabilidad espennática 

observando un aumento del 20.68% de espennatozoides muertos después del día 25 postinfección. 

Con la utilización de la lectina de cacahuate (PNA) se pennitió detenninar el daño acrosomal, esta 

variable mostró diferencia altamente significativa (p<O.OOO 1) a partir del día 32 postinfección. 

Durante toda la fase experimental se detectaron receptores (sialilalfa 2,3 lactosa) para el virus en 

los espennatozoides. A través de la microsocopía electrónica se detectaron alteraciones en la 

ultraestructura de los espermatozoides después del día 30 postinfección. 

Palabras claves: rubulavirus porcino, verracos, espennatozoides, acrosoma, lectinas. 



ABSTRACT 

The Blue Eye Disease in swine is occasioned by porcine robulaviros (RVP). This virus produces 

orchitis, testicular atrophy and epididyrnitis in boars. The objective of tite paper was to determinate 

tite time of excretion (lf the virus in semen an~ to evalllate ils quality. Five Yorkshire-Landrace 

boars of nine montlts of age were trained for tite obtaining of semen. The animals were inoculated 

by intranasal, using a volume of 5 mI witlt a titer of Ix \07 DlCC ""mI. Before and afier tite 

inoculation, clinical signs, testicular dimensions, spermatobioscophy, antibodies detection, virus 

excretion, acrosomal harm in spermatozoids by cytometric flow and u1trastructure of spennatozoids 

by electronic microscopy were evaluated. The results indicates tltat tite virus produces alterations at 

testicular and epididyrnallevel, presented as an increase in the size of botlt organs since day II and 

12 post-inoculation, respectively. In tite histopathology were showed inflammalory and 

degenerative processes in Ihe testic1es and epididyrnis of!he five boars. Changes were presenled in 

tite macroscopic and rnicroscopic characteristics of semen. In one of!he five boars were observed in 

five of its ejaculations the presence of blood afier 21 days post-inoculation. In the motility 

eharaelerislies and spermalic eoneentration were found high significant differences (p<O.OOOI) 

when comparing !he events before and afier Ihe inoeulation. Since day 25 posl-inoeulalion were 

identified primary spermatíe abnonnalities (10.87%) and Ihe secondary abnonnalities inereased 

trom 13.31 % to 51.62%. Both types of abnormalities also showed high significant differences 

(p<O.OOO 1 J. The antibodies presenee was deteeted sinee day 9 post-infection by hemagglutination 

inhibition and maintains high afier day 16. By citometrie f10w was detecled the virus in the 

spennalozoids, using speeific antibodies for the RVP since day 9 posl-infection lO day 39. With Ihe 

use of propide iodide was evaluated tite spermatic viability, observing an increase of 20.68% of 

death sperrnatozoids afier day 25 post-infection. With Ibe use ofpeanutleclin (PNA), Ihe acrosomal 

harm was deterrninated. This variable showed a high significanl difference (p<O.OOO 1) since day 32 

posl-infeetion. During all Ihe experimenlal phase, receptors were delected (sialilalpha2,3galaetose) 

for tite virus in !he spermalozoids. By electronic microscopy, alterations were detected in Ihe 

ultrastrueture of spermatozoids afier day 30 post-infection. 

Keywords: porcine rubulavirus, boars, spermatozoids, acrosorn, lectins. 
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INTRODUCCIÓN 

La identificación de la enfennedad del ojo azul (EOA) se realizó en La Piedad, Michoacán 

en 1980, cuando se regi~traron brotes de meningoencefalitis en cerdos rec.ién nacidos y 

lechones menores de 20 días de edad, en los que se presentó una opácidad comeal' 

característica que tomaba azul turqueza el color de los ojos (1). Esta enfennedad ha tenido 

un significado importante para la porcicultura mexicana ya que causa mortalidad en los 

lechones y altera los parámetros reproductivos en las granjas (2). 

La enfennedad ha sido diagnosticada únicamente en México; ha sido detectada 

anterionnente en 23 estados de la República, principalmente de casos presentados para 

diagnóstico y/o mediante diferentes encuestas serológicas parciales (3). La zona más 

afectada es el centro del país, esta última comprende los estados de Michoacán, Jalisco y 

Guanajuato. Además se ha diagnosticado en los estados de México, Querétaro, Hidalgo, 

Tlaxcala, Puebla, Nuevo León, Tabasco, Tamaulipas, Colima, Veracruz, Morelos, 

Campeche, Quintana Roo y Sonora (4). En Yucatán se tomaron muestras serológicas de 

cerdos sacrificados en el rastro, procedentes del centro del país, varias de estas muestras 

resultaron positivas a través de la técnica de la inhibición de la hemaglutinación (5). 

Aunque la enfennedad es autolimitante (en granjas cerradas y con manejo adecuado), hay 

gran cantidad de granjas en que se presenta de manera continua (6). 

Antecedentes 

Etiología 

Stephano el al. aislaron, a partir de lechones con opacidad corneal y problemas 

neurológicos, un virus con actividad hemaglutinante que presentó morfología similar a los 

paramixovirus (1). Al cual llamaron virus del síndrome del ojo azul (VSOA) o 

paramixovirus del ojo azul (POA). Este virus reprodujo las lesiones características en 

cerdos menores de un mes de edad infectados en fonna experimental (7). Posterionnente, 

Moreno-López el a/. aislaron otro virus, a partir del cerebro de un lechón con 

meningoencefalitis, al que llamaron virus de La Piedad Michoacán (LPM). Se detenninaron 
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sus características fisicoquímicas, biológicas y estructurales, además de analizar su 

similitud antigénica con otros paramixovirus, demostrando que no presentaba reacciones 

cruzadas con el virus de la enfermedad de Newcastle (NDV) y Parainfluenza 3 (PI-3) 

bovino, por lo que; propusieron que ~e trataba de un nuevo paramixovirus (8). 

Inicialmente se identificó que solamente los lechones menores de un mes eran susceptibles 

a la infección experimental con estos aislamientos, provocando los signos característicos de 

la enfermedad naturalmente adquirida (7, 8). En México se han aislado diversos 

paramixovirus asociados con diferentes brotes de la enfermedad del ojo azul de los cerdos; 

entre ellos el virus PAC3 (Jalisco/l992), el cual al ser inoculado experimentalmente, 

reprodujo las lesiones neurológicas en lactantes y el daño a nivel del aparato reproductor en 

cerdos adultos (9). 

Con base en los datos acumulados, el virus de la EOA se ha clasificado como un nuevo 

miembro de la familia Paramyxoviridae. 

El virus se puede replicar en embrión de pollo y en las siguientes líneas celulares: PK-15 

(riñón de cerdo), ST (testículos de cerdo), VERO (riñón de mono verde africano), riñón de 

gato, embrión de bovino, BHK (riñón de hámster lactante) y dermis equina, así como en 

cultivos primarios de riñón de cerdo y de tiroides de bovino. En todas estas células causa 

cambios citopáticos (10). Otros autores han encontrado que también causa efecto citopático 

en: células de plexo coroideo porcino, comete de cerdo, BT (comete de bovino), MDBK 

(riñón de bovino J, testículo de bovino, plexo coroideo de bovino, células GMK de origen 

primate y en pulmón de visón. Se han observado cuerpos de inclusión citoplásmicos en la 

línea celular PK-15 (8). 

El virus puede multiplicarse en líneas celulares homólogas y heterólogas. El título no se ve 

afectado si estas células son de alto o bajo pasaje (11). 

La hemaglutinación se ha presentado con eritrocitos de ave, cobayo, ratón, rata, conejo, 

hámster, caballo, cerdo, cabra, gato y perro. Este fenómeno también se ha presentado con 

eritrocitos de humanos de los grupos (A, AB, B Y O). La elución se presenta a los 30-60 

minutos a 37°C. La hemadsorción se ha hecho con eritrocitos de ave en células PK-15 (10, 

12, 13 j. 
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En una investigación se realizaron hemaglutinaciones en donde se confrontó al virus con 

eritrocitos de diferentes especies (bovino, equino, ave, conejo, humano tipo B, perro y 

cobayo). Las conclusiones a las que se llegaron para realizar la prueba de inhibición de la 

hemaglutinación fueron las siguientes: usar eritrocitos de bovino al 0.5% con 8 UHA de 

virus proveniente de cultivos celulares y la prueba debe llevarse a cabo a una temperatura 

no superior a los 25°C (14). 

Estructura viral 

El virus posee actividad hemaglutinante, hemolítica, de neuraminidasa y formadora de 

sincicios en cultivos celulares. Al miscroscopio electrónico se observan viriones 

pleomórficos, la mayoría de ellos circulares, que miden de 180 a 300 nm y están formados 

por una nucleocápside helicoidal protegida por una envoltura lipoproteica que presenta 

prolongaciones de 8-12nm (8). 

El virus se inactiva con éter, cloroformo, formalina y beta propiolactona. La formalina 

inactiva su multiplicación así como sus propiedades hemaglutinantes, también se inactiva a 

56°C después de un periodo de 4 h (12). 

El virus posee un genoma de ácido ribonucleico (ARN) de sentido negativo, de una sola 

hebra no segmentada, formada por 15,062 nucleótidos, la cual actúa como molde para la 

síntesis del ARN mensajero y está dividida en 6 genes que codifican las diferentes proteínas 

estructurales y no estructurales. El orden del genoma del virus es 3' NP-P-M-F-HN-L 5' 

(15), esta secuencia es similar en todos los miembros de la subfamilia Paramyxoviridae 

(16 ) 

El virión del paramixovirus porcino está constituido por seis proteínas: la hemaglutinina

neuraminidasa (HN), proteína de fusión (F), fosfoproteína (P), nucleoproteína (NP), una 

proteína de matriz (M) y una proteína de alto peso molecular (L) (17). 

Las proteínas L, NP Y P junto con el ARN viral, forman la nucleocápside de los 

paramixovirus. La proteína P forma un complejo con la proteína L en la replicación de 

ARN viral. Al parecer la proteína NP sólo posee función estructural (18). 

La proteína M de los paramixovirus se encuentra en la parte interna de la envoltura viral, la 

función principal consiste en organizar a la nucleocápside en las zonas de la membrana 
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celular donde abundan las glicoproteínas virales, también se le implica en la regulación de 

la síntesis del ARN (19). 

La proteína M del virus de la enfermedad del ojo azul es rica en aminoácidos básicos, lo 

que confiere una c;ugl! n!"ta positiva que puede ser importante en su interacción con otros 

componentes virales y celulares durante el ensamblaje del virión (20). 

La proteína HN de los paramixovirus forma parte de la envoltura viral y se ha implicado en 

el reconocimiento y enlace con gran afinidad a estructuras celulares que contienen ácido 

siálico. La proteína HN forma dímeros y tetrámeros unidos por puentes di sulfuro, estos 

últimos se observan como proyecciones en la superficie del virión. El análisis de las 

secuencias nucleotídicas ha demostrado que la proteína HN se encuentra en la mayoría de 

los diferentes paramixovirus (19, 21). El género Morbi/livirus solo tiene la proteína H y el 

género Pneumoviruv tiene una proteína homóloga a la HN denominada G (22). La proteína 

HN presenta también un dominio con capacidad para eliminar los residuos de ácido siálico 

(neuraminidasa) de receptores celulares, al parecer la eliminación de estos residuos permite 

un mayor acercamiento con estructuras celulares que actúan como receptores secundarios 

(23). 

La glicoproteína F de los paramixovirus participa en la fusión de la membrana celular y la 

envoltura viral, lo que permite que el virus se introduzca al citoplasma durante la fase de 

penetración y que se difunda de célula a célula sin exponerse al medio externo, esto último 

da origen a la formación de células gigantes multinucleadas llamadas sincitios, en tejidos y 

cultivos celulares infectados por paramixovirus (24). 

La proteína P del virus de la EOA está involucrada en la replicación viral, sufre un proceso 

postranscripcional similar al ocurrido con el virus de la parotiditis humana (20). 

Recientemente el virus de la EOA sea clasificado junto con el virus SV5, parotiditis 

humana, PI-2 y PI-4 como un nuevo género de esta familia, llamado Rubulavirus. 

La nueva clasificación es la siguiente: orden Mononegavirales, familia Paramyxoviridae, 

subfamilia Paramyxoviridae, género Rubulavirus, especie rubulavirus porcino (RVP) (25). 
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Especies susceptibles 

La única especie donde se ha confirmado la enfermedad natural es el cerdo (26). 

Al infectar de forma experimental ratones adultos con el virus LPM por vía intracerebral, se 

observó tremor y excitación. La muerte ocurrió entre los tres y cinco días después de la 

inoculación. El virus LPM se pudo aislar nuevamente de cerebro, pulmón, hígado y bazo. 

Cuando se inocularon macerados de estos encéfalos en células PK-15, el virus resultó ser 

altamente letal para ratones y par~ cerdos muy jóvenes. El agente infeccioso tuvo tropismo 

hacia el sistema nervioso central y el tracto respiratorio (8, 27). 

El conejo es resistente a la infección intramuscular y no presenta signos de la enfermedad; 

sin embargo hay desarrollo de anticuerpos (26). 

Se realizó un estudio en donde se utilizaron siete perros localizados en tres diferentes 

granjas porcinas en las que previamente se diagnosticó el virus de la EOA. A los siete 

cánidos se les dio de comer carne de cerdo de animales que murieron con signos de la 

EOA. Se observó que los perros permanecieron sin signos durante un periodo de 30 días y 

en ninguno se detectó la presencia de anticuerpos contra la EOA. Los autores concluyeron 

que la EOA no afecta clínicamente a los perros y que la ausencia de anticuerpos indica que 

el virus no se replica en ellos (28). 

En otra investigación, se inocularon tres pécaris de collar adultos, por la vía intranasal, con 

el virus de la EOA. Se detectaron anticuerpos en los animales a partir del día 14 de 

infección. Durante los dos primeros días de infección, los animales mostraron apatía y 

abundante secreción nasal. A partir de hisopos nasales se pudo detectar la presencia del 

virus por inmunofluorescencia en los días 14 y 30 de infección. No se observaron otros 

signos relevantes y se concluyó que los pécaris tuvieron una infección subclínica (29). 

Ratas Wistar, fueron inoculadas vía intramuscular con el virus de la EOA. Se detectaron 

anticuerpos a partir del décimo día de infección. De macerados de encéfalo, pulmón y 

tonsila se pudo recuperar el virus hasta el día 35 de infección, sin embargo, la rata no 

manifestó signos clínicos, ni tampoco se observaron lesiones histopatológicas (30). 

La población felina tiene amplia distribución en las granjas porcinas para el control de 

roedores. Al .inocular vía oronasal a un grupo de 15 gatos, se les pudieron detectar 

anticuerpos a partir del día 14. En el día del sacrificio (día 21 de infección) no se pudo 
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aislar al VIrus, ni detectarlo por inmunofluorescencia en encéfalo, pulmón y tonsila; 

tampoco tuvieron lesiones a la histopatología ni mostraron signos clínicos de la enfermedad 

(31 ) 

Signos clínicos 

Los signos clínicos son variables dependiendo principalmente de la edad de los animales 

afectados. 

Los lechones de 2 a 15 días de edad son los más susceptibles, los signos clínicos se 

presentan súbitamente, los animales se observan postrados, deprimidos y con signos 

nerviosos. Los primeros signos son: fiebre, eritema cutáneo, pelo erizado, lomo arqueado, 

constipación y en ocasiones diarreas. Posteriormente los animales presentan signos 

nerviosos progresivos como incoordinación, hipersensibilidad, debilidad, rigidez, temblores 

musculares, posturas y marchas anormales. Más tarde hay postración, letargia, con algunos 

movimientos involuntarios, mirada perdida, pupila dilatada, ceguera y en ocasiones 

nistagmo. La muerte se presenta entre las 30 y 48 horas después de la postración. En 

algunos casos el curso es de 48 horas, pero lo más frecuente es de tres a cinco días. 

Simultáneamente, algunos animales presentan conjuntivitis, ojos hinchados, lagrimeo, 

párpados pegados y en I al 10% de los afectados hay opacidad de córnea uni o bilateral. 

Con frecuencia sólo se observa la opacidad corneal sin signos nerviosos en lechones (26, 
> 

'J) ~~ . 

Cerdos mayores de 30 días. Los signos nerviosos son raros y la mortalidad baja. Cuando 

llegan a presentarse los signos nerviosos existe: anorexia, depresión, incoordinación, 

marcha en círculo y movimientos pendulares de la cabeza, entre otros. La única indicación 

frecuente de la infección es conjuntivitis y opacidad de la córnea en el I a 4% de los cerdos. 

Se ha sugerido retraso en el crecimiento y disminución en el consumo de alimento (26, 32). 

Martínez el al., (1987) concluyen que los cerdos de alrededor de dos a tres meses de edad, 

son los que tienen los títulos de anticuerpos IH más bajos contra este virus; por lo tanto son 

susceptibles a sufrir la enfermedad (33). 

Animales del pie de cría Es poco frecuente que los animales adultos desarrollen opacidad 

corneal. Las cerdas con camadas afectadas pueden no presentar signología, con frecuencia 
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manifiestan anorexia uno o dos días antes de los signos clínicos en los lechones, también 

puede únicamente presentarse la opacidad de la córnea. Al analizar los diferentes 

parámetros productivos en las granjas afectadas se observó un aumento en el número de 

hembras repetidoras, lo que ocasionó una caída del 15 al 20% de la fertilidad de la piara. 

Este efecto persiste hasta por seis a ocho meses. Hay un incremento en el número de 

lechones nacidos muertos (2 al 24%) y fetos momificados (I al 5%). En las C<lmadas que 

nacen durante el brote la morbilidad es del 20 a 50% en estos lechones afectados, la 

mortalidad es del 87 a 99%. Esta alteración en la maternidad dura entre dos y nueve 

semanas (26, 32). Pueden presentarse abortos cuando el cuadro es agudo (26, 32). 

En los sementales ocasiona opacidad corneal, orquitis, atrofia testicular, epididimitis y 

formaciones quísticas a nivel de cabeza del epidídimo. En los eyaculados se ha observado 

una baja importante en la cuenta espermática y en la motilidad de los espermatozoides, así 

como un aumento en las anormalidades espermáticas. Las células "blanco" del virus son las 

espermatogonias y tejido pseudoestratificado de epidídimo. No se pierde la libido del 

verraco ante la infección por el virus, debido a que las células de Leydig no se ven 

afectadas durante la infección del animal. Al no perderse la libido el verraco puede 

continuar con eyaculaciones, sin que el volumen del eyaculado se vea afectado. Las 

eyaculaciones pueden carecer de espermatozoides, debido a que existe una obstrucción 

mecánica a nivel de epidídimo por la presencia de granulomas o por la pérdida de 

espermatogonias. Es frecuente observar eyaculados con abundantes malformaciones 

espermáticas (6). 

Lesiones 

Los cambios macroscópicos que se le atribuyen a la infección por el RVP son escasos y 

ocasionalmente están ausentes. Con frecuencia se observa congestión meníngea con 

aumento variable del volumen del líquido cerebroespinal y neumonía, la cual se aprecia en 

los bordes ventrales de los lóbulos craneales y con extensión del l al 5% del parénquima. 

Los pulmones no se colapsan (7, 34). La opacidad de la córnea por edema no es frecuente 

en los cerdos muertos por la enfermedad, generalmente es unilateral. En cerdos mayores de 

30 días y convalecientes, la córnea edematosa llega a tener un grosor de hasta 3 mm, el 
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humor acuoso es escaso. En raras ocasiones se ulcera la capa externa de la córnea y 

eventualmente se forma queratocono. Los principales cambios histológicos se localizan en 

el sistema nervioso central. En los animales infectados se presenta meningoencefalitis no 

supurativa que afecta principalmente al tálamo, cerebro medio y corte7.a cerebral. Hay 

gliosis focal y difusa, así como infiltración perivascular, en donde se.observan linfocitos, 

células plasmáticas y células reticulares, neuronofagia, necrosis neuronal, glial y coroiditis. 

