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DE BIEN NACIDO... 

Señor Presidente, señor Secretario General, señores miembros de la 

Junta Directiva de la Academia de Ciencias Veterinarias de Castilla y León, 

señores Académicos Fundadores, de Honor, de Número y Correspondientes, 

Sres. Vicerrectores, Sr. Decano, Autoridades, Sres. representantes del Ilustre 

Colegio Oficial de Veterinarios de León, compañeros todos en esta nuestra 

profesión veterinaria, amistades, señoras y señores: 

Continuando con la sucesión de actos en los que distinguidos colegas 

han ido tomando posesión de cinco plazas de Académicos de Número y de 

nueve de Académicos Correspondientes, le cabe hoy el honor a quien ahora 

comienza a dirigirse a ustedes. Como los que me han precedido en esta tribuna, 

debo principiar testimoniando mi gratitud más sincera a quienes permiten 

integrarme en esta muy ilustre corporación, academia que con atinada 

oportunidad fundaron hace ahora treinta y cinco meses insignes representantes 

de nuestra profesión, bajo los auspicios de la Junta de Castilla y León, con la 

colaboración inestimable de nuestra universidad. 

Aunque el Dr. Rodríguez Ferri me haya presentado con su gentileza 

habitual, permítanme ahora que recurra a algún pasaje más personal para 

engarzar varios agradecimientos inexcusables. En 1968, el año en que se celebraron 

los Juegos Olímpicos en México y cuyo mayo parisino sigue aún recordándose, me 

incorporé a las Escuelas Anejas a la Escuela Normal de Magisterio, las 

populares Anejas de la avenida de Asturias, en las que cursé la Enseñanza 

General Básica, por supuesto en aulas de niños separadas de las de niñas y con 

el patio de recreo presidido por una verja muy alta, "por si nos mezclábamos". 

Quede aquí constancia de mi reconocimiento hacia mis primeros maestros en el 

recuerdo de uno de ellos, D. Elpidio, persona de honda religiosidad y gran 

longevidad, ya fallecido. En 1977, cuando el grupo ABBA publicó su quinto disco, 

denominado "The Album", me trasladé al otro extremo de la ciudad, al instituto 

masculino por excelencia. Del Instituto Padre Isla mencionaré a Mercedes 

Sampayo, profesora apasionada de las matemáticas, oriunda de La Coruña, 

felizmente jubilada hace un par de años y con quien sigo manteniendo contacto 

treinta y cinco años después. 
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En 1981, año en que las naves voyager se acercaron a las órbitas de Júpiter y 

Saturno, se produce mi salto a la universidad. Hasta cuarto curso en las 

instalaciones que ahora nos acogen (concretamente nos encontramos en el 

paraninfo de la antigua Facultad de Veterinaria) y desde el último trimestre de 

aquel curso en un edificio "a estrenar" en el Campus de Vegazana, de ladrillo 

visto y persianas de color naranja chillón, hoy desvaídas y hasta raídas por los 

veintinueve años que las contemplan. Y desde comienzos de segundo de 

carrera, ejerciendo como alumno interno, figura honorífica donde las haya (por 

lo económica que resultaba), hoy en día casi desaparecida. Sucedió en las 

dependencias de la Unidad de Histología y Anatomía Patológica, dirigida en 

aquel entonces por el Profesor Escudero Díez y a la que acudí ante la llamada 

del Profesor Martínez Rodríguez, ahora compañero académico correspondiente 

por la sección de Historia. Desde aquí mi grato recuerdo para Javier Espinosa, 

Alfonso, Maica y Ana Bravo. 

Mi estancia en Histología y Anatomía Patológica se prolongó durante 

cinco años, incluido el posterior a la finalización de la licenciatura. Fue tan 

fructífera mi estancia que obtuve lo mejor que una persona puede conseguir allí 

por donde transite: dos amistades inquebrantables, María José y Claudia, de 

ésas que uno sabe con certeza que perdurarán por siempre, así como la de la 

otra María José, la de Farmacología. Y es que efectivamente en la forja de esta 

amistad ha resultado imprescindible la incorporación de "diversos principios 

activos farmacológicos", los que a diario y hacia media mañana permiten 

evadirme durante algunos minutos de la rutina cotidiana. A todos mis 

compañeros de Farmacología, mi agradecimiento y la rememoración en un 

instante de tantos momentos compartidos. 

