
INTRODUCCIÓN
La casa Egea es un cebadero que recibe cerdos de una 

granja de producción de tres fases, que tiene unas 700 

cerdas reproductoras y que se encuentra situada en una 

zona de alta densidad ganadera. Este cebadero fue el 

primero en el cual se empezó a observar que de las 7 a 

las 12 semanas de la entrada, había un porcentaje (10%-

20%) de cerdos que parecía que se quedaban sin con-

tinuar su crecimiento; el resto de los animales tenía un 

crecimiento moderado, aunque presentaba una clínica 

respiratoria y digestiva  intermitente (lo achacábamos a 

la calidad fisicoquímica del agua de bebida o a los cam-

bios de pienso que se producían).

1.   Descripción de la granja de reproductoras: se trata de 

una explotación de unas 700 reproductoras, en ma-

nejo a una semana, con unos 350 lechones semanales 

de destete.

2.  Las futuras reproductoras vienen de una multiplicado-

ra libre de PRRS, sarna, aujeszky y rinitis.

3.  Las futuras reproductoras entran en una zona de cua-

rentena dentro de la propia granja, pero alejada de las 

cerdas productivas, con unos 20 kg de peso y es en 

este lugar donde se procede a todo el programa vacu-

nal y de adaptación.

4.  Pasan a la granja después de ser chequeadas y allí tie-

ne el periodo de aclimatación a box. En la zona de cua-

rentena es donde se realiza todo el programa vacunal.

Resultados productivos de la explotación

1.  Los resultados productivos de la granja nunca han 

sido brillantes y lo achacamos a que se trataba de una 
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explotación con una gran cantidad de plazas de cebo 

en las cercanías, lo que traía consigo que tuviéramos 

la granja bajo una alta presión de infección y que las 

entradas laterales de virus PRSS fueran por ello muy 

frecuentes.

2.  Los datos nos mostraban un porcentaje de abortos 

del 3,5% y un porcentaje de pérdidas del ecógrafo a 

partos del 7% (debido a los abortos, la mortalidad, 

eliminaciones no voluntarias de cerdas).

3.  En época estival, la ventilación de la paridera funcio-

naba mas o menos correctamente, aunque en invier-

no, y para mantener una buena ventilación mínima, 

es mucho mas complicado y la ventilación tiene co-

rrientes de aire por los fosos.

4.  La diarrea en maternidad es un proceso patológico que 

tiene una doble importancia: la primera debido a la alta 

morbilidad que produce, aunque la mortalidad no sea 

muy elevada, pero sí que ocasiona un importante retraso 

del crecimiento de los lechones y, al tratarse una explo-

tación en tres fases, la persona que gestiona el destete se 

queja, lo que da lugar a cambios en los !ujos de lechones 

establecidos en la granja.

5.  Se modifican los movimientos de los lechones y, 

por lo tanto, lechones de mas edad pasan a los de 

menos edad, con lo que las posibilidades de que se 

infecten lechones con esta práctica aumenta de ma-

nera exponencial.

Ante todo esto, se procede a realizar la analítica de 

toda la pirámide con el fin de establecer qué patóge-

nos están afectado a la productividad.

Los animales son virémicos a PRRS  a la primera semana 

de vida; muchos de ellos se encuentran virémicos en el 

Tabla 1.  Analítica del macerado de colas en lechones de menos de tres días de vida.
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momento de la vacunación que realizamos a los 22/24 

días de vida, utilizando vacuna combinada de micoplas-

ma y circovirus porcino (sabemos que la vacunación sue-

le funcionar aunque vacunemos animales virémicos, y es 

lógico pensar que no se alcancen 

los mismos resultados que cuando 

se vacunan animales sanos).

6.  En la explotación aparece una 

clínica respiratoria en mitad de 

la lactación de toses, y algunos 

animales presentan sintomato-

logía compatible con meningi-

tis estreptocócica. A la necrop-

sia se observa pericarditis y 

poliserositis.