No se aprf.:ian cuerpos de inclusión en casos natmales En el pulmón, se observan áreas 

multifocales de neumonía intersticial, cuya característica es la infiltración de células 

mononucleares en la pared alveolar. El examen histológico de los ojos afectados indica 

cambios moderados. El edema corneal rara vez es prominente. En diferentes partes del ojo, 

tales como el ángulo irídocorneal, la unión cornoescleral, la lamina limitante posterior o 

interna, irís y en el nervio óptico hay macrófagos y neutrófilos infiltrados. En la córnea 

edematizada se aprecian vasos de nueva formación. En la mayoría de los animales 

estudiados se aprecia tonsilitis moderada con epitelio descamado y células inflamatorias en 

las criptas (7, 34, 35). 

En los sementales se puede presentar orquitis, epididimitis, atrofia testicular, formaciones 

de granulomas a nivel de epidídimo. Ocasionalmente se pueden observar hemorragias en la 

túnica albugínea, epidídimo o en los testículos. (36) Las lesiones microscópicas que se 

pueden ver en testículo son: degeneración y necrosis del epitelio germinal y a nivel 

intersticial hay infiltración de células mononucleares, vascularízación, hialinización y 

fibrosis. En epidídimo se presenta vacuolización en el epitelio pseudoestratificado, pérdida 

de esterocilios, infiltración de células mononucleares y macrófagos, granulomas. También 

se puede observar la presencia de espermatozoides en los capilares del parénquima 

testicular (6 ). 

Interacción vírus - célula 

Uno de los eventos principales en el proceso de infección viral es la expresión de receptores 

celulares los cuales son reconocidos por las proteínas de adherencia viral. La mayoría de 

los paramixovirus poseen dos proteínas integrales de membrana, una de las cuales está 

invol ucrada en la adherencia (proteína HN) y la otra en el proceso de fusión de las 
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membranas viral y celular (proteína F). En los rubulavirus la proteína de adherencia HN se 

une a receptores celulares que contienen ácido siálico, los cuales pueden ser glicoproteínas 

o glicolípidos y permite que estos virus aglutinen eritrocitos de mamíferos y de aves, e 

infectan una gran variedad de células de distintos orígenes. 

En los paramixovirus la participación del receptor celular en el proceso de infección es 

controversial, por un lado estos virus reconocen como receptores moléculas ubicuas de 

ácidc ,iálico, y sin embargo, el rallgo de hospederos de cada miembro de esta familia viral 

es muy restringido. Reyes el al., (1993) encontraron mediante ensayos de inhibición de la 

hemaglutinación con azúcares y glicósidos, que la hemglutinina del rubulavirus porcino 

reconoce estructuras que contienen ácido neuramínico, mostrando su mayor afinidad hacia 

el oligosacárido sialilalfa2, 3lactosa (NeuAcalfa2, 3GaIBI,4Glc). Los datos de este estudio 

sugieren que la glicoproteína HN posee un sitio de unión restringido. También se demostró 

que la expresión de NeuAcalfa2,3Gal, en la superficie celular permitió la infección de 

cultivos celulares, mientras que las modificaciones en su expresión inhibieron la 

infectividad viral. Más aún, el bloqueo de su isómero NeuAcalfa2,6Gal no afectó el proceso 

de infección. 

Reyes el al., (1997) realizaron una exhaustiva búsqueda de glicoconjugados tisulares, 

mediante ensayos histoquímicos con lectinas. Los resultados mostraron que las células en 

cultivo expresaron en gran cantidad ácido neuramínico, en forma de sus dos enlaces alfa2,3 

y alfa2,6, reconocidos por las lectinas de Maackia amurensis (MAA) y Sambucus nigra 

(SNA) y en menor proporción otros azúcares. Así los ensayos de competencia con lectinas 

corroboraron la especificidad viral, ya que la lectina MAA, específica para NeuAca2,3Gal, 

inhibió casi completamerite la infectividad. 

Reyes el al., (1997) encontraron que la mayoría de los tejidos expresan ácido siálico; no 

obstante, se encontraron importantes diferencias en el tipo de ácido siálico expresado entre 

los cerdos neonatos y los adultos. Así, el SNC de cerdos neonatos presentó una amplia 

distribución de NeuAcalfa2,3Gal con escasa expresión de su isómero NeuAcalfa2,6Gal en 

el bulbo olfatorio, hipocampo, tálamo, médula oblonga y corteza cerebral. Asimismo, se 

encontró una baja expresión del ácido 9-0-acetilneuramínico en casi todas las regiones del 

SNC. 
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Cambios notables fueron identificados en el SNC de los cerdos adultos, principalmente el 

incremento de moléculas de ácido siálico con enlace alfa2,6 en la mayor parte del SNC, 

pero principalmente en las estructuras relacionadas con la conducción del estimulo 

olfatorio, bulbo y tracto olfatorio, lóhulo piriforme, hipocampo, tálamo e hipotálamo; en las 

cuales,además se redujo la expresión de NeuAcalfa2,3Gal. En algunas regiones del SNC, la 

diferencia en el tipo de enlace glicosídico fue acompañada por la adición de grupos 0-

acetilo en el carbrlOo 9 (9-0-NeuAc) (9, 37). 

Los cambios en la expresión de sialoglicoconjugados parecen tener relación directa con la 

maduración del tejido nervioso y pueden estar relacionados con la susceptibilidad a la 

infección por el rubulavirus. Así, la expresión de NeuAcalfa2, 3Gal está directamente 

ligada con los sitios de identificación del antígeno y de replicación viral en cerdos neonatos 

y lactantes, menores de 20 días de edad, infectados en forma natural y experimental con el 

rubulavirus porcino (9, 37). 

La falta de expresión de NeuAcalfa2,3Gal parece ser decisiva en la resistencia a la 

infección mostrada en el SNC de los cerdos adultos. No obstante, estos animales mostraron 

lesiones características en sus órganos reproductores; los cuales expresan el receptor 

NeuAcalfa2,3Gal. Lo que sugiere que es necesaria la expresión de los glicoconjugados con 

ácido siálico en enlace alfa2, 3 para que el rubulavirus porcino pueda ingresar y 

diseminarse dentro del tejido encefálico (9, 37). 

U na correlación similar se observa en el epidídimo de los cerdos neonatos, los cuales 

expresan bajos niveles de NeuAcalfa2,3Gal, mientras que el mismo tejido en los cerdos 

adultos expresa abundantemente este azúcar. Estos datos sugieren que la expresión de 

NeuAcalfa2,3Gal y en consecuencia la susceptibilidad a la infección tisular, son reguladas 

por el desarrollo ontogénico del cerdo. El control en la expresión y regulación de la 

actividad de las sialiltransferasas tal vez jueguen un papel importante las hormonas 

esteroides. Esto último es apoyado por datos que indican que la susceptibilidad de tejidos 

reproductores a la infección por el virus de la parotiditis humana está relacionada con el 

nivel de hormonas presentes en el tejido. Sin embargo, hasta el momento no se ha 

establecido una relación directa entre el daño al tejido y el nivel hormonal del mismo (9, 

37) 
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Los ácidos siálicos son monosacáridos que se encuentran en la posición más externa de las 

cadenas sacarídicas de glicolípidos y glicoproteínas. Se ha encontrado que la diversidad de 

los ácidos siálicos es regulada por la especie celular y por el desarrollo, implicando un 

papel importante en los fenómenos de reconocimiento intercelular (9,37,38,39). 

Virus que se diseminan por el semen 

La presencia de agentes infccciosos, en especial de virus diseminados en el semen de los 

animales domésticos, tiene una relevante importancia epidemiológica y económica, tanto a 

nivel nacional como internacional. Los factores que aumentan este significado 

epidemiológico y económico se derivan de los fundamentos intrinsecos de la preparación 

del semen, para su aplicación durante la inseminación artificial. Por una parte, la dilución 

de un eyaculado contaminado permite ampliar las posibilidades de difusión del agente 

infeccioso. Por otro, los métodos de conservación criogénica proporcionan las condiciones 

idóneas para la supervivencia de los virus. Todo ello, unido al uso generalizado de la 

inseminación artificial como instrumento de mejora genética, ha motivado una 

preocupación sobre el intercambio nacional e internacional de gametos sin contaminantes 

(40). 

El semen consiste de espermatozoides suspendidos en el plasma seminal, que está formado 

por los fluidos de los testículos y de varios órganos accesorios, como lo son el epidídimo, 

próstata, vesícula seminal y glándula bulbouretral. El semen puede estar contaminado por 

microorganismos que se alojan en los testículos o en alguna de las glándulas accesorias. El 

semen puede contaminarse por los microorganismos presentes en la cavidad prepucial, en 

el orificio prepucial o en el divertículo prepucial. Sangre o fluidos extravasados dentro del 

sistema urogenital pueden estar presentes en el semen, y esto representa una posible fuente 

de infección. Finalmente, el semen se puede contaminar durante la colección, 

procesamiento, almacenaje y transporte (40). 

La calidad y la morfologia espermáticas del eyaculado de los verracos sanos y sexualmente 

maduros dependen de muchos factores. La temperatura, humedad, luz ambiental, raza y la 

edad, son algunos de los factores que influyen en la obtención de esperma de calidad. Otro 

factor importante que incide en la calidad y morfologia espermáticas es la frecuencia con 
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que se recoge el semen, en el sentido de que un aumento o disminución excesivos de dicha 

frecuencia provoca un deterioro considerable de la calidad y morfología espemáticas del 

semen obtenido. Otro factor a considerar son los problemas infecciosos (41). 

Numerosos vinl~ se han aislado de semen de verra<;Qs infectados y pueden ser divididos 

dentro de las siguientes categorías (42): 
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I 
: 

CATEGORIAl CATEGORIA 11 CATEGORIA III CATEGORIA IV 

Virus capaces de causar Virus que ocasionan Enfermedades exóticas Virus que han sido o 

infertilidad y regulados fallas reproductivas y con que pueden provocar podrian ser encontrados 

por los Estados Unidos. una distribución muy infertilidad. en el seme~ pero su 

extenga. papcí no es muy claw en 

las fallas reproductivas. 

El virus de Aujeszky Parvovirus porcino Virus de Fiebre Adenoviru .• 

, Aftosa 

El virus de Fiebre Enterovirus Virus de la Reovirus 

Porcina Clásica Enfermedad 

Vesicular del Cerdo 

Virus de la Fiebre Citomegalovirus 

Porcina Africana 

Virus del Exantema Virus de la 
Vesicular 

Gastroenteritis 

transmisible 

Virus de la Virus de la 

Encefalitis Japonesa Encefalomielitis 

tipoB aglutinante 

Virus del papiloma 

genital transmisible 

Virus de IBR 

Virus de Influenza 

Porcina 

Categoría 1 

Virus de la Enfermedad de Aujeszky. Este virus ha sido aislado del semen de verracos 

infectados en forma natural. Se han reportado cambios en la calidad del semen en verracos 
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infectados en forma experimental y algunas veces no mostraban interés en la monta 

debido a la enfermedad sistémica (42, 43). 

Fiebre Porcina Clásica Es muy probable que el semen se contamine con este virus y se 

almacene en el sistema urinario (42, 44). 

Categoría 11 

Parvovirus Porcino. Este VIrus ha sido aislado del semer. de verracos infectados 

naturalmente. Sin embargo, no se excluyó que el aislamiento fue debido a la contaminación 

fecal del prepucio durante la fase de excreción viral. Se ha obtenido el DNA viral de semen 

colectado, a través de un catéter colocado en el epidídimo, después de una inoculación 

oronasal. También se encontró en testículos y vesículas seminales de verracos infectado 

por vía oronasal. Se han reportado desórdenes en la espermatogénesis y una ligera 

inflamación del tejido intersticial del epidídimo, vesícula seminal y del cordón espermático. 

En otros estudios no se encontraron signos de inflamación o degeneración en órganos 

reproductivos y también, concluyen que no es claro si el parvovirus afecta la calidad del 

semen (42, 45, 46). 

Enterovirus Porcino. Este virus puede causar una inflamación de las vesículas seminales, 

aumentar la presencia de anormalidades espermáticas y disminuye la libido (42). 

Categoría III Y IV 

Encefalitis B Japonesa Esta infección viral puede ocasIOnar alteraciones en la 

espermatogénesis. La enfermedad causa inflamación y cambios en la túnica y en el 

intersticio del epidídimo, también origina un decremento en la libido y en la calidad del 

semen. (42). 

Fiebre Porcina Africana El VIruS ha sido aislado del semen de verracos infectados 

experimentalmente (42). 

Otros virus han sido reportados como contaminantes en el semen; SIn embargo, se 

desconoce su efecto sobre la fertilidad en hembras y machos. Aquí se incluyen a los virus 

de la Enfermedad Vesicular del Cerdo, Fiebre Aftosa, Adenovirus y Reovirus (42,44). 
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Los virus de la Enfermedad Vesicular del Cerdo y de la Fiebre Aftosa han sido aislados del 

semen. Cerdas que fueron inseminadas con semen contaminado con el virus de la 

Enfermedad Vesicular seroconvertieron; sin embargo, la transmisión venérea no ha sido 

demostrada con el de la Fiebre Aftosa. Verracos infectados experimentalmente con Fiebre 

Aftosa, no muestran interés en la monta a causa de la entermedad sistémica (42,44). 

Adenovirus Porcino y el reovirus porcino. El virus ha sido aislado del semen después de la 

inoculación experimental (44). 

Síndrome Respiratorio y Reproductivo Porcino (PRRS). Esta infección viral tiene un 

marcado efecto sobre la espermatogénesis, la calidad del semen de los verracos infectados 

decae por 13 semanas (47). Existen estudios que han demostrado la presencia del virus en 

el semen de los verracos infectados, a través de la prueba de PCR, hasta por 92 días 

postinfección (44, 48). 

Fisiología y endocrinología del semental 

Desarrollo testicular 

Al nacimiento, los testículos están aún indiferenciados. Los precursores de los túbulos 

seminíferos conocidos como cordones sexuales, están sólidos; debido a que no tienen un 

lumen central. Contienen células germinales indiferenciadas y precursores de las células de 

Sertoli, pero las células intersticiales son abundantes en ese momento (41, 49). 

La pubertad se caracteriza por cambios histológicos a nivel testicular, que se manifiestan 

por un aumento del diámetro y longitud de los túbulos seminíferos, formación de la luz 

tubular, proliferación de las células de Sertoli y aparición de las células esperrnatogénicas. 

Se puede considerar que un macho ha llegado a la pubertad cuando los espermatozoides 

están presentes en los túbulos seminíferos y en la cola del epidídimo. Este momento se 

presenta entre los cinco y los ocho meses de vida; la madurez sexual se alcanza 

aproximadamente a las 35 semanas de edad (41,49). 

Espermatogénesis 

Esperrnatogénesis es el término que se aplica al proceso por el cual una célula primitiva es 

convertida en un espermatozoide maduro (Figura 1). 
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Al aproximarse el momento de la pubertad, los gonocitos presentes desde etapas fetales se 

convierten en espermatogonias primitivas de tipo A indiferenciadas, las cuales pueden 

permanecer como células de reserva o dividirse por mitosis para dar origen a las 

espermatogonias tipo A diferenciada~. Éstas se dividen sucesivamente en espermatogonias 

tipo A, espermatogonills intermedias y en espermatogonias tipo B. Posteriormente, la 

espermatogénesis continúa con una primera división meiótica que da origen a los 

eSpt:rmatccitos y con una segunda división que da origen a las espermátidas. En este 

momento termina la espermatogénesis, como tal, y se inicia el proceso de espermiogénesis. 

En esta etapa la espermátida sufre una serie de cambios hasta convertirse en un 

espermatozoide y liberarse al túbulo seminífero. 

En el caso del cerdo la espermatogénesis dura 34 días, aproximadamente, se puede suponer 

que alcanza la pubertad 34 días después de que la primera célula primitiva ha iniciado la 

espermatogénesis. Sin embargo la primera espermatogonia aparece en el testículo a la edad 

de 2 meses, el primer espermatocito a los 3 meses y el primer espermatozoide a los 5 

meses de vida. Lo anterior indica que hay una falta de estímulo durante las etapas finales de 

la espermatogénesis en los machos prepúberes; este retraso es probablemente atribuible a 

los bajos niveles de la hormona Folículo Estimulante (FSH) y de la Testosterona, en el 

período que precede a la pubertad. Estas dos hormonas son necesarias para la maduración 

de un espermatocito primario hacia un espermatozoide. 

Una vez formado el espermatozoide y liberado en el túbulo seminífero, inicia el recorrido 

en el epidídimo, proceso que le toma aproximadamente otros 10 días y durante el cual sufre 

una serie de cambios en su maduración que le confieren su capacidad fecundante. Los 

espermatozoides que se encuentran en la cabeza del epidídimo tienen una pobre capacidad 

de fertilización, mientras que los hallados en la cola de dicha estructura tienen una alta tasa 

fenilizante. Si se toma en cuenta el tiempo de maduración de los espermatogénesis más el 

tiempo de maduración en epidídimo, un espermatozoide maduro tarda un total de 44 a 45 

días en formarse(4l,49, 50). 
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Figura 1. Espermatogénesis 

Antes de la pubertad no existe una espennatogénesis, como tal, debido a que el hipotálamo 

es demasiado sensible a la retroalimentación negativa de andrógenos y estrógenos, por lo 

que no secreta la honnona liberadora de Gonadotropinas (GnRH) en la cantidad o con la 

frecuencia requerida. 

Con base a lo anterior, es claro que el inicio de la pubertad en el macho depende de un 

incremento en las cantidades de FSH y testosterona; sin embargo, durante la etapa 

prepuberallos niveles de FSH, honnona Luteinizante (LH) y testosterona son bajos, debido 

a que la testosterona tiene un efecto de retroalimentación negativa para la secreción de 

gonadotropinas. 

En algún momento antes de la pubertad, el hipotálamo es menos sensible a esa 

retroalimentación negativa, especialmente para la FSH, ocurriendo un incremento en los 

niveles plasmáticos de FSH y reduciendo la influencia inhibitoria de la testosterona. 
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Sin embargo, aquí también es necesario un incremento en la cantidad de testosterona, este 

incremento está determinado por la LH. Para que esto suceda, la FSH promueve el 

desarrollo de receptores para LH en las células de Leydig, llegando a ser el testículo más 

sensible a la LH, incremt:ntándcse de esta forma la cantidad de testosterona. De esta 

manera, la testosterona se unirá a proteínas receptoras a la célula de Sertoli y será 

transferida a la célula germinal, acelerándose el proceso de espermatogénesis (41, 49) 

(FIgura 2) 
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HIPOTÁLAMO cerebro 
.... 

--, ... 
hipotálamo 
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1I 
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~ ... 

FSH 

~ 

testículo 

.... 
ANDRÓGENOS ... 

Figura 2. Control hormonal de la reproducción del macho 
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Morfología del espermatozoide 

Cabeza. La característica principal de la cabeza del espermatozoide es el núcleo aplanado 

oval, que contiene cromatina muy compacta. La cromatina condensada consiste en un 

complejo formado por DNA y una clase especial de proteínas básicas llamadas protaminas 

espermáticas. Su número cromosómico y, por tanto,_ el contenido de DNA nuclear es 

haploide. La naturaleza haploide de las céiulas espermáticas se debe a las divisiones 

celulares meióticas que ocurren durante su formación (49) (Figura 3 y 4). 