Vaya también el recuerdo para los veintidós animosos jóvenes 

investigadores que, desde el regreso de Madrid del Prof. Rodríguez Ferri a la 

facultad que le viera nacer a la profesión veterinaria, han fortalecido el grupo de 

investigación de patógenos respiratorios porcinos durante los últimos 

veinticinco años con su trabajo eficaz y entusiasta. Y también para esa 

cuarentena (y no en sentido sanitario) de compañeros y hasta de amigos que 

cada martes y jueves, entre las ocho y media y las diez de la noche no sé si 
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tienen muy claro cómo me alegran musicalmente la vida, entre claves de SOL y 

de FA. 

Pecando de nada original, he dejado para el final, por aquello de la cita 

evangélica, a mi núcleo familiar más próximo, al que me sigo empeñando en 

escamotear horas de afecto y dedicación año tras año. A mis padres, Raúl, el 

camarero omañés que hubo de emigrar a Madrid a trabajar con menos edad que 

la que ahora tiene mi hija mayor, y a María Luisa, un ama de casa de las de su 

época, no tengo suficientes palabras para agradecerles que desde su humildad 

me convirtieran, como se decía antes, en un hombre de provecho. A mis hijas, 

María y Esther, pero sobre todo a ti, Ana, mi bastión inexpugnable en los 

momentos óptimos, buenos, regulares, malos y pésimos, qué deciros que no 

sepáis, si me conocéis mejor que yo mismo. Y por muy extraño que resulte en 

los tiempos que vivimos, también quiero tenerte presente en estos momentos a 

Ti, que presides a diario mis desvelos desde un lugar destacado de mi 

despacho, precisamente ahora, que en once días volverás a resucitar. 

A punto de alcanzar el medio siglo de vivencias, he de confesarles que 

llevo dedicándome a la Inmunología y a la Microbiología, a su docencia y a su 

investigación, desde aquel inolvidable 1 de febrero de 1988 que supuso un 

vuelco sin retorno en mi existencia. Alguien que ahora ocupa la mesa 

presidencial, de una vitalidad y capacidad de trabajo difícilmente superables y 

amigo como pocos, es "manifiestamente culpable" de ello. Cumplo por tanto en 

estas lides más de media vida, siempre vinculado a nuestra querida Facultad de 

Veterinaria de León. En este momento quiero dirigir mi pensamiento hacia los 

jóvenes de entre dieciocho y veintitantos años y agradecerles que nos sigan 

eligiendo para encauzarles en sus estudios de Veterinaria, Biotecnología, 

Biología o Ciencia y Tecnología de los Alimentos, porque sin ellos, no lo 

olvidemos, nuestra profesión carecería de sentido en su parcela docente. 

Además, como escuchara en una ocasión al Prof. Suárez Fernández, encomiable 

Académico Fundador de esta institución, la gran ventaja del profesor es que, 

aunque envejece, siempre continúa trabajando con alumnos de la misma edad, 

sin duda la mejor de todas, lo que en cierto modo le rejuvenece. 
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Desde la finalización de mis estudios, si es que los estudios se pueden 

concluir en algún instante, mi faceta investigadora se ha centrado 

principalmente en los microorganismos de origen bacteriano que producen 

enfermedades respiratorias en el cerdo. Por esta razón he seleccionado este 

tema como eje de mi conferencia. En la actualidad, estos agentes patógenos 

respiratorios ya no son considerados de forma individual, sino formando parte 

de entidades complejas, responsables del establecimiento de las denominadas 

enfermedades polimicrobianas. 
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LAS ENFERMEDADES POLIMICROBIANAS 

Desde el siglo XX, muchas de las enfermedades infecciosas ya no se 

entienden como producidas por un único microorganismo, sino que se alude a 

complejos multifactoriales, en los que no solo diversos agentes etiológicos, sino 

también los factores ambientales, junto con la alimentación, la respuesta 

inmunitaria y la propia genética contribuyen a su desencadenamiento. Dentro 

de la especie porcina, una de las enfermedades polimicrobianas más relevantes 

es el complejo respiratorio porcino, en el que se ha implicado una gran cantidad 

de virus, como el virus del síndrome respiratorio y reproductor porcino, el 

virus influenza, el virus de la enfermedad de Aujeszky, el coronavirus 

respiratorio porcino y el circovirus, así como una variada nómina de bacterias, 

entre ellas, Mycoplasma hyopneumoniae, M. hyorhinis, Bordetella bronchiseptica, 

Actinobacillus pleuropneumoniae, Pasteurella multocida, Haemophilus parasuis o 

Streptococcus suis. Otros microorganismos han sido también involucrados en 

este complejo nosológico, aunque con una representación mucho menos 

frecuente, como sucede con Escherichia coli o con Arcanobacterium pyogenes. 