7.  En la nave de transición, que es 

de flujo continuo, los animales 

aparecen virémicos durante la 

duración de su estancia en el 

destete, con sintomatología 

variable: diarrea, disnea y falta 

de crecimiento, lo que hace que 

se altere el flujo de los animales 

en la transición y por lo tanto se 

muevan animales hacia atrás

8.  Todo lo anterior nos obliga a te-

ner que medicar vía agua, con 

amoxicilina debido a la presen-

cia de meningitis estreptococi-

ca, ya que con las recirculacio-

nes de PRRS suele aparecer un 

incremento de esta patología 

(hay una perdida del aclara-

miento pulmonar  que realizan 

los macrófagos).

Figura 1.  factores que influyen en la presentación del complejo respiratorio.
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Más muestras analíticas:

Se envían tres animales que tenían una semana tras el 

destete para su estudio histopatológico.

El estudio nos revela que los animales tienen múltiples 

lesiones debidas al virus PRRS y otras bacterias secun-

darias.

Empezamos a instaurar las medidas de manejo típicas 

en estos procesos que son:

Control mediante manejo.

Se han propuesto distintas medidas de control, que se 

listarán divididas por las distintas fases de producción:

Área de parideras:

1.  Realizar un manejo “todo dentro-todo fuera”, y va-

ciar, limpiar y desinfectar las fosas de purines entre 

lotes.

2.  Lavar las cerdas y desparasitarlas antes de parir.

3.  Utilizar adopciones solamente en los casos que fue-

ran necesarios, y únicamente en las primeras 24 ho-

ras posnacimiento.

4.  Intensificar el protocolo vacunal, vacunación de todo 

el efectivo de reproductoras con circovirus y con PRRS 

a los 15 días

5. Cerrar la entrada de primerizas en la explotación.

Tabla 2.  de condiciones ambientales en cebo.
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Área de transición:

1.  Vaciar, limpiar y desinfectar las fosas de purines entre 

lotes, y realizar un estricto manejo “todo dentro-todo 

fuera”.

2.  Disminuir la densidad de animales por corralina (=3 

lechones/m2).

3.  Incrementar el espacio de comedero por cerdo (>7cm/

lechón).

4.  Mejorar la calidad del aire (NH3<10 ppm; CO2<0,1%; 

humedad relativa<85%, etcétera).

5.  Mejorar el control de temperatura. En ocasiones redu-

cimos las ventilaciones mínimas para alcanzar la tem-

peratura y es un gran error.

6.  No mezclar lotes. Esto es sencillo de decir, pero con el 

tiempo se vuelven a mezclar los lotes.

Área de engorde:

1.  Control ambiental, aumentando la ventilación y el 

confort térmico de los lechones entrados en el cebo.

2.  Vaciar, limpiar y desinfectar las fosas de purines entre 

lotes, y realizar un estricto manejo “todo dentro-todo 

fuera”.

3.  No mezclar entre cerdos de distintas corralinas de fi-

nalización.

4.  Disminuir la densidad de animales por corralina (>0,80 

m2/cerdo).

5.  Mejorar la calidad del aire y la temperatura.

6.  Programa vacunal apropiado. (verificación de que se 

estaba instaurando y la monitorización del mismo).

7.  Adecuado flujo entre edificios (de animales, de aire, 

etcétera).

8.  Higiene estricta en todos los procesos que se realizan 

en la granja.

9.  Separación y tratamiento rápido de los animales afec-

tados.

10.  Rápida eutanasia de los animales que no respondan 

a la medicación y que sean enfermos crónicos.

Sobre todo en épocas frías tendemos a disminuir la ven-

tilación  mínima con el objeto de ganar temperatura y 

eso suele dar malos resultados, ya que los niveles de 

dióxido de carbono y amoniaco se incrementan y suele 

aumentar la susceptibilidad de los animales a procesos 

respiratorios.

¿Qué nos ocurre en el engorde?

1.  Había un retraso del crecimiento de todos los anima-

les, pero en un porcentaje que oscilaba entre el 10 y el 

20% de animales se quedaban con un peso muy bajo.