Acrosoma. El extremo anterior del núcleo espermático está cubierto por el acrosoma, un 

delgado saco membranoso de doble capa estrechamente adherido al núcleo durante las 

últimas etapas de la formación del espermatozoide. Esta estructura en forma de casquete, 

que contiene varias enzimas hidrolíticas incluyendo proacrosina, hialuronidasa, esterasas y 

acidohidrolasas, participa en el proceso de la fecundación. El segmento ecuatorial del 

acrosoma es importante debido a que es esta parte del espermatozoide, junto con el 

segmento anterior de la región posacrosómica, la que se fusiona inicialmente con la 

membrana del oocito durante la fecundación (49) (Figura 3 y 4). 

Cola. La cola espermática está formada por el cuello y los segmentos medio, principal y 

caudal. El cuello o segmento conector forma una placa basal que embona en una depresión 

en la superficie posterior del núcleo. La placa basal del cuello es continua en sentido 

posterior, y tiene nueve fibras gruesas que se proyectan hacia atrás a través de la mayor 

parte de la cola. 

La región de la cola comprendida entre el cuello y el anillo citoplásmico es el segmento 

medio. El centro de este segmento medio, junto con toda la longitud de la cola, constituye 

el axonema. Este se· compone de nueve pares de microtúbulos dispuestos radial mente 

alrededor de dos filamentos centrales. En el segmento medio, esta disposición 9+2 de los 

microtúbulos está rodeada por nueve fibras gruesas o densas que al parecer están asociadas 

a los nueve dobletes del axonema. El axonema y las fibras densas asociadas del segmento 

medio están cubiertos periféricamente por numerosas mitocondrias. Esta vaina 

mitocondrial, dispuesta en un patrón helicoidal alrededor de las fibras longitudinales de la 

cola, genera la energía necesaria para la motilidad espermática. La vaina mitocondrial 

termina en el anillo citoplásmico. 
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El segmento principal, que continúa en sentido posterior desde el anillo citoplásmico y se 

extiende casi hasta la punta de la cola, está formado por el axonema en el centro y sus 

fibras gruesas asociadas. Se piensa que la vaina fibrosa da estabilidad a los elementos 

contráctiles de la cola. 

El segmento caudal o terminal, posterior a la terminación de la vaina fibrosa, contiene sólo 

el axonema cubierto por la membrana plasmática. 

El axoneIr.a es el que da la motilidad al espermatozoide. Los pares externos de 

microtúbulos del patrón 9+2 generan las ondas de flexión de la cola por un movimiento 

desl izante entre pares adyacentes. 

La inclusión protoplásmica o citoplásmica, que suele desprenderse de los espermatozoides 

tras la eyaculación, consiste en citoplasma residual (49) (Figura 3). 

Maduración espermática 

Los espermatozoides inmaduros son transportados hacia el epidídimo en donde 

experimentan una serie de eventos relacionados con la maduración y su interacción con 

los componentes de las glándulas sexuales accesorias durante su emisión, para desarrollar 

su capacidad de fecundar un óvulo exitosamente. Algunos de estos eventos consisten en: 

a) Desarrollo del potencial para la motilidad progresiva sostenida. 

b) Modificación de los patrones metabólicos y el estado estructural de los organelos del 

flagelo. 

c) Cambios en la cromatina nuclear. 

d) Cambios en la naturaleza de la superficie de la membrana plasmática. 

e) Pérdida de la inclusión citoplasmática. 

f) Modificaciones en la forma del acrosoma (49). 
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Existen glicoproteínas que al parecer tiene un papel importante en los procesos de 

maduración espermática, adquisición de motilidad, capacitación y fusión espermatozoide

óvulo (51). 

La maduración espermática en el humano y otras especies de animales ha sido estudiada 

con la utilización de marcadores fluorescentes unidos a lectinas. Basado en el patrón de 

reactividad de las lectinas con las células espermáticas a nivel testicular, las lectinas se han 

dividido en cinco grupos (52,53): 
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Patrón de reactividad de las lectinas con las células espermáticas a nivel testicular. 

Grupo Fuente Abrcv!!!tura Azúcar Lugar de 

reactividad , . ;~ 
I Canavalia , ConA Alfa-D-roan, Todas las células 

ensiformis Alfu-D-glc espennatogénicas 

I !"ilicum vulgare WGA (D-glcNAc)2, Todas las cél ulas 

Agglulinin neuNAc espennatogénicas 

I Lens culinaris LCA Alfa-D-man Todas las células 

Agglulinin espennatogénicas 

I Phaseolus PHA-E D-GalNAc Todas las células 

vulgaris (hemagl utinante) espennatogénicas 

Aggulinin-E 

I Phaseolus PHA-L D-GalNAc Todas las células 

vulgaris (mitogéttica) espennatogénicas 

Aggulinin-L 

I Solanum STA D-GlcNAc Todas las células 

luberosum espennatogénicas 

I Mac/ura pomifera MPA D-GalNAc Todas las cél ulas 

espennatogénicas 

I Ricinus communis RCA-II D-GaI Todas las cél ulas 

espennatogénicas 

2 Ricinus communis RCA-I D-GaI Espennatocitos 

Espennátidas 

Espennatozoides 

3 Bauhinia BPA D-GalNAc Espennátidas 

purpurea Espennatozoides 

3 Arachis hypogaea PNA B-D-gal-(1-3)-D- Espennátidas 

galNAc Espennatozoides 

3 Glycine max SBA D-galNAC>D- Espennátidas 

galalfa-L-Fuc Espennatozoides 

3 Leclina vicia VVA D-galNAc Espennátidas 
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vil/osa Espennatozoides 

4 Helu pomalia HPA D-OaINAc Espennatozoides 

4 Griffonia OSA-I D-OaI Espennatozoides 

simplicifolia 

4 Uiex eropaeus I UEA-U L-Fucosa -:-;1 Espennatozol t5 

Aglulinina-ll 

4 Griffonia OSA-U D-GlcNAc Espennatozoides 

simplicifolia , 

5 Dolichos bifloros DBA D-OaINAc Lectinas que no 

Phaseoluslimensis LBA reaccionas con las 

Ulex europaeus UEA-I L-Fucose células 

espennatogénicas 

Todas las lectmas del grupo l al 4 reacCIOnan con espermatozOides eyaculados. 

Ahora en base en la reactividad de las lectinas con la región de la cabeza de los 

espermatozoides, las lectinas se clasifican en cuatro grupos (52, 53): 

Grupo Nombre Abreviatura Azúcar Lugar de 

reactividad 

I Bauhinia pupurea BPA D-OaINAc Membrana 

plasmática 

I Trilicum vulgare WOA (D-g1cNAc )2, Membrana 

Aglulinin neuNAc plasmática 

I Lens culinaris LCA A1fa-D-man Membrana 

agglutinin plasmática 

I STAR Membrana 

plasmática 

I Ricinus communis RCA-U D-Oal Membrana 

plasmática 

I Phaseolus vulgaris PHA-E D-OalNAc Membrana 

agglulinin-E (hemaglutinante) plasmática 

I Phaseolus vulgaris PHAcL D-OalNAc Membrana 
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agglulinin-L (mitogénica) plasmática 

I Ricinus communis RCA-I D-Gal Membrana 

plasmática 

I Ulex p:;ropaeus VEA-!: I D-GlcNAc Membrana 

Agglulinin-Il plasmática 

I Griffonia GSA-I1 D-GlcNAc Membrana 

simplicifolia plasmática 

2 Canavaiia ConA Alfa-D-man, Acrosoiúa Región 

ensiformis A1fa-D-g1c postacrosomal 

3 Arachis hypogaea PNA Beta-D-gal-(l-3)- Acrosoma 

D-galNAc 

4 Helix pomalia HPA D-GalNAc Región intermedia 

de la cabeza 

4 Lectina vicia VVA D-galNAc Región intermedia 

vil/osa de la cabeza 

4 Glycine max SBA D-galN Ac>D-gal Región intermedia 

de la cabeza 

4 Griffonia GSA-I D-Gal Región intermedia 

simplicifolia de la cabeza 

4 Maclura pomifora MPA D-GalNAc Región intermedia 

de la cabeza 

Estos datos disponen un mapa de los sitios' de unión de las lectinas en las células 

espermatogénicas y en los espermatozoides eyaculados y muestran la distribución de las 

glicoproteínas (dominios) en las células espermáticas durante la diferenciación y la 

maduración (52, 53). 

Anormalidades espermáticas 

Las malformaciones espermáticas de acuerdo a su origen se dividen en dos grupos en: 

anormalidades primarias y secundarias. 
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Las anormalidades pnmanas, ocurren a nivel de testículo durante el proceso de la 

espermatogénesis y de la espermiogénesis. Las anormalidades secundarias se presentan 

durante el proceso de la maduración a nivel de epidídimo (54). 

Anormalidades primarias: 

Cresta nuclear 

Defecto en la píOtuberan<:ia acrosómica 

Defecto en el tamaño de la cabeza: 

Macrocabeza 

Microcabeza 

Defecto en la forma de la cabeza: 

Ovalada 

Elongada 

Elíptica 

Piriforme 

Triangular 

Cuadrangular 

Achatada 

Alargada 

Flagelo abaxial 

Flagelo corto 

Flagelo largo 

Flagelo grueso 

Flagelo delgado 

Múltiples flagelos 

Anormalidades secundarias: 

Acrosoma vacuo lado 

Aglutinación de flagelo con flagelo 

Múltiples cabezas (dos, tres) 
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Flagelo enroscado: 

Segmento intermedio 

Segmento principal 

Segmento tenllinal 

- Gotas citoplasmáticas, proximal y distal 

Se han identificado diversas malformaciones espermáticas (55, 56): 

a) Espermatozoides con malformaciones cefálicas. Estas malformaciones afectan la forma o 

tamaño de la cabeza. Las alteraciones en la forma de la cabeza más frecuentemente 

observadas son: cabeza redondeada, alargada, cabeza doblada por su eje longitudinal, 

cabeza lanceolada u oval. Las alteraciones en el tamaño de la cabeza son: la microcefalia y 

la macrocefalia; en algunos espermatozoides macrocefálicos puede producirse el 

doblamiento de la cabeza. 

b) Espermatozoides con anomalías acrosómicas y anomalías nucleares. Entre las anomalías 

del acrosoma destaca el gran desarrollo de la protuberancia acrosómica, la presencia de 

vesículas intraacrosómicas, la dilatación acrosómica y la reacción acrosómica. Las 

alteraciones nucleares más frecuentemente observadas son las escotaduras y las vacuolas 

nucleares. 

c) Espermatozoides inmaduros. Los espermatozoides inmaduros se caracterizan por la 

presencia de la gota citoplasmática, la cual puede tener una localización proximal o distal. 

También se han observado espermatozoides con dos gotas citoplasmáticas, una en .posición 

proximal y la otra distal. Los espermatozoides inmaduros pueden presentar la cabeza 

redondeada, alargada o doblada por su eje longitudinal, la protuberancia acrosómica muy 

desarrollada o reacción acrosomal. 

d) Espermatozoides con la cola doblada. El doblamiento de la cola puede localizarse en la 

pieza de conexión, la pieza intermedia, el anillo de Jensen o la pieza principal. Los 

espermatozoides con la cola doblada por el anillo de Jensen son los más frecuentemente 

observados; estos espermatozoides suelen presentar una cabeza redondeada o la 

protuberancia 'acrosómica muy desarrollada. Los espermatozoides con la c'lla doblada por 
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la pieza principal suelen ser de cabeza redondeada, también es frecuente que la 

protuberancia acrosómica esté muy desarrollada. 

e) Espermatozoides con la cola enrollada. En función del grado de enrollamiento de la cola, 

St: distinglJen tres tipos de especmatozoides: 

1. Espermatozoides con la cola parcialmente enrollada por la pieza terminal: estos 

. espermatozoides pueden presentar la gota citoplasmática proximal. 

2. Espermatozoides con la cola parcialmente enrollada por las piezas terminal y principaL 

3. Espermatozoides con la cola totalmente enrollada; estos espermatozoides suelen 

presentar una morfología cefálica aberrante, como la cabeza achatada, lanceolada, alargada, 

oval o gigante y un gran desarrollo de la protuberancia acrosómica. En algunos 

espermatozoides el enrollamiento de la cola se manifiesta asociado a la degeneración 

celular. 

f) Espermatozoides con múltiples cabezas. Se trata de espermatozoides con dos cabezas y 

dos colas; las colas muestran diversos grados de fusión y enrollamiento. En estos 

espermatozoides es frecuente que la cabeza o ambas cabezas presenten un b'fan desarrollo 

de la protuberancia acrosómica. 
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OBJETIVO GENERAL 

• Determinar la excreción del rubulavirus porcino en el semen y evaluar la calidad de los 

espermatozoides de verracos inoculados con esi¡; virus. 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

• Conocer el tiempo de diseminación del rubulavirus porcino a través del semen de los 

cerdos inoculados con este ViruS. 

• Realizar la evaluación sobre las características macro y microscópicas de los 

eyaculados antes y después de la inoculación del rubulavirus porcino. 

• Identificar las anormalidades a nivel ultraestructural de los espermatozoides antes y 

después de la inoculación del rubulavirus porcino. 

HIPÓTESIS 

• El rubulavirus porcino se disemina por un período determinado a través del semen de 

los cerdos y afecta la calidad del semen disminuyendo la viabilidad del mismo y 

provoca un aumento de las anormalidades espermáticas, en los cerdos infectados. 

JUSTIFICACiÓN 

Cuando el rubulavirus porcino Ingresa a una explotación porCina, los parámetros 

reproductivos se ven afectados; independientemente de que los verracos manifiestan signos 

de orquitis, no se tiene conocimiento pleno si el virus se disemina en el semen. De ser así se 

desconoce por cuanto tiempo. Se sabe que el virus provoca malformaciones espermáticas; 

sin embargo, se desconoce el tiempo que persisten estas. Por ello es importante evaluar lo 

anteriormente mencionado en cerdos inoculados experímentalmente. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

CARACTERIZACIÓN DEL VIRUS 

Se trabajó con el mbulavirus porcino aislado del año de 1992 llamado Producción Animal 

Cerdos, aislamiento número tres (PAC3). Esta cepa ocasiona signos nerviosos de 

incoordinación y muerte en lechones, reabsorciones y momificaciones en cerdas gestantes, 

además de orquitis y epididimitis en m'lchos. 

Para realizar el aislamiento viral, se obtuvo el encéfalo de un cerdo recién destetado que 

manifestó signos clínicos. 

Para la caracterización del virus se llevaron a cabo diversos estudios: 

1. Efecto citopático 

2. Hemaglutinación 
, 

Hemadsorción .J. 

4. Inmunofluorescencia 

5. Purificación viral 

Efecto citopático 

Se obtuvo el encéfalo de un lechón en condiciones asépticas. Un gramo de tejido se 

suspendió en nueve partes de medio de cultivo celular. Se hizo un macerado del tejido y 

posteriormente se centrifugó a 2000 g durante 10 mino 

El sobrenadante que se obtuvo se filtró a través de una membrana Millipore con poro de 

0.45 ¡.1m y se colocó en un tubo estéril. Se le agregaron 1000 UI de penicilina y 1 mg de 

estreptomicina por mI. Una vez que se realizó este procedimiento se colocó el inóculo en 

monocapas de células de riñón de mono verde (Vero) y de células de riñón de cerdo (PK-

15), las cuales tenían medio de cultivo MEM con 2% de suero fetal bovino. 

Los monoestratos se revisaron desde las 24 horas hasta completar 7 días de inoculación 

(57,58). 
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Hemaglutinación 

Se prepararon tres botellas con monoestratos celulares de la línea PK-15. Se infectaron con 

el aislamiento de campo y se congeló cada botella a las 36,48 y 72 h de infección. Se 

realizaron diluciones dob'''s seri'l6>.s (1:2 a 1 :4096) del subrenadante de cada botella. Estas 

diluciones se hicieron por triplicado'con la finalidad de poder agregar eritrocitos de ave al 

0.5%, dc cobayo al 0.75% y de bovino al 0.5% (57, 59). 

Hemadsorción 

Se hicieron diluciones décuples de la primer cosecha del virus, desde la dilución 10-1 hasta 

10-9 Este procedimiento se realizó en tubos de ensayo y se utilizó como diluyente medio 

para cultivos celulares (4.5 mi por tubo). 

Al finalizar de preparar las diluciones se transfirieron 50 ¡.tI de cada dilución a cada pozo de 

la columna nueve, de una placa de 96 pozos, se utilizaron un total de 400 ¡.tI para los ocho 

pozos de la dilución 10-9 Una placa de 96 pozos contiene 12 columnas con ocho pozos en 

cada una de ellas. 

Este mismo procedimiento se hizo hasta llegar a la dilución 10-1 Esto implica que se 

utilizaron nueve de las 12 columnas para las diluciones del virus. 

Finalmente se agregaron 2 x 106 células PK-15 por pozo, contenidas en un volumen de 200 

¡.tI. A una columna de ocho pozos que no contenía diluciones del virus, sólo se le agregaron 

células PK-15. 

Se prepararon tres placas con la finalidad de realizar hemadsorciones con eritrocitos de ave 

al 1% a las 72 y 96 h. A las 120 h se ti fió la última placa con metanol y cristal violeta. Se 

tituló siguiendo el método de Karber (57,59). 

lrununofluorescencia 

Se prepararon monoestratos celulares de la línea PK-15 con 1 x 106 células por mi en 

cubreobjetos colocados dentro de tubos de Leighton. Cuando las células tuvieron 

confluencia del 90% se inocularon con 200 111 del sobrenadante que se obtuvo. El inóculo 

permaneció 2 h sobre el monoestrato, este se retiró y se le agregó medio de mantenimie'lto 

al monoestrato. 
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A las 24 horas de incubación los cubreobjetos con los monoestratos se retiraron y se 

lavaron con solución salina. Se fijaron con acetona durante 10 mino Se colocó albúmina 

bovina al 0.5% durante 15 mino Se lavó con solución salina. Se agregó un conjugado teñido 

con isotiocianato de fluoresceína, elaborado en conejo, diluido 1: 100. Se dej,) !!1cubar 30 

minutos a 37°C. Se lavaron las laminillas 2 veces con solución. salina y. una tercera con 

agua destilada. Finalmente las laminillas se montaron en portaobjetos con glicerina y 

solución salina v/v (líO, 61). 

Se preparó un monoestrato control (no inoculado) y se le agregó el conjugado. El 

conjugado se elaboró a partir del aislamiento que se hizo en el año de 1981. 

Purificación viral 

El sobrenadante de los cultivos infectados fue clarificado por centrifugación a 3000 g 

durante 20 minutos y almacenado a -20°C hasta su uso. El virus contenido en los 

sobrenadantes fue precipitado con polietilenglicol 6000 (lO%p/v), durante 4 h a 4°C con 

agitación leve y se centrifugó a 3000 g por 20 mino El botón se suspendió nuevamente en 

solución NTE (NaCl 150 nM, pH 7.5, EDTA ImM) con un volumen equivalente al 5% 

del volumen original. Se congeló inmediatamente en nitrógeno líquido y se mantuvo en 

congelación a -190°C. Posteriormente el virus fue purificado por centrifugación en 

gradiente discontinuo de sacarosa (25% y 50%) durante I h a 100 000 g. Después se 

recuperó la interfase viral. Si diluyó 1: 10 Y se centrifugó 4 h más a 100 000 g, en un 

gradiente lineal de sacarosa (10-60%). 

Al final el virus se obtuvo por sedimentación a través de una solución de sacarosa al 30%

El virus se tituló por pruebas de hemaglutinación (HA). La concentración de proteína se 

determinó por el método de Bradford. El grado de homogeneidad del material purificado se 

analizó por el patrón electroforético de poliacrilamida bajo condiciones reductoras (62). 

SEMENTALES 

Se utilizaron cinco sementales Yorkshire-Landrace de nueve meses de edad. Estos fueron 

sometidos a un período de adaptación de dos semanas, para que se acostumbraran a su 

nuevo medio ambiente antes de comenzar su entrenamiento. Cada semental se colocó en un 
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corral de manera individual. Durante este período se realizaron pruebas serológicas para 

conocer su estado de salud. 

Entrecumiento: 

El entrenamiento se realizó con un "maniquí" para obtener el semen. Al ser colectados por 

primera vez fue necesario que se adaptaran al potro durante una semana con intervalos de 

descanso de l día entre cada colección. Durante este periodo se inició la evaluación 

andrológica de cada uno de los sementales y se estableció su calendario de colección 

durante todo el experimento. 

Colección del semen: 

Todo el material que estuvo en contacto con el semen, fue limpiado y esterilizado para 

evitar daño en los espermatozoides. 

I. - Se colocó un recipiente dentro de cada termo. 

2.- Se colocó un embudo. 

3.- Sobre el embudo se colocaron gasas y se fijaron en el termo. 

La colección del semen se realizó a 37°C. 

Una vez preparado todo el material, se procedió a llevar a cada uno de los sementales al 

"potro". Para la colecta del semen se utilizó la técnica de "mano enguantada". Se usaron 

guantes estériles de polietileno (63,64). 

Se obtuvieron las tres fracciones que componen el eyaculado 

a)Fracción pre-espermática 

b)Fracción espermática 

c)Fracción post-espermática. 
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INFECCiÓN EXPERIMENTAL DE LOS VERRACOS 

Se inocularon por instilación nasal a los cinco verracos con el rubu/avirus porcino. El 

volumen que se utilizó fue de 5 mI con un título de Ixl07 dosis infectante para cultivos 

celulares 50% (DICCso) por mililitro. 

Como testigos se utilizaron 40 eyaculados de cada semental antes de la inoculación del 

ViruS. 

Se realizaron las siguientes evaluaciones: 

a) Signos clínicos 

Se realizó una evaluación diaria de los signos clínicos durante 65 días. Se determinó la 

temperatura rectal de los animales, desde dos semanas antes y durante dos semanas después 

de la inoculación. 

b) Medición de las dimensiones testiculares 

A cada uno de los sementales se les midió el largo y ancho de ambos testículos. Las 

medidas se obtuvieron con un vernier. Las mediciones se realizaron 2 veces por semana 

durante todo el experimento. 

Los testículos se midieron de nuevo pero después de que fueron sacrificados. 

c) Espermatobioscopías 

Las espermatobioscopías se realizaron con la finalidad de evaluar la calidad seminal antes 

y después de la inoculación de los verracos. 

Se evaluaron las siguientes: 

Características macroscópicas del semen: 

Temperatura: Se midió al momento de terminar la colecta del semen. 
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Color: El color normal de un eyaculado es blanco, variando la consistencia y la tonalidad 

desde acuoso a cremoso amarillento, según la concentración espermática que se obtenga. 

Olor: El srmen deber ser ü!Qdoro, cualquier olor represenia U!13 anormalidad. 

QH: Se medió con un pontenciómetro. 

Volumen: El volumen se medió con una probeta graduada. 

Características microscópicas del semen: 

Motilidad: Para evaluar la motilidad se realizaron los siguientes pasos: 

Se colocó una gota del semen sobre un portaobjetos y sobre de ella un cubreobjetos (ambos 

atemperados a 37"C). Se observó a través de un microscopio, con el objetivo de IOx (seco 

débil), el movimiento general de los espermatozoides, a este movimiento se le dio un valor 

en porcentaje. También se observó a 40x (seco fuerte) para determinar el tipo de 

movimiento individual (63, 64, 65). 

Concentración: Se utilizó un hematocitómetro y una pipeta para el conteo de glóbulos rojos. 

El procedimiento para calcular la concentración fue el siguiente: Se realizó una dilución 

1:200 del semen, en una solución buffer. Se colocó una gota del semen diluido en cada una 

de las cámaras, se inició el conteo de las dos cámaras y se obtuvo el promedio del número 

de espermatozoides y se multiplicó por 10,·000, 000 para obtener el número de 

espermatozoides por mililitro (63, 64, 65). 

Morfología: La evaluación de la morfologia se realizó por medio de un frotis teñido con 

Eosina-Nigrosina, con el fin de observar las alteraciones de los espermatozoides. 

El procedimiento consistió en tomar una muestra del semen con una pipeta Pasteur, y 

colocarla sobre la esquina de un portaobjetos limpio, seco y tibio. Después se depositó una 

gota del colorante junto a la gota de semen, se homogenizaron y se realizó el frotis con otro 
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portaobjetos. Se dejó secar el frotis por un minuto a temperatura ambiente y se observó al 

microscopio un total de 100 espermatozoides, mediante lo cual se determinaron los 

porcentajes de anormalidades que se presentaron (63, 64, 65). 

d) Serología 

Se tomaron muestras sanguíneas de todos los sementales, antes y después de la inoculación 

a diferentes tiempos. Todas las muestras fueron evaluada~ por la prueba de Inhibición de la 

Hemoaglutinación (IHA) con eritrocitos de bovino al 0.5%. 

Procedimiento para la prueba de Inhibición de la Hemoaglutinación: 

Para titular los anticuerpos del suero problema se emplearon placas para microtitulación; 

que constan de 96 pozos con fondo en "U. Se utilizaron un par de hileras para cada 

muestra, esto significa que en cada placa se probaron 4 sueros problema. En cada hilera se 

agregaron 50 JlI de solución salina por pozo y se colocaron 50 JlI del suero sospechoso en 

el primer y segundo pozos de cada hilera. La dilución del suero se inició a partir del 

segundo pozo. Las diluciones de cada suero fueron desde 1:2 hasta 1:2048. Después de 

diluir el suero, se agregó el virus calculando 8 unidades hemaglutinantes por cada 50 111. Se 

incubó durante una hora a 37°C. Finalmente se agregaron 50 JlI de eritrocitos de bovino al 

0.5% a cada pozo. La lectura se hizo a los 60 minutos (14,57). 

e) Citometría de Flujo 

Detección del rubulavirus porcino en los espermatozoides (9) 

Las muestras procesadas para realizar la citometría de flujo fueron los espermatozoides, 

estos fueron lavados 3 veces con solución salina buferada (PBS: 8 g de NaCl, 0.2 g de KCI, 

1.15 g de NazHP04, 0.2 g de NKzP04, 1,000 mi de agua destilada) y con albúmina sérica 

bovina (BSA) al 2%. De cada muestra de semen se obtuvo una población de Ix\06 de 

espermatozoides. Después se incubaron con ioduro de propidio (SIGMA) 15 111 (lOO 
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Ilg/ml) durante 10 minutos a 36°C, se lavaron dos veces con PBS y BSA al 2% y se 

centrifugaron a 1,000 rpm durante 10 minutos. Después se realizaron los siguientes pasos: 

1.- Las poblaciones fueron incubadas con el primer anticuerpo antivirus (elaborado en 

conejo), 25 ~tl efe una dilución 1:10, dUliinte 15 minutos a 36°C. 

2.- Las poblaciones fueron incubadas con el segundo anticuerpo (anticonejo) conjugado con 

isotiocianato de fluresceína (FITC) (SIGMA), 25 111 de una dilución 1:200, durante 15 

minutos a 36°C. 

En cada incubación se lavó dos veCéS con PBS y BSA al 2% y se centrifugó a 1000 rpm 

durante 10 minutos. 

Los testigos que se utilizaron fueron: 

a) Espermatozoides con ioduro de propidio. 

b) Espermatozoides con el ioduro de propidio y con el conjugado. 

Detección de los receptores para el rubulavirus porcino (9) y del daño acrosomal en los 

espermatozoides (53, 66, 67, 68, 69, 70, 71) 

El procedimiento que se realizó fue el siguiente: 

1.- Se obtuvo una población de IxlO
6 

de espermatowides de cada muestra de semen como 

se explicó anteriormente. 

2.- Cada población se incubó con ioduro de propidio, como se expresó anteriormente. 

3.- Se obtuvieron dos poblaciones de cada muestra. Se incubaron con la lectina de 

cacahuate (PNA) de SIGMA l 111 Y con Maakia amurensis (MAA) de SIGMA l 111 

durante 20 minutos, a 36°C respectivamente. 

4.- Cada población se incubó con el marcador Estravidina-FITC (SIGMA) l 111 (dilución 

1: 800), durante 10 minutos, a 36°C respectivamente. 

En cada cambio de tratamiento se lavó dos veces con PBS y BSA al 2% y se centrifugó a 

1000 rpm durante 10 minutos. 

Los testigos fueron: 

a) Espermatozoides con ioduro de propidio 

b) Espermatozoides con ioduro de propidio y Estravidina 
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Finalmente los espennatozoides se analizaron por citometria de flujo. Se utilizaron 

histogramas para detenninar la intensidad de fluorescencia de los marcadores. 

Los tratamientos antes mencionados también se reali"aron antes de la inoculación para 

tener un testigo. 

f) Microscopía electrónica (72, 73, 74) 

Se procesaron 15 muestras de los eyaculados de los CinCO sementales antes de la 

inoculación dichas muestras sirvieron como controles previos y después de la inoculación 

se utilizaron 18 muestras por cada cerdo. 

Las muestras procesadas para microscopía electrónica fueron espennatozoides. Estos 

fueron lavados 3 veces con PBS. Después se fijaron con glutaraldehído (Electron 

Microscopy Sciences) al 3% durante una hora. Enseguida se centrifugaron y las pastillas 

fueron suspendidas en un buffer de cacodilatos (SIGMA) (C2H7As02) 0.1 M pH 7.6, 

filtrado y se lavaron (5 veces) por centrifugación-resuspensión a 1000 rpm por 10 minutos. 

Se realizó una postfijación con lelraóxido de osmio (Electron Microscopy Sciences) (OS04) 

al 1 % en cacodilatos durante una hora (en campana de extracción). Las muestras se lavaron 

5 veces con cacodilatos (el cacodilato y el tetraóxido de osmio se desecharon en un frasco 

especial para residuos tóxicos). Enseguida, las muestras se deshidrataron con alcohol etílico 

(MERCK) en concentraciones crecientes graduadas, se filtró en filtros millipore de 

0.45 ¡¡m, al 50, 60, 70, 80, 90, 96% Y tres pasos de alcohol al 100%; el tratamiento, en 

cada paso fue hecho durante 7 minutos, excepto el de 100% que fue de 12 minutos. 

Después se utilizó el óxido de propileno (Ted Pella, INC)dos tratamientos de 10 minutos 

cada uno. En cada cambio de alcohol fue importante resuspender la pastilla cada vez y 

centrifugar para asegurar una buena deshidratación. 

Las muestras deshidratadas se incubaron a temperatura ambiente, en las siguientes mezclas 

de resina recién preparada: a) resina (Electro n Microscopy Sciences)-óxido de propileno 

(1:2), durante una hora; b) resina-óxido de propileno (1: 1) durante 24 horas. 
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Las muestras infiltradas se incubaron con resma sm diluir durante una hora a 60·C. 

Posterior a ese tiempo se hizo un cambio por resina nueva por una hora a 60·C. Enseguida 

las muestras se colocaron en cápsulas de polietileno, donde previamente se colocó resina en 

el fGndo de ellas, e inrnc:1iatamen,t; ce ,:.::mpletó el llenado de las cápsulas con más resina y 

se continuó la polimerización de la muestra incluida en resina a 60·C por 25 h. 

De las muestras incluidas en la resina se realizaron dos tipos de cortes con el 

ultrumicrotomo. El primero de ellos fue un corte semi-fino, el cual fue teflido con azul de . 

toluidina (MERCK) al 1%. Una vez sdeccionados, se obtuvieron cortes finos, se montaron 

en rejillas de cobre de 200 mesh, se tifleron con acetato de uranilo (MERCK)y citrato de 

plomo (MERCK) y finalmente se observaron en un microscopio electrónico de transmisión 

Carl Zeiss 900. 

g) Necropsia 

Se realizó la necropsia de los animales a los 65 días después de la inoculación. Se llevó a 

cabo la revisión general de todos los órganos. Se tomaron muestras de los testículos y 

epidídimos. Estas muestras se procesaron para histología. 

b) Histopatología 

Los testículos y epidídimos fueron fijados con formalina (Q.P.) al \0%, amortiguada con 

fosfatos. Posteriormente se procesaron para el estudio histológico, mediante la técnica 

rutinaria de inclusión en parafina. Se realizaron cortes de 5¡.tm de espesor y los tejidos 

fueron teflidos con Hematoxilina-Eosina. 

Modelo Estadístico 

Se realizó una estadística descriptiva de cada variable de interés. 

Se utilizó un modelo de regresión que incluyó el efecto lineal, cuadrático y cúbico del día 

postinoculación. 
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Modelo de Regresión (75, 76): 

VI = Bo + B.X¡ + BzXI
Z + BlXl

l + El 

Yi = Variable de respuesta (dependiente) 

Bo = Intercepto 

B, = Coeficiente de regresión asociado al efecto lineal de días 

8 2 = Coeficiente de regresión asuciarlo ai efecto cuadrático de días 

B3 = Coeficiente de regresión asociado al efecto cúbico de días 

Ei = Error aleatorio 

Las variables que corresponden a porcentajes se transformaron a raíz cuadrada (% + 0.5): 

- Anormalidades espermáticas 

Espermatozoides muertos 

Daño acrosomal 

Espermatozoides positivos al virus 

Receptores para el virus en los espermatozoides 

Los títulos de anticuerpos en los sementales, se transformaron a logaritmo base 2 (log 2) 

para realizar las medias aritméticas. 
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RESULTADOS 

Caracterización del virus 

Efecto citopático 
A partir del encéfalo del iechón; se obtuvo un macerado y el sobrenadante se filtró en fonna 

estéril para finalmente inocular monoestratos celulares de células Vero y PKI5. Se observó 

desprendimiento de cél!llas a partir del segundo día, en ambos monoestratos celulares y ~Je 

más abundante en las células PKI5. Los sincitios fueron evidentes en las células Vero a 

partir del tercer día. El efecto fue completo al quinto y sexto días, respectivamente. El título 

que se obtuvo en cultivo celular fue de ID 5.25 Te ID/mi para el virus aislado en las células 

PKI5 y de ID 3.73 TelD/mI en las células Vero. 

Hemaglutinación 

Se inocularon tres monoestratos de PKI5 y se congelaron a las 48, 72 Y 96 horas de 

infección, después se titularon los sobrenadantes con eritrocitos de ave, cobayo y bovino. 

Del sobrenadante con los eritrocitos de ave se obtuvo un título hemaglutinante (UHA) de 

128; con los eritrocitos de cobayo de 64 UHA y con los de bovino de 16 UHA. Estos títulos 

fueron similares a las 48 y 72 horas. Para corroborar si esta aglutinación era específica por 

(R VP), los sobrenadantes fueron utilizados en una prueba de inhibición de la 

hemaglutinación (IHA) diluidos a 8 UHA y confrontados con sueros testigos positivos 

(título 1:128) y negativos. Se observó que el título del suero positivo se conservó y en el 

suero negativo no se identificaron anticuerpos. 

Hemadsorción 

Se prepararon 3 placas con monocapas de cultivos celulares (PKI5), en la primera la 

hemadsorción ocurrió a las 72 h, en la segunda también hubo hemadsorción pero a las 96 h, 

la tercera placa se fijó con metanol cristal violeta a los 6 días de infección. El título 
5~ . -37 

obtenido por hemadsorción fue de 10 . Te ID/mi para las 2 pnmeras placas y de ID ) 

TClDlmI para la ·última. 
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lnmunofluorescencia 

Se pudo observar fluorescencia en los monoestratos (PKI5) que fueron inoculados con el 

aislamiento viral. Lo anterior muestra una reacción de identidad viral entre este aislamiento 

y los realizados en años anteriores. Se observaron marcas fluorescentes concentradas en 

ciertas zonas del citoplasma celular que corresponden a cúmulos del antígeno viral. 

Purificación viral 

A través del perfil electroforético se determinaron las 6 proteínas que constituyen al vints: 

Hemaglutinina-neuraminidasa HN (65 KDa), fosfoproteína P (52 KDa), nuc\eoproteína NP 

(68 KDa), proteína L (200 KDa), proteína M (40 KDa), y la proteína de fusión F (59 KDa). 

Estos resultados son similares a los patrones electroforéticos del aislamiento LPM (29). 

Signos clínicos 

Los sementales A, 8 Y C presentaron fiebre (40-41 oC) al segundo día postinoculación. 

Durante la segunda semana después de la inoculación tres de los sementales (A, D Y E) 

presentaron constipación y dos de los sementales presentaron conjuntivitis (8 y C). 

Después de este periodo hasta el sacrificio no hubo ninguna alteración en su 

comportamiento ni en la libido. 

Medición de las dimensiones testiculares 

En los cinco sementales se realizó la medición de los testículos antes y durante el tiempo 

que duró la fase experimental y se obtuvieron los siguientes resultados: 

En el semental A, el aumento en el tamaño de los dos testículos se inició a partir del día 11 

postinoculación y continuó hasta el día 37. Después de este día ambos testículos empezaron 

a disminuir de tamaño (Cuadro l.a). Las diferencias de las dimensiones testiculares 

obtenidas antes y después de la inoculación fueron las siguientes: La diferencia de longitud 

del testículo derecho fue de +3.1 cm y del diámetro de + 1.3 cm. Del testículo izquierdo la 

diferencia de longitud fue de +4.16 cm y del diámetro de +2.11 cm. Hasta el día del 

sacrificio ninguno de los dos testículos regresaron a su tamaño original (Cuadro 2 a y b). 
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El semental 8, también tuvo un cambio en las dimensiones testiculares igual al semental A 

(Cuadro I.b). La diferencia que se presentó en la longitud del testículo derecho fue de +2.9 

cm y del diámetro de +2.11 cm. Del testículo izquierdo la diferencia de longitud fue de 

+3.73 cm y del diámetro de +2.22 cm (Cuadro 2 a y b). 

En el semental e, el·aumento de tamaño de ambos testículos también se inició en el día 11 

rostinfección, pero la disminución de las dimensiones se inició hasta el día 44 (Cuadro I.c). 

Al comparar el tamaño testícular antes y después de la inoculación se obtuvo lo siguieníe: 

La diferencia de longitud del testículo derecho fue de +5.36 cm y en el diámetro fue de 

+2.73 cm. En el testículo izquierdo la diferencia de longitud fue de +4.48 cm y del diámetro 

de +2.71 cm (Cuadro 2 a y b). Este semental fue el que tuvo un cambio mayor en las 

dimensiones testiculares. Al día del sacrificio sus testículos eran más pequeños al 

compararlos con sus dimensiones obtenidas antes de la inoculación. En el testículo derecho 

la diferencia de longitud fue de -2.75 cm y del diámetro de -1.07 cm. En el testículo 

izquierdo la diferencia de longitud y del diámetro fue de -2. 68 cm y -0.63 

respectivamente. 

En el semental D, el aumento en el tamaño de ambos testículos se inició en el día I1 

postinoculación y continuó hasta el día 46. Después de este día los dos testículos 

empezaron a disminuir de tamaño (Cuadro I.d). También se compararon sus dimensiones 

testiculares antes y después de la infección y se obtuvo lo siguiente: En el testículo derecho 

la diferencia de longitud fue de +3.01 cm y del diámetro de +2.22 cm. Respecto al testículo 

izquierdo la diferencia de longitud fue de +2.3 cm y del diámetro de +3.6 cm (Cuadro 2 a y 

b). Al día de sacrificio la longitud de ambos testículos era menor a la obtenida antes de la 

infección experimental. En el testículo derecho la diferencia de longitud fue de -0.87 cm y 

en el testículo izquierdo la diferencia de longitud fue de -1.75. 