2.  El porcentaje de bajas no era muy elevado, pero sí que 

al final hay que sacrificar los saldos y por lo tanto los 

resultados técnicos que tenemos en el cebo suelen ser 

muy deficientes.

3.  Entre los procesos digestivos y los procesos respirato-

rios, los gastos por medicación se elevaron notable-

mente, ya que había recidivas constantes.

Enviamos muestras para su análisis de pulmones y de 

fluidos orales (para tener monitorizado sanitariamente 

el cebo).

Fluidos orales en varias edades en el cebo nos die-

ron como resultado

En cuanto a la influenza, que era uno de los iniciadores 

que nosotros esperábamos encontrar:

Algunos pulmones en la fase de cebo seguían salien-

do positivos frente a virus PRRS y, como en los flui-

dos, los pulmones aparecían negativos a influenza.

Resultado analítico de los pulmones enviados al la-

boratorio.

En la analítica nos aparece un factor discordante: 

títulos de circovirus porcino de 10 elevado a la 9; el 

punto de corte de esta enfermedad es claro que es 

de 10 elevado a la 11 para definir que la carga vírica 

puede ser la responsable de la patología.

En nuestro caso, no sabemos el papel que puede 

estar jugando la carga vírica de circovirus en la pre-

sentación del complejo respiratorio que se observa 

en los animales; si bien es cierto, como dijimos en 

el punto anterior, que no hay una carga suficiente 

para generar la enfermedad, pero clínicamente sí 

observamos una disminución del crecimiento de los 

animales con un porcentaje alto de ellos con un mal 

desarrollo y que tienen que ser sacrificados por no 

alcanzar un peso comercial aceptable.

Uno de los protocolos de verificación de neveras 

es, no solo la verificación de la temperatura máxima 

y mínima, sino la verificación mediante sonda de 

las variaciones de la temperatura que puede sufrir 

la nevera (establecer un protocolo de entrada de 

sonda con la vacuna que se suministra en granja, 

y recogida de la sonda, en la siguiente entrada de 

vacuna).

Bien es cierto que la conservación de la vacuna en la ne-

vera no ha sido buena, pero ha sido en un muy breve 
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periodo de tiempo, ya que la vacuna se suele llevar 

un día antes de que se produzca la vacunación, con ob-

jeto de tener controlado tanto los animales vacunados 

como la vacuna que hemos utilizado (monitorización de 

la vacunación).

Qué papel juega esto en la presentación del complejo 

respiratorio:

1.  En primer lugar, tenemos una granja que está produ-

ciendo animales virémicos a PRRS y en una zona de 

alta densidad que, con normalidad, son granjas que 

tienen otros problemas secundarios.

2.  Nos aparecen títulos no demasiado altos de cantidad 

de virus en los pulmones de los animales que mueren 

por clínica respiratoria (desconocemos el pa-

pel que juega el virus).

3.  La nevera ha sufrido una caída de la tempe-

ratura y, por lo tanto, puede haber alterado 

alguna vacuna y reducir su eficiencia (las ne-

veras fueron repuestas rápidamente, y podría 

haber afectado como mucho a dos semanas 

de vacunación).

MEDIDAS CORRECTORAS
1.  Los lechones que se encuentran en el destete, 

cuando llegan al peso se meten en el cebo. 

Con el objetivo de vaciar la transición y pro-

ceder a su lavado en profundidad, fosas de 

purines y laterales de las rejillas de plástico.

2.  En la granja, y durante todo el tiempo que du-

ren las actuaciones, se decide mandar a todos 

los lechones a matadero (se quitan todos los tratamien-

tos, hierro etcétera) y se venden a los 25 días de vida.

3.  Todas las cerdas se vacunan con PCV2 para establecer 

una inmunidad protectora de rebaño y poder evitar 

que algunos lechones salgan virémicos a circovirus en 

el momento de la vacunación.