En el semental E, el aumento en las dimensiones testiculares se inició a partir del día 16 

hasta el día 46. Después de este día ambos testículos empezaron a disminuir de tamaño 

(Cuadro 1.e). Igual que en los sementales anteriores se obtuvieron las diferencias que se 

presentaron antes y después del trabajo experimental, observando lo siguiente: En el 

testículo derecho la diferencia de longitud fue de +3.72 cm y del diámetro de + 1.86 cm. Del 

testículo izquierdo la diferencia de longitud fue de +3.23 cm y del diámetro de +0.86 cm 

44 



(Cuadro 2 a y b). Al día de sacrificio el tamaño del testículo izquierdo era menor al 

obtenido antes de la inoculación. La diferencia de longitud de este testículo fue de -2.93 

cm. 

A partir del día 12 postinoculación los sementales C, D y E pre~'!ntaron un aumento ct" 

tamaño en la cabeza del epidídimo, con una consistencia muy firme. 

Existió diferencia altamente significativa (p<O.OOO 1) al comparar los resultados de las 

dimensiones testiculares de .los cillco sementales, antes y después de la inoculación del 

virus (Figura a.l ya.2). 

Cuadro 1. a) Dimensiones testiculares del semental "A" antes y después de la 
inoculación experimental con el rubulavirus porcino (Figura A). 

SEMENTAL A test der. test izq. 

DIA POSTlNOCULACION longitud (cm) diámetro (cm) longitud (cm) diámetro (cm) 

-30 16 7.93 15 8 
-15 16 7.93 15 8 
-5 16 7.93 15 8 
O 16 7.93 15 8 
2 16 8 15 8 
4 16 8 15 8 
9 16 8 15 8 

11 18 9 16 10 
16 18 9 16 10 
18 21 9 18 10 
23 23 10 23 11 
25 23 10 23 11 
30 22 10 22 11 
32 22 10 22 11 
37 20 10 21 11 
39 20 10 21 11 
44 20 10 21 11 
46 19 9 20 10 
51 19 9 20 10 
53 19 9 20 10 
58 19 9 20 10 

65 (DIA DE SACRIFICIO) 16 10.5 17 11 
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Cuadro 1. b) Dimensiones testiculares del semental "8" antes y después de la 
inoculación experimental con el n¡bulavirus porcino (Figura B). 

SEMENTALB test.der. test. izq. 

OlA POSTINOCULACION longitud (cm) diámetro (cm) longitud (cm) diámetro( cm) 

-30 16.93 8 16.93 8·-

-15 16.93 8 16.93 8 

-5 16.93 8 16.93 8 

O 16.93 8 16.93 8 

2 17 8 17 8 
4 17 8 17 8 
9 17 8 17 8 

11 20 10 21 10 
16 20 10 21 11 
18 24 12 25 12 
23 24 12 25 12 
25 22 11 21 10 
30 22 11 21 10 
32 22 11 21 10 
37 20 10 22 11 
39 20 10 22 11 
44 19 10 22 11 
46 19 10 21 11 
51 19 10 21 10 
53 19 10 21 10 
58 19 10 20 10 

65 (OlA OE SACRIFICIO) 17 11 17 11 
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Cuadro 1. c) Dimensiones testiculares del semental "C" antes y después de la 
inoculación experimental con el rubulavirus porcino (Figura C). 

SEMENTALC test der. test izq. 

OlA POSTlNOCULACION longitud (cm) diámetro (cm) longitud (cm) diámetro (cm) 

-30 • 18.75 9.93 19.68 10.87 
-15 18.75 9.93 19.68 10.87 

-5 18.75 9.93 19.68 10.87 
O 18.75 9.93 19.68 10.87 
2 19 10 20 11 
4 19 10 20 11 
9 19 10 20 11 

11 28 12 26 13 
16 28 12 26 13 
18 28 15 29 16 
23 27 15 29 16 
25 27 16 28 16 
30 28 16 26 15 
32 28 16 26 15 
37 26 15 24 15 
39 26 13 24 14 
44 24 12 25 14 
46 24 12 25 14 
51 23 11 24 13 
53 23 11 24 13 
58 21 11 22 13 

65 (OlA DE SACRIFICIO) 16 11 17 11.5 
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Cuadro 1. d) Dimensiones testiculares del semental "D" antes y después de la 
inoculación experimental con el rulmlavirus porcino (Figura D). 

SEMENTALD test der. test izq. 

~IA POSTINOCULACION longitud (cm) diámetro (cm) longitud (cm) diámetro (cm) 

-30 17.87 9 18.75 9.81 

-15 17.87 9 18.75 9.81 

-5 17.87 9 18.75 9.81 
O 17.87 9 18.75 9.81 
2 18 9 19 10 
4 18 9 19 10 
9 18 9 19 10 
11 20 11 19 12 
16 20 11 19 12 
18 20 11 19 15 
23 20 11 19 15 
25 23 15 23 15 
30 23 15 23 15 
32 23 15 23 15 
37 23 15 23 15 
39 24 10 24 16 
44 24 10 24 16 
46 22 10 22 16 
51 22 10 22 16 
53 22 10 24 10 
58 19 10 21 11 

65 (OlA DE SACRIFICIO) 17 11 17 12.5 
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Cuadro 1. e) Dimensiones testiculares del semental "E" antes y después de la 
inoculación experimental con el rubulavirus porcino (Figura E). 

SEMENTAL E test der. test izq. 

OlA POSTINOCULACION longitud (cm) diámetro (cm) longitud (cm) diámetro (cm) 

-30 18 9.8 18.93 10.75 
-15 18 9.8 18.93 10.75 

-5 18 9.8 18.93 10.75 
O 18 9.8 18.93 10.75 

2 18 10 19 11 
4 18 10 19 11 
9 18 10 19 11 
11 18 12 21 11 
16 22 12 21 11 
18 22 12 21 11 
23 23 13 24 12 
25 23 13 24 12 
30 25 12 24 13 
32 25 12 24 13 
37 25 12 27 13 
39 24 11 27 12 
44 24 11 25 12 
46 22 12 25 11 
51 22 12 24 12 
53 22 12 21 11 
58 20 12 18 11 

65 (OlA OE SACRIFICIO) 20 12 16 11 
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Cuadro 2. a) Promedio de las dimensiones testiculares de verracos antes y después de 
la inoculación experimental con el rubulavirus porcino (Figura F). 

Testículo 
derc-che Longitud 

(cm) 
Semental A D Diferencia 

*A 16 19.1 
*S 16.93 19.83 
*C 18.75 24.11 
*D 17.87 20.88 
'E 18 21.72 

Valor promedIO 
A= antes de la inoculación del virus 
D= después de la inoculación del virus 

(cm) 
3.1 
2.9 
5.36 
3.01 
3.72 

Diámetro 
(cm) 

A 

7.93 
8 

9.93 
9 

9.8 

* = existió diferencia altamente significativa (p<0. 000 1) 

D Diferencia 
(cm) 

9.23 1.3 
10.11 2.11 
12.66 2.73 
11.22 2.22 
11.66 1.86 

Cuadro 2. b) Promedio de las dimensiones testiculares de verracos antes y después de 
la inoculación experimental del virus de la Enfermedad del Ojo Azul (Figura G). 

Testículo 
izquierdo Longitud 

(cm) 
Semental A D 

'A 15 19.16 
'S 16.93 20.66 
'C 19.68 24.16 
'D 18.75 21.05 
'E 18.93 22.16 

Valor promedIO 
A= antes de la inoculación del virus 
D= después de la inoculación del virus 

Diámetro 
(cm) 

Diferencia A 
(cm) 
4.16 8 
3.73 8 
4.48 10.87 
2.3 9.81 

3.23 10.75 

* = existió diferencia altamente significativa (p<O.OOO 1) 
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D Diferencia 
(cm) 

10.11 2.11 
10.22 2.22 
13.58 2.71 
13.41 3.6 
11.61 0.86 



Cuadro 2. a) Promedio de las dimensiones testiculares de verracos antes y después de 
la inoculación experimental con el rubulavirus porcino (Figura F). 

Testículo 
derecho Longilt:d 

(cm) 
Semental A D Diferencia 

*A 16 19.1 
*8 16.93 19.83 
*C 18.75 24.11 
*D 17.87 20.88 
*E 18 21.72 

Valor promedIO 
A= antes de la inoculación del virus 
D= después de la inoculación del virus 

(cm) 
3.1 
2.9 

5.36 
3.01 
3.72 

Diúmcif"() 
(cm) 

A 

7.93 
8 

9.93 
9 

9.8 

* = existió diferencia altamente significativa (p<O.OOOI) 

D Diferencia 
(cm) 

9.23 1.3 -
10.11 2.11 
12.66 2.73 
11.22 2.22 
11.66 1.86 

Cuadro 2. b) Promedio de las dimensiones testiculares de verracos antes y después de 
la inoculación experimental del virus de la Enfermedad del Ojo Azul (Figura G). 

TeStículo 
izquierdo Longitud 

(cm) 
Semental A D 

*A 15 19.16 
*8 16.93 20.66 
*C 19.68 24.16 
*D 18.75 21.05 
*E 18.93 22.16 

Valor promediO 
A= antes de la inoculación del virus 
D= después de la inoculación del virus 

Diámetro 
(cm) 

Diferencia A 
(cm) 
4.16 8 
3.73 8 
4.48 10.87 
2.3 9.81 

3.23 10.75 

• = existió diferencia altamente significativa (p<O.OOO 1) 

50 

D Diferencia 
(cm) 

10.11 2.11 
10.22 2.22 
13.58 2.71 
13.41 3.6 
11.61 0.86 



Semental D. El volumen disminuyó del día 18 al día 32 postinfección de 212 a 123 mi, 

después de este día aumentó a 275 mi manteniéndose constante (Figura K). Se obtuvo 

una diferencia de -19.49 mi al comparar los promedios expresados antes y después de 

la inoculación del virus. Este resultado no tuvo diferencia significativa (p>O.05) 

(Cuadro 3). . . 

Semental E. El volumen bajó del día 16 al 25 postinoculación de 247 a 192 mi, al día 

30 aumentó a 268 mi y se mantuvo constante hasta el final del trabajo experimental 

(Figura L). Se obtuvo una diferencia de -30.17 mi al comparar sus proml!dios 

calculados antes y después de la infección experimental. Este resultado no mostró 

diferencia significativa (p>O.05) (Cuadro 3). 

Características microscópicas 

1) Motilidad espermática: 

Semental A. A partir del día 37 al día 44 postinoculación, la motilidad se redujo del 

87.87 al 60%, después de este periodo se alcanzó un 78.24% y se mantuvo constante 

así hasta el final de la fase experimental (Figura M). Se obtuvo una diferencia de -

9.63% al comparar sus promedios calculados antes y después de la infección 

experimental. Este resultado tuvo una diferencia altamente significativa 

(p<0. 000 1 )(Cuadro 3). 

Semental B. A partir del día 46 postinfección, la motilidad bajó del 88.02 al 78.82% y 

se mantuvo así hasta el final del experimento (Figura N). Se obtuvo una diferencia de -

9.2% al comparar su promedio obtenido antes y después de la inoculación del virus. 

Este resultado tuvo una diferencia altamente significativa (p<0.0001) (Cuadro 3). 

Semental C. A partir del día 23 la motilidad bajó drásticamente del 88.12 al 38.82% 

hasta el final del trabajo experimental (Figura O). Se obtuvo una diferencia de -49.3% 

al comparar su promedio expresado antes y después de la inoculación. Este resultado 

indicó una diferencia altamente significativa (p<O.OOO 1) (Cuadro 3). 

Semental D. A partir del día 30 la motilidad disminuyó del 88.61 al 72.94% y se 

mantuvo . hasta el final del experimento (Figura P). Se obtuvo una diferencia de -

15.67% al comparar los promedios obtenidos antes y después de la inoculación del 
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virus. Este resultado mostró una diferencia altamente significativa (p<0.0001) (Cuadro 

3). 

Semental E. Este animal tuvo un cambio en la motilidad igual al semental D (Figura Q). 

Se obtuvo una diferencia de -1 \).03% al comparar sus promedios calculados antes y 

después de la infección experimental. Este resultado tuvo una diferencia altamente 

significativa (p<0.0001) (Cuadro 3). 

2) Concentración espermática: 

Semental A. La concentración espermática en este animal disminuyó solamente en el 

día 18 postinfección de 320 a 240xl06 de espermatozoides/mI, después de este día la 

concentración se mantuvo constante hasta el final del experimento con un promedio de 

281.47x106 de espermatozoides/mI (Figura R). Al comparar sus promedios obtenidos 

antes y después de la inoculación se obtuvo solamente una diferencia de -O.125x106 de 

espermatozoides/mI. Aunque este animal fue el que tuvo la menor disminución en la 

concentración espermática, sus resultados comparados de antes y después de la 

inoculación, mostraron una diferencia altamente significativa (p<O.OOOI) (Cuadro 3). 

Semental B. A partir del día 23 hasta el día 25, la concentración bajó drásticamente de 

205 a 110x 106 de espermatozoides/mI, después del día 30 aumentó y se mantuvo 

constante hasta el final del trabajo experimental con un promedio de 267.941x106 de 

espermatozoides/mI (Figura S). Al comparar sus promedios calculados antes y después 

de la infección se obtuvo una diferencia de -32.788xI06 de espermatozoides/mI. Este 

resultado indicó una diferencia altamente significativa (p<O.OOOI) (Cuadro 3). 

Semental C. En este animalIa concentración bajo de manera drástica de 31"0 a 95xl06 

de espermatozoides/mI durante los días 18 y 23 postinfección. Después en el día 25 

aumentó a 195x 106 y se mantuvo dicha concentración hasta el día 32, donde se obtuvo 

una concentración de 115x 106 
, después de este día la concentración aumento con un 

promedio de 226.176x106 manteniéndose constante pero sin recuperar el promedio 

obtenido antes de la infección (Figura T). La diferencia que se obtuvo al comparar el 

promedio .calculado antes y después de la inoculación fue de -87.678xI06 de 
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espermatozoides/mI. Este resultado mostró una diferencia altamente significativa 

(p<O.OOOI)(Cuadro 3). 

Semental D. La concentración espermática descendió en el día 16 postinoculación de 

360 a 260x\Q6 de eSpCIjTiatozoides/ml manteniéndose constante hasta el final del 

experimento con un promedio de 305x 1 06 de espermatozoides/mi (Figura U). La 

diferencia calculada de los promedios obtenidos antes y después de la infección fue de -

3.645x106 de espermatozoides/mI. E~te resultado tuvo una diferencia altamente 

significativa (p<O.OOOi) (Cuadro 3). 

Semental E. En este cerdo la concentración empezó a disminuir en el día 44 

postinfección de 300 a 270x 106 de espermatozoides/mI, manteniéndose constante hasta 

el final del trabajo experimental con un promedio de 303.823x106 (Figura V). La 

diferencia obtenida de sus promedios antes y después de la inoculación fue de -

3.808x106 de espermatozoides/mI. Este resultado mostró una diferencia altamente 

significativa (p<O.OOOI) (Cuadro 3). 

3) Anormalidades Espermáticas: 

Semental A. A partir del día 23 postinfección el porcentaje de anormalidades aumentó 

del 12.8 al 24.82% manteniéndose alto hasta el final del experimento (Figura W). Al 

comparar los promedios obtenidos antes y después del desafio se obtuvo una diferencia 

en el porcentaje de anormalidades de + 12.02%. Este resultado tuvo una diferencia 

altamente significativa (P<O.OOO 1) (Cuadro 3). 

Semental B. A partir del día 18 postinoculación aumentó la presencia de anormalidades 

espermáticas del 13.6 al 23%, elevándose aún más en los siguientes días de la infección 

hasta el final de la misma con un promedio de 26.58% (Figura X). La diferencia que se 

calculó después de comparar el promedio antes y después de la inoculación fue de 

+ 12.98%. Este resultado mostró una diferencia altamente significativa (p<O.OOO 1) 

(Cuadro 3). 

Semental C. A partir del día 23 postinfección el porcentaje de anormalidades se disparó 

del 13 al 32% llegando a un 100%. En el día 44 empezó a disminuir muy levemente 

este porcentaje obteniendo un promedio de 60.55% (Figura Y). Al comparar los 
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promedios expresados antes y después de la inoculación se calculó la diferencia de este 

porcentaje, la cual fue de +48.1 %. Este porcentaje obtenido tuvo una diferencia 

altamente significativa (p<O.OOOI) (Cuadro 3). 

Semental D. A partir del día 37. p<lstinoculación el porcentaje de anormalidades 

aumentó de \3 a 33.64% manteniéndose este porcentaje hasta el final de la fase 

,experimental (Figura Z). En este animal la diferencia de sus promedios antes y después 

del desafio fue de +20.14%. Este resultado indicó una diferencia altamente significativa 

(p<0.0001) (Cuadro 3). 

Semental E. A partir del día 37 postinfección aumentó el porcentaje de anormalidades 

de 15 a 38% también este se mantuvo alto hasta el final del experimento con un 

promedio de 23.94% (Figura ZZ). Al comparar sus promedios antes y después de la 

inoculación se obtuvo una diferencia de +9.63%. Este resultado mostró una diferencia 

altamente significativa (p<O.OOOI) (Cuadro 3). 

Cuadro 3. Promedios de las espermatobioscopías de los cinco sementales antes y 
después de la inoculación experimental con el rubulavirus porcino. 

SEMENTAL Periodo Volumen(ml) Motilidad (%) Concentración (1x10·/ml) Anormalidades 
J%) 

A A< 278.32 87.87 281.595 12.8 
D- 265.47 78.24 281.47 24.82 
Dil.- -12.85 -9.63 -0.125 +12.02 

B A 314.72 88.02 300.729 13.6 
D 325.7 78.82 267.941 26.58 
Dil. +10.98 -9.2 -32.788 +12.98 

e A 287.08 88.12 313.854 12.45 
D 236.11 38.82 226.176 60.55 
Dil. -50.97 49.3 -87.678 +48.1 

o A 258.31 88.61 308.645 13.5 
D 238.82 72.94 305 33.64 
Dil. -19.49 ·15.67 -3.645 +20.14 

E A 274.34 87.97 307.631 14.31 
D 244.17 77.94 303.823 23.94 
Di!. -30.17 -10.03 -3.808 +9.63 .. * A- antes de la moculaClOn del VIruS (40 eyaculados/semental) 

** D= después de la inoculación del virus (18 eyaculados/semental) 
***Dif= diferencia del antes y después . 
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Cuadro 4. Características seminales de los cinco verracos antes y después de la 
inoculación experimental con el rubulavirus porcino (Figura 1, 2, 3 Y 4). 

,. 
Característi~-

seminales A** D*** 

Volumen (mI) 282.55 + 20.78 262.05 + 37.40 
*Motilidad (%) 88.11 + 0.28 69.35 + 17.22 
*Concentración 

(IxI06
) 302.49 + 11.42 276.88 + 32.36 

* Anormalidades (%) 13.31 ± 0.87 33.91 ± 15.37 

Valor promedIo ± desv.estándar 
** A= antes de la inoculación del virus (40 eyaculados/semental) 
***0= después de la inoculación del virus (18 eyaculados/semental) 
• = existió diferencia altamente significativa (p<O.OOO 1) 

4) Tipo de anormalidades espermáticas: 

Anormalidades primarias (Cuadro 5). 

Diferencia 

- 20.5 
- 18.76 

- 25.61 
20.6 

Las anormalidades primarias que se presentaron en los espermatozoides después de 

la inoculación experimental del virus fueron las siguientes: 

• 

• 

Cabeza piriforme. Se presentó a partir del día 25 postinfección en 1.7% manteniéndose 

constante este porcentaje hasta el final del experimento (Figura 5). 

Cabeza achatada Se presentó a partir del día 39 postinoculación en 1.41 % 

manteniéndose constante este porcentaje hasta el final del trabajo experimental (Figura 

5). 

• Microcabezas. Se presentaron a partir del día 23 postinfección en 4.0% también este 

porcentaje se mantuvo hasta el final del experimento (Figura 5). 

• Macrocabezas. Se presentaron 30 días después del desafio en 1.82% este porcentaje se 

mantuvo hasta el final del desafio (Figura 5). 

• Dos flagelos. Se presentaron a partir del día 44 postinoculación en 1.94%, dicho 

porcentaje se mantuvo hasta el final de la fase experimental (Figura 5). 

Al comparar los resultados obtenidos de este tipo de anormalidades, antes y después de la 

inoculación del virus se encontró una diferencia' altamente significativa (p<O.OOOI). 
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Anonnalidades secundarias (Cuadro 5). 
I 

Las anonnalidades secundarias se dispararon después del desafio con el Virus: 

• Gota citoplasmática proximal. A partir del día 30 postinfección aumentó su presencia 

de 4.71 a 12.89% manteniéndose alto este porcentaje hasta el final del experimento 

(Figura 6). 

• Gota citoplasmática distal. A partir del día 37 postinoculación aumentó el porcentaje de 

esta anonnalidad de 4.49 a 12.64% también se mantuv,-, alto dicho porcentaje hasta el 

final del trabajo experimental (figura 6). 

• Flagelo doblado en fonna de L. A partir del día 39 postdesafio aumentó su porcentaje 

• 

• 

de 2.51 a 5.55%, manteniéndose éste alto hasta el final de la fase experimental (Figura 

6). 

Flagelo látigo. A partir del día 37 postinfección se elevó su porcentaje de 1.01 a 4.24% 

esto se mantuvo hasta el final del experimento (Figura 7). 

Flagelo ovillo. A partir del día 37 postinoculación se disparó su porcentaje de 0.47 a 

5.0 l %, también se mantuvo alto dicho porcentaje hasta el final del trabajo experimental 

(Figura 7). 

• Cabeza suelta. A partir del día 37 postdesafio se elevó de manera drástica su porcentaje 

de 0.12 a 9.79% esto se mantuvo alto hasta el final del experimento (Figura 7). 

• Cabeza doble. A partir del día 45 postinfección se presentó esta anonnalidad en 1.5% y 

se mantuvo hasta el final de la fase experimental (Figura 7). 

También se encontró una diferencia altamente significativa (p<O.OOOI) al comparar los 

resultados de anonnalidades espennáticas secundarias antes y después de la inoculación del 

Virus. 
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Cuadro 5. Promedio de los tipos de anormalidades espermáticas de los cinco verracos 
identificadas antes y después de la inoculación experimental con el rubulavirus 
porcino (Figura 8). 

NORMALIDADES 
PRiMARiAS A" D .... 

(%) (%) 
Cabeza pirifonne O 1.70 
Cabeza achatada O 1.41 
Microcabeza O 4.00 
Macrocabeza O 1.82 
Dos flagelos O 1.94 

Total O 10.87 
ANORMALIDADES 

SECUNDARiAS 

Gota citoplasmática 4.71 12.89 
proximal 

Gota citoplasmática 4.49 12.64 
distal 

Flagelo doblado en 2.51 5.55 
fonnade L 

Flagelo látigo 1.01 4.24 
Flagelo ovillo 0.47 5.01 

Cabeza suelta 0.12 9.79 
Cabeza doble O 1.5 

Total 13.31 51.62 
Valor promediO 
• A= antes de inoculación del virus (40 eyaculados/semental) 
**0= después de inoculación del virus (18 eyaculados/semental) 

Serología 

Diferencia ('Yo) 

1.70 
1.41 
4.00 
1.82 
1.94 

10.87 

8.18 

8.15 

3.04 

3.23 
4.54 

9.67 
1.5 

38.31 

En los sueros analizados, se detectó la presencia de anticuerpos a partir del día 9 

postinoculación con títulos bajos a través de la técnica [HA. Los niveles de anticuerpos se 

mantuvieron altos después del día 16 (Cuadro 6). 
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Cuadro 6. Resultados de la prueba de Inhibición de la Hemaglutinación con los sueros 
de los cinco verracos inoculados experimentalmente con el rubulavirus porcino. 

Citometría de flujo 

Viabilidad espermática 

Espermatozoides muertos 

fDía N Título IBA 

, PI 

-15 5 O 

O 5 O 

2 5 O 

4 5 O 

9 5 4.66 ±. 0.57 

16 5 6.66 ±. 0.57 

23 5 5±.1.41 

31 5 6.5±.2.12 

46 5 6.66 ±. 0.57 

56 5 7.25 ±. 1.25 

60 5 7.5 ±. 0.70 

64 5 7.6 ±. 1.14 
. , 

P¡= dla postmoculaclOn 
N= número de muestras 
Valor promedio ±. desv.estándar 
Los resultados están transformados a Log base 2 

Se realizó la evaluación del porcentaje de espermatozoides muertos antes y después de la 

inoculación del virus con la utilización de la tinción Eosina-Nigrosina y del ioduro de 

propidio, a través de la citometría de flujo, obteniendo los siguientes resultados: 
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Semental A. Desde el día 25 hasta el final del experimento se mantuvo elevado el 

porcentaje de espermatozoides muertos (Figura 9). Dicho porcentaje aumentó de 10.55 a 

18.81% (Cuadro 7). 

Semental B. A partir del día 37 hasta el final del tmbajo experimental, también se mantuvo 

alto el porcentaje de espermatozoides muertos (Figura 10). Se elevó de 10.81 a 23.49% 

(Cuadro 7). 

Se_mental C. l. partir del día 23 hasta el final de la fase experimental se elevó drásticamente 

el porcentaje de espermatozoides muertos (Figura 11) de 11.27 a 61 % (Cuadre 7). 

Semental D. A partir del día 30 hasta el final del experimento aumentó el porcentaje de 

espermatozoides muertos (Figura 12) de 9.06 a 26.35% (Cuadro 7). 

Semental E. A partir del día 32 hasta el final del tmbajo experimental también se mantuvo 

alto el porcentaje de espermatozoides muertos (Figum 13) de 10.67 a 23.88% (Cuadro 7). 

Al comparar los resultados del porcentaje de espermatozoides muertos de los cinco 

sementales, antes y después de la inoculación del virus se obtuvo una diferencia altamente 

significativa (p<O.OOOI). 
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Cuadro 7. Promedio de espermatozoides muertos de los cinco sementales antes y 
después de la inoculación experimental con el rubulavirus porcino. 

SEMENTAL Periodo Media Desv.estándar C. variación 

----- (%) 
"A A 10.55 1.42 13.45 

D 18.81 8.06 42.84 
Dil. +8.26 

*B A 10.81 1.7 15.72 
D 23.49 13.84 58.91 

Dil. +12.68 
"C A 11.27 1.6 14.19 

D 61 38.87 63.72 
Dil. +49.73 

"O A 9.06 1.3 14.34 
D 26.35 9.59 36.39 

Dil. +17.29 
*E A 10.67 1.55 14.52 

D 23.88 10.8 45.22 
Dil. +13.21 

A= antes de la InoculacIón (40 eyaculados/semental) 
D= después de la inoculación (18 eyaculados/semental) 
DiF diferencia de antes y después de la inoculación 
* = existió diferencia altamente significativa (p<0.0001) 

Cuadro 8. Porcentaje de Espermatozoides muertos antes y después de la inoculación 
experimental de los cinco verracos con el rubulavirus porcino (Figura 14). 

Espermatozoides 
muertos (%) A D 

Media 10.47 31.15 
Desv.estándar 0.83 16.78 
Cvariación 7.92 53.86 
A= antes de Inocular el VIruS (40 eyaculados/semental) 
D= después de inocular el virus (18 eyaculados/semental) 

Daño acrosomal 

Diferencia 

20.68 
15.95 
45.94 

A través de la lectina PNA se identificó el daño acrosomal, por citometría de flujo, antes y 

después de la inoculación, los resultados obtenidos son los siguientes: 
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Semental A. El daño acrosomal awnentó a partir del día 32 postinoculación y se mantuvo 

alto hasta el final del experimento (Figura 15 a y b). Se obtuvo un aumento del 4.71 % de 

daño en espermatozoides vivos y del 26.26% en muertos (Cuadro 9). 

Sementaill. El daño acrosom<l.1 se elevó a partir del día 39 postinfección y se mantuvo alto 

hasta el final de la fase experimental (Figura 16 a y b). Se obtuvo un incremento del 

13.28% de daño en espermatozoides vivos y del 7.74% en muertos (Cuadro 9). 

Semental C. El aumento en el porcentaje de daño acrosomal se vio reflejado a partir del día 

41 postinoculación hasta el final del experimento (Figura 17 a y b). Se elevó del 7.75 al 

20.18% el daño en espermatozoides vivos y del 12.82 al 31.45% en muertos (Cuadro 9). 

Semental D. El awnento del daño acrosomal se observó a partir del día 32 postinfección 

hasta el final del experimento (Figura 18 a y b). Este aumento fue del 8.97% en 

espermatozoides vivos y del 15.87% en muertos (Cuadro 9). 

Semental E. Este animal también presentó un awnento en el daño acrosomal a partir del día 

32 postinoculación hasta el final de la fase experimental (Figura 19 a y b). Este daño 

aumentó de 9.6 a 19.21% en espermatozoides vivos y de 10.68 a 26.54% en muertos 

(Cuadro 9). 

Al comparar los promedios obtenidos del daño acrosomal de los cinco cerdos, antes y 

después de la infección experimental se obtuvo una diferencia altamente significativa 

(p<O.OOOI). 
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Cuadro 9. Promedio del daño acrosomal en espermatozoides vivos y muertos antes y 
después de la inoculación experimental con el rubulavirus porcino. 

SEMENTAL periodo Vivos I Muertos 
'A A 5.5 .l 11.24 

D 
~~-

10.21 37.0 
Dif +4.71 +26.26 

"B A 9 13.32 
D 22.28 21.06 
Dif +13.28 +7.74 

'C A 7.75 12.82 
D 20.18 31.45 
Dif +12.43 +18.63 

'O A 10 11.34 
D 18.97 27.21 
Dif +8.97 +15.87 

'E A 9.6 10.68 
D 19.21 26.54 
Dif +9.61 +15.86 

A= antes de la InoculaCIón (40 eyaculados) 
D= después de la inoculación (18 eyaculados) 
Dif= diferencia de antes y después de la inoculación 
* = existió diferencia altamente significativa (p<0.000 1) 

Cuadro 10. Daño acrosomal antes y después de inocular experimentalmente a los 
cinco verracos con el rubulavirus porcino (Figura 20). 

I Daño 
I acrosomal (%) 
i Estado A 
!Media M 11.88 

; Desv.estándar M 1.12 
: C. variación M 9.42 
I Media V 8.37 
¡ Desv.estándar V 1.81 
! C. variación V 2.16 
A= antes de Inocular el VIruS (40 eyaculados/semental) 
D= después de inocular el virus (18 eyaculados/semental) 
M= espermatozoides muertos 
V= espermatozoides vivos 
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D Diferencia 
28.75 16.87 

6.12 5 
21.28 11.86 
18.17 13.45 
4.63 3.18 
25.48 23.32 



Detección del virus en los espennatozoides 

El virus se detectó en los espennatozoides través del citómetro de flujo con la utilización de 

anticuerpos específicos. En los sementales C y E se detectó desde el día 9 postinfección 

hasta el día 39. En íos sementales A, By D desde el día 16 hasta el día 39 (Figura 2i Y 22). 

Se obtuvo un promedio de los espermatozoides vivos y muertos positivos al virus de los 

cinco sementales (Cuadro 1 t). 

Cuadro 11. Porcentaje de espermatozoides vivos y muertos positivos al rubulavirus 

porcino. 

SEMENTAL ESPERMATOZOIDES ESPERMATOZOIDES 

VIVOS(%) MUERTOS(%) 

Control O O 

(40 eyaculados/semental) 

A 10.83 1. 71 

B 11.09 1.30 

C 11.41 I.n 

D 11.63 1.72 

E 9.6 2.07 

Detección de receptores para el virus 

Con la utilización de la lectina Maackia amurensis (MAA) se reconocIeron en los 

espennatozoides los receptores celulares para el virus, antes y después de la inoculación. 

De los cinco sementales se obtuvieron los promedios antes y después de la infección 

experimental (Cuadro 12): 

Antes de la inoculación los receptores fueron identificados en 2.7% y 13.7% en los 

espennatozoides muertos y vivos respectivamente. 

Después de la inoculación los receptores se identificaron en 0.92% y 9.26% de los 

espennatozoides muertos y vivos respectivamente (Figura 23). 
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Cuadro 12. Promedio de receptores para el rubulavirus porcino en los 
espermatozoides de los cinco sementales antes y después de la inoculación 
experimental. 

i DíA T RECEPTORES 
POSTINOCULACIÓN' EN ViVOS Y 

MUERTOS 
% 

D 13.7 
2 12.91 
4 12.86 
9 10.43 
11 9.88 
16 9.6 
18 10.7 
23 8.3 
25 8.3 
30 8.01 
32 7.3 
37 6.9 
39 7.6 
44 8 
46 8.4 
51 9 
53 9.1 
58 7.6 
62 7.4 

Microscopía electrónica 

A través de la microsocopía electrónica se evaluó la ultraestructura de los espermatozoides 

de los cinco sementales antes y después de la inoculación obteniendo los siguientes 

resultados: 

Figura l. En la electromicrografia de una sección sagital de espermatozoides, se observa la 

presencia de espermatozoides normales colectados del día cero hasta el día 25 

postinfección. En esta imagen se aprecia la integridad de la membrana plasmática (mp) y 

del acrosoma (a). 

Figura 2. En la electromicrografia de una sección sagital de espermatozoides, se observa la 

presencia de espermatozoides normales obtenidos del día cero hasta el día 25 postinfección. 
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---- ----------------------------------------------------

Se aprecia la integridad de la región posacrosómica (rp), cuello (c), pieza intermedia (pi). 

En la sección transversal de la pieza intermedia, se observa la integridad de los dupletes de 

microtúbulos (mt). 

Figura 3. En la electromicrografia de una sección transversal de la pieza ir..tcrmedia, se 

observa la presencia de los nueve dupletes de microtúbulos (mt) y de· los centrales (c). ' : 

También se observa la presencia de las fibras densas (fd). Esto correspondió del día cero al 

día 25 postinfección. 

Figura 4. En la electromicrografia se observa una sección longitudinal de un 

espermatozoide normal, del día cero al día 25 postinfección. 

Figura s. En la electromicrografia se observa una sección longitudinal del cuello y pieza 

intermedia de un espermatozoide normal del día cero al día 25 postinfección. Obsérvese la 

presencia de la fosa de implantación (ti), capitulum (cp), de las fibras densas (fd) y de las 

mitocondrias (m). 

Figu ra 6. En la electromicrografia se observa una sección sagital de un espermatozoide 

inmaduro a partir del día 30 postinfección. 

Obsérvese la presencia de una gota citoplasmática proximal (gcp). Esta alteración se 

observó en los cinco verracos. 

Figura 7. En la electromicrografia se observa una sección sagital de la cabeza donde se 

aprecia una dilatación de la membrana plasmática (mp), gran desarrollo de la porción apical 

del acrosoma (a) y presencia de pequeñas vesículas intraacrosómicas dispuestas en una 

hilera paralela a la superficie nuclear (v). Estas alteraciones fueron observadas en los 

sementales B, e y o a partir del día 32 postinfección. 

Figura 8. En la electromicrografia de una sección sagital de la cabeza se observa la pérdida 

del acrosma (a) y de microcabezas (mc) a partir del día 37 postinfección. Estas alteraciones 

se presentaron en los cinco sementales. 

Figura 9. En la electromicrografia de una sección longitudinal del cuello se aprecia una 

inmadurez de las estructuras del cuello (c) y presencia de residuos de la gota 

citoplasmática. Estas alteraciones se observaron en los cinco verracos a partir del día 39 

postinfección.· 
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Figura 10. En la electromicrografia de una sección sagital de un espennatozoide 

inmaduro, se observa la presencia de un cuello inmaduro (c) y de una gota citoplasmática 

distal (gcd). Día 39 postinfección. Este tipo de alteraciones se observaron en los cinco 

cerdos. 

Figura 11. En la electromicrografia de una sección sagital de un espennatozoide, se 

observa la presencia de dobles flagelos (f) y pérdida de los dupletes de microtúbulos (mt). 

Estas alteraciones se presentaron en los sementales e, D y E a partir del día 44 

postinfección. 

Figura 12. En la electromicrografia de una sección sagital de cabeza, se observa la 

presencia de una inclusión intranuclear (in). Esta alteración se observó en los cinco 

verracos a partir del día 44 postinfección. 

Figura 13. En la electromicrografia de una sección sagital de un espennatozoide, se 

observa la presencia de gota citoplasmática proximal (gcp) y cabeza defonne. Esta 

alteración se observó en los cinco sementales a partir del día 46 postinfección. 

Figura 14. En la electromicrografia de una sección sagital de cabeza, se observa la 

presencia de cabeza mal desarrollada (ca). Esta alteración se observó en los cinco cerdos a 

partir del día 51 postinfección. 

Figura 15. En la e\ectromicrografia de una sección sagital de un espennatozoide inmaduro; 

se observa la presencia de una protuberancia acrosómica (pt) originada por la presencia de 

una vacuola gigante (v) que contiene gránulos con electrodensidad variable. Estas 

alteraciones se observaron en los B, e, o y E a partir del día 53 postinfección. 

Figura 16. En la electromicrografia de una sección sagital de cabeza (ca), se observa una 

cabeza defonne con la presencia de dos inclusiones intranucleares. Esta alteración se 

observó en los cinco sementales a partir del día 58 postinfección. 

l'ecropsia 

En tres sementales (A, e y E) se obtuvo líquido seroso de los testículos. En los animales e 
y o se observó en parénquima testicular un área hemorrágica de aproximadamente 5 cm de 

diámetro. En los sementales B, e y D se observó en la cabeza del epidídimo un aumento de 
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tamaño con áreas hemorrágicas y nódulos de 0.5 a l cm de diámetro, con una coloración 

blanquecina. 

Histopatología 

Los resultados obtenidos mostraron procesos inflamatorios y degenerativos en los testículos 

(Figura b.1 y b.2) Y epidídimos (Figura c.1 y c.2) de los cinco sementales infectados 

experimentalmente. 

En los verracos (C, D y E) a nivel de testículo, se observaron cambios degenerativos en las 

células germinativas. En los animales C y D que presentaron un área hemorrágica en el 

parénquima testicular se observó una degeneración en los túbulos seminíferos con 

infiltración multifocal de células mononucleares. En el semental A a nivel testicular se 

observó un leve infiltrado multifocal de linfocitos a nivel intersticial, también en las 

vesículas seminales se encontró una infiltración multifocal de linfocitos. 

En el semental B se observó en el testículo la presencia exagerada de células intersticiales. 

En los animales B, C y D a nivel de epidídimo se observaron entre leves y moderados 

cambios degenerativos, con vacuolización citoplásmica y pérdida parcial de estereocilios. 