4.  Se vacuna seguidamente a todas las reproductoras 

con otra vacuna distinta de PRRS, ya que se decide 

vacunar de PRRS a los lechones a los tres días de vida, 

por lo que se vacunan en un primer instante lechones 

de 10 días de vida hasta los tres, para ya establecer la 

pauta de vacunar de PRRS los primeros tres días de 

vida a los lechones. Los lechones que tienen más de 

10 días son enviados a matadero, 
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5.  Cuando llegan los primeros lechones vacunados de 

PRRS, los 22 /24 días de vida, se vacunan los lecho-

nes frente a circovirus y micoplasma.

6.  Como punto final entran en el destete que teníamos 

vacío y limpio y desinfectado (con lo que hemos eli-

minado cualquier recirculación al ser un destete de 

funcionamiento en ciclo continuo).

7.  La nevera se cambia y se monitoriza con una sonda para 

el control diario y revisión semanal de temperaturas.

8.  La idea es cortar la recirculación de PRRS dentro de 

la granja, reducir la posibilidad de que con la vacu-

nación con PCV2 se pueda producir una reducción 

de su eficacia debido a que, en el momento de la 

vacunación de circovirus, el virus PRRS afectase al 

sistema inmune del lechón y, por lo tanto, que apa-

reciese una enfermedad subclínica.

No tenemos claro el papel que juegan las cantidades 

de virus PCV2 encontrado en los pulmones, y qué tipo 

de interferencia podría provocar una alta viremia a 

PRRS en el momento de la vacunación con una vacu-

na combinada de circovirus y micoplasma, pero las 

actuaciones deberían ir encaminadas a:

Verificar minuciosamente que no hay viremia de 

PCV2 en los lechones destetados (se comprobó 

y se vacunó todo el efectivo de reproductoras y 

reposición con PCV2).

Monitorizar la nevera con sondas y su chequeo 

semanal para impedir tener bajadas de tempe-

ratura sobre la vacuna, que puedan influir en su 

estabilidad.

Se vacuna todo el efectivo, reproductoras y lecho-

nes frente a PRRS con una vacuna viva (registrada 

para los primeros días de vida).

Se procede al vaciado y limpieza y desinfección de 

la transición, con la limpieza de los fosos, para mini-

mizar la transmisión y bajar la presión de infección 

sobre procesos digestivos.

ANEXO AL ENIGMA DE LA CASA EGEA
Al final no supimos determinar la importancia que te-

nían cada uno de los factores:

Qué papel podría estar jugando la carga vírica de 

PCV2 en los momentos en los cuales coincidiese con 

la viremia de PRRS a nivel pulmonar (los niveles de 

viremia no sugieren una infección clínica por PCV2).

El fallo de la regulación de la nevera de conservación 

pudo afectar a alguno de los lotes de vacuna y que, 

en consecuencia, perdieran su posible eficacia, y no 

tomamos un muestreo representativo.

Qué papel podrían ocupar las infecciones secun-

darias en el proceso (aunque existía muy poca res-

puesta al uso de antibióticos para controlar la en-

fermedad).

¿Era la recirculación de PRRS la causante de algún 

tipo de lesión e inmunomodulación que, junta-

mente con alguna causa más, originaba la falta de 

crecimiento de los animales y el fallo en su desa-

rrollo?

En muchos casos la mortalidad no era muy alta, 

pero la falta de desarrollo normal en el 10% de los 

animales, hacía que tuvieran que ser sacrificados al 

carecer de valor comercial. 

Las medidas que fueron tomadas en estas circuns-

tancias fueron las típicas para el manejo y control 

de patologías en cualquier explotación porcina: 

cerrar la granja a la entrada de las cerdas primeri-

zas, impedir el movimiento de los lechones, vaciar 

completamente el destete y proceder a su limpieza 

y desinfección en profundidad; todo con el objeto 

de reducir la prevalencia de cualquier enfermedad 

en la explotación.
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Cuadro 3.  de los distintos clínicos que puede producir PCV2 (es po-
sible que este ejerciendo el circovirus de manera subclínica un papel 
importante en este proceso)
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