También en el epidídimo se observaron pequeilas áreas de necrosis licuefactiva, rodeadas 

de macrófagos, células gigantes multinucleadas y linfocitos. 
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Figura a. LVerraco inoculado 
con el rubulavirus porcino. 
Aislamiento PAC-3 con un 
dia de infección. 
No hay cambios en el tamaflo 
testicular . 

Figura a.2. Verraco inoculado 
con el rubulavirus porcino. 
Aislamiento PAC-3 con 11 
dfas de infección. 
El aumento de tamaño de los 
dos testículos corresponde a 
una edematización. 
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Figura b.l. Degeneración de epitelio germinal de túbulos seminíferos. 
Semental sacrificado a los 65 días de la infección con el Rubulavirus 

porcino.Tinción con H.E. IOOX 

Figura b.2. Degeneración de epitelio germinal de túbulos seminíferos. 
Presencia de células inflamatorias (linfocitos) a nivel intersticial. 

Semental sacrificado a los 65 días de la infección con el Rubulavirus 
porcino.Tinción con H.E. IOOX 
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Figura c.l. Vacuolización en epitelio seudoestratificado en epidídimo. 
Presencia de células inflamatorias (linfocitos) a nivel intersticial. 

.' .... 

Semental sacrificado a los 65 días de la infección con el 
Rubulavirus porcino. Tinción con H.E. lOOX. 

. ~'-

Figura c.2. Epidídímo: pérdida de estereocilios. 
Semental sacrificado a los 65 días de la infección con el 

Rubulavirus porcino. Tinción con H.E. lOOX. 
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DlSCUSIÓN 

Caracterización del virus 

La enfermedad del ojo azul (EOA)fue identificada por primera vez en México a principios 

de 1980, cuando sc presentó un brote de un síndrome fatal que se camcterizaba por 

encefa10mielitis y opacidad corneal en cerdos lactantes y alteraciones reproductivas en las 

hembras gestantes. En esta enfermedad los signos clínicos son variables y dependen de la 

edad de los cerdos infectados. En el caso de los sementales Se puede presentar orquitis, 

epididimitis y atrofia testicular. 

El agente causal se ha confirmado que es un Paramixovirus (7, 8). El VIruS ha sido 

caracterizado ampliamente, encontrándose que posee una organización estructural y 

genómica similar al virus de la parotiditis humana, con el que conserva un alto grado de 

homología en cuanto a la secuencia de nucleótidos en sus genes M, HN, Y P. Por lo que fue 

recientemente clasificado en el género Rubulavirus de la familia Paramyxoviridae (25). 

Para este trabajo se utilizó un aislamiento de campo. Se caracterizó el virus y se denomino 

PAC-3 (6). El virus fue aislado en el estado de Jalisco en el año de 1990. Es un virus que 

produce efecto citopático al ser inoculado en células PK-15 y Yero. Esto permite 

diferenciarlo del virus de fiebre porcina clásica, este último no ocasiona efecto citopático en 

monoestratos celulares. El aislamiento viral se confrontó con eritrocitos de ave, bovino y 

cobayo, se observó hemaglutinación y hemadsorción. Estas reacciones no se presentan en la 

enfermedad de Aujeszky ni en la fiebre porcina clásica, porque ambos virus no tienen la 

capacidad de aglutinar los eritrocitos. Se elaboró un conjugado para realizar la prueba de 

inmunofluorescencia; el suero hiperinmune se obtuvo en conejos y el antígeno que se le 

administró correspondió al virus que aisló Stephano en 1981. 

una vez que se tuvo la certeza de que se estaba trabajando con el rubulavirus porcino de la 

familia Paramixoviridae, se decidió inocular a los verracos. 

El virus ingresa por vía oronasal, se aloja en tonsilas y se distribuye en el resto del 

organismo vía linfática, posteriormente vía arterial y venosa, debido a que se le ha podido 

aislar de diferentes tejidos. En los verracos, el ingreso del virus al testículo y al epidídimo 

se efectuó segUramente por vía sanguínea. 
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Signos clínicos 

En este trabajo la reproducción de los signos clínicos en los verracos se logró mediante la 

inoculación del virus por vía intranasal. 

El rubulavirus porcino al ser inoculado en los verracos, causó signos clínicos que en una 

granja pueden pasar desapercibidos, como la fiebre, la constipación 'Y la conjuntivitis' 

temporales; sin embargo, el cambio de las dimensiones testiculares fue evidente en los 

cinco animales, sin que se perdiera la !ibido. Esto puede explicarse por el trabajo realizado 

por Ramírez (1997) (6) que concluye que las células de Leydig o intersticiales, no se ven 

afectadas durante la infección del animal, por lo que la producción de hormonas estereoides 

que participan en la manifestación de la libido no se ve afectada. 

Dímensiones testiculares 

Al evaluar los resultados obtenidos se observó que el tamaño testicular nunca fue el mismo. 

En los sementales A y B sus testículos no regresaron a su tamaño normal durante el periodo 

que duró el experimento. En el semental e, a partir del día 11 postinoculación al día 65, fue 

bastante evidente el cambio en sus dimensiones testiculares. Los sementales e y o al día de 

sacrificio tenían los testículos con un tamaño inferior al original. En el semental E 

solamente el testículo izquierdo tenía un tamaño menor al original. La respuesta individual 

de cada cerdo fue diferente. El aumento del tamaño testicular a los once días correspondió a 

una edematización del tejido escrotal. En aquellos sementales que al final tuvieron uno o 

los dos testículos con un tamaño menor al original, correspondió a la aparición de lesiones 

degenerativas a nivel de tejido testicular. En todos los casos se obtuvo una diferencia 

significativa (p<O.05). 

A partir del día 12 postinfección, los sementales e, o y E presentaron un aumento de 

tamaño de la cabeza del epidídimo con una consistencia muy firme, esto correspondió a un 

proceso inflamatorio y a cambios moderados degenerativos observados en el epidídimo. 
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Espermatobioscopías 

Características macroscópicas: 

Color: En el semental C después del día 21 postinoculación se observó que cinco de sus 

eyaculados presentaron sangre. Esto se explica por las lesiones hemorrágicas encontradas a 

nivel testicular y del epidídimo en este semental. 

Olor: Solamente en los eyaculados con sangre se percibió un olor desagradable. 

Temperatura: No se presentó ninguna alteración. Siempre osciló entre los 34 y 37°C. Est!' 

rango es aceptablep~.ra mantener las condiciones adecuadas en la viabilidad espermática 

(63,65). 

pH: En la mayoría de las evaluaciones realizadas el pH que se obtuvo fue de 7.2 a 7.5. 

Excepto en los eyaculados con sangre, que tuvieron un pH de 6.5 a 6.9. 

El pH registrado de 7.2 a 7.5 correspondió al rango establecido en la literatura (63, 65). 

Volumen: En los verracos sanos de 8 y 12 meses de edad el volumen total del eyaculado es 

en promedio de 200 mI (49, 56, 63, 65). Al comparar el volumen de los eyaculados de los 

cinco sementales antes y después de la inoculación del virus no se encontró diferencia 

significativa (p>0.05). El volumen del eyaculado se conserva debido a que no existe lesión 

alguna en las glándulas accesorias (6). 

Características microscópicas 

Motilidad: Un eyaculado de buena calidad deberá tener, como mínimo, 80% de 

espermatozoides con movimiento progresivo (56). El rango establecido para este parámetro 

va de 70 a 90% (40, 41, 63, 64, 65). Los cinco verracos tuvieron una disminución en el 

porcentaje de motilidad espermática. Sin embargo el semental C fue el más afectado ya que 

tuvo una disminución del 49.3%. En los verracos A, B, D Y E la motilidad bajó 11.13%. 

Este efecto se asocia a la fiebre manifestada después de la inoculación del virus en los 

sementales A, B Y C. El estrés térmico produce una alteración en la espermiogénesis, al 

aumentar la temperatura local a nivel escrotal (77). Esto se manifiesta con una disminución 

en la motilidad. También en los sementales B, C y en el D, la motilidad se vio afectada por 

los cambios degenerativos encontrados a nivel de epidídimo. Entre los cambios funcionales 
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que ocurren durante el tránsito de los espermatozoides en el epidídimo se incluye el 

desarrollo de la capacidad de motilidad progresiva (47). 

Concentración espermática: La concentración espermática de un macho sano es en 

promedio de 300x106 de espermatozoides/mi (40, 41, 6:1. 64, 65, 78). Los cincos 

sementales manifestaron una disminución en la concentración espermática. Los sementales 

By C fueron los más afectados, ya que se obtuvo una disminución de 32.78 y de 87.67xJ06 

de espermatozoides/mi respectivamente, esta variable presentó una diferencia altamente 

significativa (p<O.OOO 1). En los sementales A, D Y E la concentración espermática bajó en 

promedio de 2.52xJ06 de espermatozoides/mI. Lo anterior indica que la respuesta 

individual de cada cerdo fue diferente. En los sementales A, B Y C, la disminución de la 

concentración espermática se atribuye a la fiebre que presentaron después de la inoculación 

del virus. Cuando la temperatura corporal del semental alcanza temperaturas mayores a 

40°C puede asumir los efectos de estrés térmico. Un estrés calórico en los verracos aumenta 

la secreción de cortisol y disminuye los valores séricos de testosterona reflejándose en una 

alteración en la producción espermática. (77). En los sementales C, D y E la disminución en 

la concentración espermática se debió sobre todo al daño degenerativo encontrado a nivel 

testicular. La presencia del virus activa la respuesta celular, que se refleja en elevados 

porcentajes de linfocitos T CD4' CD8+, los cuales son células especializadas en la lisis de 

las células infectadas por el virus. La presencia del virus en el testículo provoca lesiones en 

las células germinales y en el epitelio seudoestratificado del epidídimo (6). 

Anormalidades espermáticas: El porcentaje permitido de anormalidades espermáticas en un 

eyaculado para su utilización en la inseminación artificial va del 15 al 20% (40, 41, 49, 63, 

64, 65, 78). Los cinco verracos presentaron una elevación en el porcentaje de 

anormalidades espermáticas. Los sementales C y D tuvieron un aumento del 48.1 y del 

20.14%, respectivamente. En los cerdos A, B Y E el aumento promedio fue del 11.54%. 

Esta variable al compararse antes y después de la inoculación del virus, presentó una 

diferencia altamente significativa (p<0.000 1). 

Tipo de anormalidades espermáticas: Las anormalidades primarias se presentan por una 

disfunción testicular (78, 79). Este tipo de anormalidades fueron observadas después de la 
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inoculación del virus y se presentaron en un 10.87%. Las anormalidades primarias que se 

encontraron fueron las siguientes: cabeza piriforme, cabeza achatada, microcabeza, 

macrocabeza y espermatozoides con dos flagelos. Este tipo de anormalidades se presentan 

por una falla en la espermatogénesis (49. 78, 79). Esta falla se ocasionó por el estrés 

térmico ya explicado y, sobre todo. por los cambios degenerativos que provocó el 

rubulavirus porcino en las células germinativas y en los túbulos seminíferos. 

Las anormalidades secundarias se presentan durante el proceso de la maduración a nivel de 

epidídimo (54, 78, 79). Después de la inocuh~ción experimental del virus, estas 

anormalidades se incrementaron del 13.31 al 51.56%. Esto se explica por las lesiones 

degenerativas halladas en epidídimo: vacuolización citoplásmica, pérdida parcial de 

estereocilios y pequeñas áreas de necrosis licuefactiva. En los espermatozoides de los cinco 

verracos se identificaron las siguientes anormalidades: gota citoplasmática proximal, gota 

citoplasmática distal, flagelo doblado en forma de L, flagelo látigo, flagelo ovillo, cabeza 

suelta y cabeza doble. Puede considerarse que un eyaculado con un porcentaje alto de 

defectos en cola tiene una fertilidad reducida o menor tiempo de conservación. Las gotas 

citoplasmáticas indican inmadurez de la célula. La gota se puede encontrar a lo largo de la 

cola del espermatozoide. A mayor distancia de la cabeza, es menos inmaduro. La presencia 

de la gota proximal es indicativo de un espermatozoide incapaz de fertilizar (79). 

El obtener resultados similares de las espermatobioscopías ya descritas, en la práctica y a 

nivel de granja, permite que se pueda recomendar el desecho de los sementales. En la 

enfermedad del ojo azul esta pueda ser la forma en que participa el verraco para que el 

número de repeticiones del estro se incremente, sobre todo cuando las cerdas resultan 

negativas a la infección. Esta situación repercute en una dÍsminución del porcentaje de 

fertilidad de servicio a parto y de manera simultánea se observa que el promedio de 

lechones al parto disminuye. 

Serología 

En cuanto a la respuesta humoral ante la infección con el R VP, se han implementado 

técnicas para detectar anticuerpos específicos contra el virus de la enfermedad del ojo azul 
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(11). Esto ha permitido realizar estudios epidemiológicos para conocer la distribución de la 

enfermedad en la República Mexicana (3, 80). 

Al infectar a los verracos, el R VP fue capaz de inducir la producción de anticuerpos 

inh¡bidores de la hemaglutinación, después de la segunda semana los cuales se mantuvieron 

hasta el final de la fase experimental. . , 

Para el diagnóstico serológico del R VP fue empleada la. técnica de inhibición de la 

hemaglutinación. Esta técnica se utilizó por la propiedad hemaglutinante del virus. Además 

es una técnica rápida, fácil, accesible, económica y que no requiere un medio estéril para su 

realización. Para los seguimientos serológicos a nivel de granja o el diagnóstico regional, 

generalmente se ha utilizado la inhibición de la hemagl utinación. En condiciones 

controladas, como las del experimento presente, ha mostrado un alto grado de 

especificidad, al ser comparada con la suero neutral ización. 

Citometría de flujo 

Viabilidad espermática 
La adaptación de la tecnología de la citometría de flujo al estudio de las células 

espermáticas, permite valorar características específicas de este tipo de células tales como 

el contenido de AON, con el fin de sexar espermatozoides, viabilidad espermática, 

concentración de espermatozoides, integridad acrosomal, función mitocondrial y la 

integridad de la estructura de la cromatina espermática. Con esta tecnologia se pueden 

analizar varias características espermáticas a la vez miles de células en un tiempo muy 

corto, en menos de un minuto, con alta precisión y sin mucha preparación de la muestra a 

valorar (66,81). 

En esta investigación se evaluó la viabilidad y la integridad acrosomal de los 

espermatozoides utilizando el citómetro de flujo, el método más empleado es la 

combinación de ioduro de propidio (lP), para identificar las células muertas y de lectinas

isotiocianato de fluoresceína (FlTC), para detectar el daño acrosomal (67, 82, 83). 
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Porcentaje de espermatozoides muertos 

El eyaculado de los verracos sanos contiene un 85% de espermatozoides vivos (56). En este 

trabajo, después de la inoculación del virus, se incrementó el porcentaje de espermatozoides 

muertos. Los sementales C y O manifestaron un aumento del 49.73 y del 17.29% 

respectivamente. Los sementales A, B y E tuvieron un aumento promedio del 11.8%. El 

aumento de los espermatozoides muertos en los cinco cerdos presentó una diferencia 

altamente si¡;nificativa (p<O.OOO 1) al comparar sus resultados obtenidos antes y después de 

la inoculación. Este aumento en las anormalidades espermáticas se explica por el efecto del 

virus sobre los gametos masculinos y por el daño degenerativo a nivel testicular y de 

epidídimo de los cinco verracos. 

Daño acrosomal 

El acrosoma es un saco de doble membrana que se localiza en el extremo anterior del 

núcleo del espermatozoide, la importancia de su estudio radica en la integridad de su 

estructura y su contenido de enzimas hidrolíticas que participan en la destrucción de las 

células que rodean al ovocito para que se lleve a cabo la fecundación. 

Algunos autores han designado como normal, el encontrar menos del 5% de acrosomas 

anormales en machos altamente fértiles (78, 79). 

El primer estudio realizado con lectinas, sobre las propiedades de la superficie de los 

espermatozoides fue realizado por Kashiwara (51), quién encontró que algunas lectinas 

producen aglutinación espermática. Nicolson y Yanagimachi utilizaron las lectinas para 

estudiar la dinámica de las membranas de los espermatozoides. Fueron notables los 

cambios en el patrón de las lectinas durante la maduración espermáíica, la capacitación y 

después en la reacción acrosomal (51). Del mismo modo, las lectinas son una herramienta 

para diferenciar los diferentes estadios de las células espermáticas. 

La ¡ectina Arachis hipogea (PNA) reconoce el azúcar B-D-gal-(l-3)-D-gaINAc que se 

encuentra en la membrana externa del acrosoma (52, 53, 68). Cuando esta estructura no 

está presente o se encuentra deteriorada, los espermatozoides pierden la habilidad de unirse 

a esta lectina (PNA-) (69, 70). 
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Con la utilización de la lectina PNA se pudo conocer la ausencia o daño de la membrana 

acrosomal de los espermatozoides por aglutinación. 

Antes de la inoculación experimental del virus se determinó en los cinco sementales un 

promedio del daño acrosomal en los espermatozoides vivos y muertos (PNA-), obteniendo 

, 8.37 Y 11.88% respectivamente. Después del desafio, a partir del día 32 este porcentaje 

aumentó y se mantuvo constante hasta el final del experimento. En los espermatozoitles 

vivos se detectó a un 18.17% de daño acrosomal y en los muertos un 38.75%. Esta 

aileración tuvo una diferencia altamente significativa cuando se compararon las 

evaluaciones de antes y después de la inoculación (p<O.OOOI). El daño acrosomal detectado 

por esta técnica fue confirmado por microscopía electrónica a través del estudio de la 

ultraestructura de los espermatozoides. 

La importancia de lo anterior radica en lo siguiente: la motilidad progresIva de los 

espermatozoides es uno de los parámetros más importantes, para determinar su utilización 

en la inseminación artificial en las granjas porcinas. Sin embargo, existen estudios que han 

demostrado que hay poblaciones de espermatozoides que muestran una excelente 

motilidad, pero que están dañados a nivel de membranas. La integridad de la membrana 

plasmática y acrosomal es necesaria para el metabolismo normal de las células 

espermáticas, para lograr su objetivo, que es la fecundación exitosa del óvulo 

Detección del rubulavirus porcino en los espermatozoides 

La susceptibilidad a una infección viral es un evento complejo en el que están involucrados 

componentes virales y factores de resistencia propios del hospedero. Entre los primeros se 

encuentran proteínas virales que reconocen y se adhieren a los receptores celulares; 

proteínas con actividad enzimática de muy diversa índole; proteínas que regulan y 

mantienen bajo control viral la expresión genética y proteínas que participan en eventos de 

evasión, enmascaramiento o modulación de la respuesta inmune antiviral. Entre los factores 

del hospedero podemos mencionar, la expresión de moléculas de superficie reconocidas 

como receptores, las cuales le permiten al virus adherirse, fusionarse y/o penetrar a la 

célula; la presencia de enzimas o de elementos reguladores de la expresión genética, que 

promueven o evitan la replicación viral; y los elementos del sistema inmune que mantienen 
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bajo vigilancia constante a todo el organismo, contra la posible invasión viral y desarrollan 

diversas estrategias moleculares o celulares para eliminar las infecciones virales 

establecidas (9). 

Reyes-Leyva el a.,! (1997) (37) identificaron que la hemaglutinina del rJbulavirus porcino 

reconoce estructuras que contienen ácido neuramínico, mostrando su mayor afinidad hacia 

el oligosacárido sialilalfa2,3Iactosa (NeuAcalfa2,3GalBl,4GIc). La expresión de 

NeuAcalfa2,3Gal en los órganc~ reproductores parece ser decisiva para la infección en los 

cerdos adultos (6). 

En los espermatozoides y en el plasma seminal existe ácido siálico, el cual esta involucrado 

en la maduración espermática en epidídimo, en mantener el balance iónico, en la 

estabilización del acrosoma, en la integridad estructural del espermatozoide y en el proceso 

de fertilización (82, 83, 84). 

Con el antecedente de que existe ácido siálico en los espermatozoides, en este trabajo se 

buscó a través de la lectina Maackia amurensis (específica para NeuAcalfa2,3Gal) (37) los 

receptores para el rubulavirus porcino. Los resultados obtenidos fueron los siguientes: 

Antes de la inoculación del virus, se detectaron en 2.7 Y 13.7% de los espermatozoides 

totales muertos y vivos respectivamente. Después de la inoculación se detectaron en 0.92 y 

9.26% de los espermatozoides muertos y vivos, respectivamente. Estos resultados nos 

indican que el virus puede adherirse a los espermatozoides y ser este un mecanismo de 

transmisión en las granjas porcinas. 

También se buscó la presencia del virus en los espermatozoides a través de anticuerpos 

específicos para el virus. Los sementales e y E empezaron la diseminación del virus en el 

dia nueve postinfección y continuó hasta el día 39. En los sementales A, B Y D la 

diseminación se inició el día 16 hasta el día 39 postinoculación. El rubulavirus porcino se 

detectó sobretodo en los espermatozoides vivos (10.91 %). 
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Microscopía electrónica 

A través de la microscopía electrónica se identificaron alteraciones en la ultraestructura de 

los espermatozoides a partir del día 30 postinfección, dichas alteraciones correspondieron a 

las anormalidades primarias y secu!1darias ya descriias (85, 86, 87). 

Las anormalidades en el tamaño y forma de la cabeza del espermatozoide, identificadas en 

los cinco sementales, son el resultado de una alteración en el proceso de condensación de la 

cromatina y/o en el desarrollo del acrosoma (54,56). 

La presencia de los múltipies fla!;clos identificados en los sementales e, D y E se pudieron 

desarrollar durante las primeras etapas de la espermiogénesis (54, 56). 

Los defectos en la protuberancia acrosómica identificadas en los gametos masculinos de los 

sementales B, e y D se debe a una maduración anormal del acrosoma (54, 56, 86). 

La presencia de espermatozoides con anomalías nucleares y acrosómicas en los cmco 

sementales se atribuye a alteraciones en los estadíos finales de la remodelación del núcleo y 

del acrosoma, durante el proceso de espermatogénesis (54, 56, 86, 87). 

Los defectos a nivel del axonema, por ejemplo la ausencia de microtúbulos se pueden 

presentar por alguna alteración específica en la espermiogénesis (87, 88). 

La presencia de cabezas sueltas en los espermatozoides de los sementales B, e, D y E se 

asocia a una degeneración testicular. Este defecto se desarrolla en los primeros estadíos de 

la espermiogénesis, pero se manifiesta frecuentemente a nivel de epidídimo, cuando los 

espermatozoides adquieren su capacidad de movimiento (54, 56). 

La presencia de acrosomas vacuo lados en los gametos masculinos de los cinco sementales 

se asocia al estrés térmico (fiebre) y a alteraciones en la maduración a nivel de epidídimo 

(54, 56, 86, 89).' 

El incremento de la frecuencia de espermatozoides con la cola doblada por el anillo de 

Jensen y de espermatozoides con la cola enrollada, se atribuye a anomalías en el proceso de 

maduración espermática, a lo largo del conducto epididimario (54,56,78,79,90). 

La presencia de espermatozoides con deformaciones en la pieza mitocondrial o con una 

elevada flexibilidad de sus regiones principal y de conexión, es frecuente en el esperma de 

la región cefálica del epidídimo. Una de las características del proceso madurativo del 

espermatozoide es el establecimiento de puentes di sulfuro entre las cisteínas de las 
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proteínas que fonnan las principales estructuras citoesqueléticas, es decir, las fibras densas, 

el capítulurn y las columnas segmentadas. La fonnación de dichos puentes disulfuro es un 

proceso que se da durante el recorrido epididimario del espenna y que tiene por finalidad 

aumentar la soíidc7 de dichas estructuras citoesqueléticas (55). 

Necropsia e histopatología 

Las lesiones degenerativas encontradas a nivel de testículo y epidídimo corresponden a las 

lesiones producidas por el R VP. La patogenicidad está detenninada por el perfil de 

glicosilación de los órganos blanco, en animales adultos la expresión de NeuAcalfa2,3Gal 

en el epidídimo favorece el tropismo viral hacia ese órgano, con el consecuente efecto 

citopático que dan origen a algunas alteraciones típicas de esta enfennedad, principalmente 

daño en órganos reproductores e infertilidad (6). 

Virus que se diseminan por el semen 

La inseminación artificial ha desempeñado un importante papel en la mejora de la calidad 

genética y en la productividad de los animales. Sin embargo el desarrollo de la 

inseminación artificial a nivel industrial, ha ido acompañado de una gran preocupación por 

la repercusión que pudieran tener los microorganismos sobre la calidad del semen y sobre 

la fecundidad de las hembras. 

Sin lugar a dudas, el semen presenta un gran riesgo potencial de difusión de enfennedades 

infecciosas; sin embargo, en muchos casos falta la información precisa, tanto en lo que se 

refiere a la presencia de detenninados agentes infecciosos en el semen, como a la 

transmisión por éste de las enfennedades producidas por tales·agentes. 

N umerosos virus se han aislado de semen de verracos infectados tales como los 

siguientes( 42): Adenovirus, el virus de Fiebre Porcina Africana, el virus de la Enfermedad 

de Aujeszky, Citomegalovirus, Enterovirus, el virus de Fiebre Aftosa, el virus de Fiebre 

Porcina Clásica, el virus de la Encefalitis Japonesa, Parvovirus Porcino, el virus del 

Síndrome Respiratorio y Reproductivo Porcino, Reovirus Porcino, virus de la Influenza 

Porcina, el virus de la Enfennedad Vesicular del Cerdo, el virus del Papiloma Genital 

Transmisible y Picomavirus. Sin embargo, ninguno de ellos logra la destrucción tan severa 
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que genera el virus de la EOA a nivel de epitelio seudoestratificado de epidídimo y 

parénquima testicular. El virus de la Parotiditis humana que tiene una similitud genómica 

con el rubulavirus porcino, puede causar epididimitis y orquitis. Este problema se puede 

presentar en el 25 al 30% ne los l1'Jmbres en la etapa pospuberal, cuando padece dicha 

infección (6). 
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CONCLUSIONES 

1.- Mediante la inoculación del aislamiento PAC-3, se pudo generar orquitis en los 

verracos. 

2.- Después de la inoculación del virus se observó aumento de las dimensiones II:sticulares 

a partir del día 11 de la infección. 

3.- A partir del día 12 postinoculación se presentó un aumento de tamaño de la cabeza del 

epidídimo, con una consistencia muy firme. 

4.- A la segunda semana después de la inoculación del virus se presentó constipación y 

conjuntivitis. 

5.- Los niveles de anticuerpos contra el virus de la enfermedad del ojo azul se detectaron a 

partir del día nueve postinfección, a través de la técnica de inhibición de la 

hemaglutinación. 

6.- No se perdió la libido del semental ante la infección por el virus de la enfermedad del 

ojo azul. 

7.- Como no se pierde la libido, el verraco puede continuar con eyaculaciones sin que el 

volumen se vea afectado, por lo tanto al seguir montando puede diseminar el virus. 

8.- El rubulavirus porcino provocó en los cinco sementales alteraciones en la calidad 

espermática. 

9.- El rubulavirus porcino afectó por lo menos dos ciclos de espermatogénesis. 

10.- Las anomalías testiculares originadas por el rubulavirus porcino, provocan un descenso 

de la concentración espermática y un aumento de la frecuencia de espermatozoides con 

mal formaciones acrosómicas y nucleares. 

ll.-La disfunción epididimaria ocasionada por el rubulavirus porCInO, provoca una 

disminución de la frecuencia de espermatozoides móviles y un incremento de la frecuencia 

de espermatozoides con la cola doblada por el anillo de Jensen y de colas enrrolladas. 

12.- La baja motilidad y concentración espermáticas son factores que determinan la 

fertilidad disminuida en los machos infectados con el rubulavirus porcino. Además, las 

distintas malformaciones cefálicas y de cola, observadas durante el proceso infeccioso 
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originado por este ViruS, conducen a una disminución del poder fecundante de los 

espermatozoides. 

13.- El rubulavirus porcino ocasionó un aumento significativo en el porcentaje de 

f'spennatozoides muertos y de daño acrosomal. 

,; 14.- El rubulavirus porcino fue detectado en los eyaculados. de los cinco sementales a partir. 

del día nueve hasta el día 39 postinfección. 

15.- El semen de verracos infectados con el rubulavirus porcino ,e presenta un /,'fan riesgo 

de diseminación del virus. 

16.- A la necropsia se observó la presencia de líquido seroso en los testículos y áreas 

hemorrágicas en el parénquima testicular. En la cabeza del epidídimo se observó un 

aumento de tamaño, con áreas hemorrágicas y nódulos con una coloración blanquecina. 

17.- A la histopatología se encontró lo siguiente: En testículo se observó cambios 

degenerativos en las células gerrninativas, degeneración en túbulos seminíferos con 

infiltrado multifocal de células mononucleares. En epidídimo se apreció vacuolización 

citoplásmica y pérdida parcial de estereocilios. También se observó pequeñas áreas de 

necrosis licuefactiva, rodeadas de macrófagos, células gigantes multinucleadas y linfocitos. 

En vesícula seminal se observó infiltración multifocal de linfocitos. 

, 
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FIGlJRAS 

Figuras A-E. Dimensiones testiculares de cada semental antes y después de la inoculación 
del rubulavirus porcino. 
Figuras F-G. Promedios de las dimensiones del testículo derecho e izquierdo de los cinco 
verracos antes y después dc inocular el rubulavlrus porcino. 
Figuras H-L. Volumen del eyaculado de cada semental antes y después de la inoculación 
del rubulavirus porcino. 
Figuras M-Q. Porcentaje de motilidad de cada semental antes y después de la inoculación 
del rubulavirus porcino. 
Figuras R-V. Concentración espermática/mi de cada semental antes y después de la 
inoculación del rubulavirus porcino. 
Figuras W-ZZ. Porcentaje de anormalidades espermáticas de cada semental antes y después 
de la inoculación del rubulavirus porcino. 
Figura 1. Volumen del eyaculado de los cinco verracos antes y después de la inoculación 
del rubulavirus porcino. 
Figura 2. Porcentaje de motilidad de los cinco verracos antes y después de la inoculación 
del rubulavirus porcino. 
Figura 3. Concentración espermática/mi de semen de los cinco verracos antes y después de 
la inoculación del rubulavirus porcino. 
Figura 4. Porcentaje de anormalidades espermáticas de los cinco verracos antes y después 
de la inoculación del rubulavirus porcino. 
Figura 5. Anormalidades espermáticas primarias identificadas en los cinco sementales antes 
y después de la inoculación del rubulavirus porcino. 
Figuras 6-7. Anormalidades espermáticas secundarias identificadas en los cinco sementales 
antes y después de la inoculación del rubulavirus porcino. 
Figura 8. Tipo de anormalidades espermáticas identificadas en los verracos antes y después 
de la inoculación del rubulavirus porcino. 
Figuras 9-13. Porcentaje de espermatozoides muertos de cada semental antes y después de 
la inoculación del rubulavirus porcino. 
Figura 14. Porcentaje de espermatozoides muertos de los cinco verracos antes y después de 
la inoculación del rubulavirus porcino. 
Figuras 15-19. Porcentaje de espermatozoides vivos y muertos con daño acrosomal de cada 
sementar antes y después de la inoculación del rubulavirus porcino. 
Figura 20. Porcentaje de espermatozoides vivos y muertos con daño acrosomal de los cinco 
verracos antes y después de la inoculación del rubulavirus porcino. 
Figura 21-22. Porcentaje de espermatozoides vivos y muertos positivos al rubulavirus 
porcino de cada semental. 
Figura 23. Porcentaje de espermatozoides positivos al virus y receptores celulares 
detectados a través de la lectina MAA. 
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Figura A. DIMENSIONES TESTICULARES DEl SEMENTAL "A" ANTES Y DESPU~S DE LA 
INOCULACIÓN DEL rubulavirua porcino 
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Figura B. DIMENSIONES TESTICULARES DEL SEMENTAL "B" ANTES Y DESPUÉS DE LA 
INOCULACiÓN DEL rubulaviru$ porcino 
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Figura C. DIMENSIONES TESTICULARES DEL SEMENTAL 'C- ANTES y DESPUÉS DE LA 
INOCULAClON DEL rubulavirus porcino 
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Figura D. DIMENSIONES TESTICULARES DEL SEMENTAL "Il" ANTES Y DESPUÉS DE LA 
INOCULACION DEL rubulavlrus porcino 

I 
• • ,~ 

~ 7. : : ? 

li 15 

;;;7 7 • • \ : : \~ 1'0 
• " 

10 i i : • 

5 . 

O------------__ ------------~--__ ~--__ ~--------__________________ ~ 
-S- ~ ~ v ~ ~ ~ ~ ~ ~ 4 ~ ~ 

D&a postinoculación 

92 



• 
~ 
E 
'E 
~ 

Figura E. DiMENSIONES TESTICULARES DEL SEMENTAL "E" ANTES Y DESPUES DE LA 
INOCULACiÓN DEL rubulavirus porcino 
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Figura F. PROMEDIOS DE LAS DIMENSIONES DEL TESTlcULO DERECHO DE LOS VERRACOS 
ANTES Y DESPUÉS DE INOCULAR 

EL rubulavirus porcino 
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FIgura K. VOLUMEN oa. EYACUlADO DeL SEMENTAL ""O'" ANTE$ Y DePtJa> OELA IHOCUlACION DEL rububrYtN. 
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FigullI W. PORCENTAJE OEAHORMALlDAIlES ESPERMATiCAS DEl SEMENTAL "A" ANTES Y DESPlÉs DE LA 
INOCULAaÓN DEL rubulavlrus porcino 

~i------------------------------------~~~--------------
35 /' ........... 

~¡-------------------~/~~------~~~~~ 
i~4-o---------------------------7~'------------------------~~~ 
~ / ----_._--l10 t----------
15r-----------------~~~~~--------------------------------/" ~ 

IO~~=::/:============= 
11 " 18 n ~ ~ ~ ~ E « ~ 51 

Días postlnocUlaclón 
53 " 62 
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Figura Z. PORCENTAJE DE ANORMALIDADES ESPSUIIÁTlCAS DEL SBlENTAL "O" ANTES Y OESPlJÉS DE LA 
INOCULACIÓN Da. rubulavirus porcino 
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Figura 1. VOLUMEN DEL EYACULADO DE LOS CINCO VERRACOS 
ANTES Y DESPUÉS DE LA INOCULACIÓN 
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Figura 2. PORCENTAJE DE MOTILlDAD ESPERMÁnCA DE LOS CINCO VERRACOS 
ANTES Y DESPUÉS DE LA INOCULACiÓN DEL rubulavirus porcino 
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Figura 3. CONCENTRACiÓN ESPERMÁTICA/MI DE SEMEN DE LOS CINCO 
VERRACOS 

ANTES Y DESPUl:S DE LA INOCULAClON 
DEL rubulavirus porcino 
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VERRACOS ANTES Y DESPUl:S DE LA INOCULACiÓN DEL rubulavirus porcino 
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Figura 5. ANORMALIDADES ESPERMATlCAS PRIMARIAS IDENTIFICADAS EN LOS CtNCO SEMENTALES ANTES Y 
DESPUS DE LA INOOJLAClON OB. rubulavlru' porcino 

/' 
/ 

L 
/ 4 '-r' 

/' $' /-
/ ///7 V 

" / /' / / 
o 

35 " 

o , H 

/ // / 
~ ~ ~ ~ ~ F ~ ~ * ~ 

DlD pcó.tlnoculllci6n 

-- cabeza p:flbrme --cabeZa achanda ___ microcabeza ___ macrocabeZa __ 00s tagebs I 

Figum 6. ANORMALIDADES ESPERMAnCAS SECUNDARIAS IDENTIFICADAS EN lOS CINCO 
SEMENTALES ANTES Y DESPUÉS DE LA INOCULACiÓN Del rtbJiavirus porcino 

53 " " 

30-----------------------------------------------------------~ 

25 ---------------------------------------------------------------,f---------

i 20 ,----------------------------------------------------------------------1---- ------
e • " -------------------------------------------------------~~~~~;;~::~----------~ 15 

t • 
" ~ 

10---------------------------------~~~~;z~---------------~~=-

:==---~~~~=--=== 

~ 

25 

20 

.. ~ 

l~ 

·15 ·10 ..s O 2 4 9 " 16 16 23 25 30 32 37 39 44 46 51 53 56 62 

Olas postinocu1ación 

oota cito dis ........... Magelo en.l] 

Figura 1. ANORMALlOADES ESPERMÁTICAS SECUNDARIAS IDENTIFICADAS EN lOS aNCO SEManAlES ANTES y 
OESPUÉS DE LA INOCUlAClÓN ca rubulavirus porcino 

, ----------

.:,5 .10 -5 " 16 18 ~ ~:II32'!111444651 
53 " " 

Oías pottlnoculad6n 

105 



" 1 12 

10 

i 8 
~ 
o 

!l 6 
Q, 

4 

, 

I 
I 
I 
I 

I 

1 

Figura 8.11PO DE ANORMAUDADES ESPERMÁllCAS IDENllRCADAS EN LOS 
VERRACOS ANTES Y DESPUÉS DE LA INOCULACIÓN DEL rubulavirus porcino 
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Figura 14. PORCENTAJE DE ESPERMATOZOIDES MUERTOS DE LOS 
CINCO VERRACOS ANTES Y DESPUÉS DE LA INOCULACiÓN DEL 

rubulavirus porcino 
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·Se obtuvieron los promedios y desviaciones estándar antes (40 eyaculados/semental) 
y después de la inoculación del virus (18 eyaculados/semental). 
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Plllura '5. PORCE!NTA..Ie: De: e:SPE~MATO;ZOIDES VIVOS y MUI!RTOS CON DAAo 
ACROSOMAL DEL seMENTAL -A- ANTES Y DESpués DI! LA INOCULACION DEL rubulavlru. 
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FIg""ra 18. PORCENTAJE DE ESPIiRMATOZOlDESVlVOS YMUERTOS CON DAAo 
ACROSOMAL DEL SEMENTAL "D" ANTES Y DESPUés DE LA INOCULACION DEL rubulavtru. 
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Figura 20. PORCENTAJE DE ESPERMATOZOIDES VlVOSY MUERTOS CON DARo 
ACROSOMAL DE LOS CINCO VERRACOS ANTES Y DESPU!:S DE LA INOCULACION 
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'Se obtuvieron los promedios y desviaciones estándar antes (40 eyaculados/semental) 
y después de la inoculación del virus (18 eyaculados/semental). 

Figura 21. PORCENTAJE DE ESPERMATOZOIDES VIVOS Y MUERTOS POSITIVOS AL rubulavirus porcino 
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Agura 22. PORCENTAJE DE ESPERMATOZOIDES VIVOS y MUERTOS posrnvos AL 
rubulavirus porcino DE LOS 

SEMENTALES D Y E. 
Utilizando anticnerpos específicos para el virus a través de citometría de flujo 
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Figura 23. PORCENTAJE DE ESPERMATOZOIDES POSITIVOS AL VIRUS y 
RECEPTORES CELULARES DETECTADOS A TRAVÉS DE LA LECTINA MAA 
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