Se han propuesto hasta cinco mecanismos patogénicos que pueden 

favorecer este tipo de enfermedades: inicialmente, las alteraciones metabólicas, 

fisiológicas y físicas, que pueden predisponer al hospedador a su padecimiento. 

También la alteraciones de la mucosa respiratoria producidas por uno o varios 

de estos microorganismos, que favorecerá la colonización posterior de los otros. 

Una tercera causa podría ser la liberación de citoquinas proinflamatorias que 

aumentarán la gravedad de la enfermedad, reactivarán las infecciones latentes o 

favorecerán el asentamiento de agentes secundarios. Otro mecanismo podría 

ser la sinergia entre los propios factores de virulencia de los diferentes 

microorganismos, lo que les permitiría agravar cuadros que por sí solos no 

podrían desarrollarse individualmente. Por último, el bloqueo del sistema 

inmunitario por parte de uno de los agentes facilitaría la colonización de los 

restantes. En el caso que nos ocupa y, a modo de ejemplo, el virus del síndrome 

respiratorio y reproductor porcino destruye durante su infección los linfocitos 

circulantes, al tiempo que reduce los macrófagos alveolares y disminuye el 

aclaramiento mucociliar habitual de los microorganismos comensales, lo que 
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facilita la aparición concomitante de enfermedades secundarias de etiología 

principalmente bacteriana. 

EL COMPLEJO RESPIRATORIO PORCINO 

En España, el sector porcino representa, según cifras del Ministerio de 

Agricultura, Alimentación y Medio Ambiente, el 12,4% de la producción final 

agraria y en lo que se refiere a importancia económica, ocupa el primer lugar 

dentro de las producciones ganaderas, con una cuota de participación del 

34,2%, por lo que se convierte en el sector más relevante de nuestra ganadería y 

el que en mayor medida contribuye a la renta regional. Tal importancia se 

traslada también al plano internacional; dentro del marco comunitario, donde 

España representa el segundo país de la Unión Europea en producción de carne 

de porcino, de modo que la cabaña supone el 17,3% del total del censo 

comunitario. En el ámbito mundial estos datos resultan igualmente destacables, 

ya que el país se sitúa asimismo a la cabeza de los países productores. 

Volviendo a nuestra región, Castilla y León totaliza uno de los censos más 

destacados de ganado porcino de todo el estado español, que se alza hasta el 

tercer puesto, con aproximadamente 3,5 millones de cabezas, alrededor del 13% 

del total nacional, solo por detrás de Cataluña y Aragón. 

Las cifras anteriores ponen de manifiesto el interés del sector al que va 

dirigido el tema elegido para esta conferencia, ya que en la actualidad el 

complejo respiratorio porcino constituye uno de los cuadros clínicos, como 

indica su denominación, más complejos y de mayor repercusión negativa en la 

producción de esta especie animal. 

El complejo respiratorio porcino representa una entidad nosológica 

muy frecuente en las explotaciones porcinas intensivas, aunque también en 

menor grado en las extensivas, que provoca pérdidas económicas cuantiosas a 

los productores, derivadas de una conversión ineficaz del alimento, lo que 

determina un retraso cifrado entre dos y tres semanas en la obtención del peso 

óptimo de sacrificio. Otros estudios han calculado la disminución de la 

ganancia diaria de peso de los cerdos afectados en casi un 6%. En 1995, el 
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Sistema Nacional de Salud de los Estados Unidos valoró este proceso como la 

causa más importante de mortalidad en salas de cría y de engorde. Datos 

recogidos entre 1990 y 1994 en explotaciones con un estatus sanitario elevado 

pusieron de manifiesto una prevalencia del 58% de neumonía cuando los 

animales llegaban al matadero. Se considera que la presentación clínica afecta 

principalmente a cerdos de engorde, de entre 16 y 20 semanas y de hecho se ha 

llegado a referir el proceso como la "barrera de las 18-20 semanas", con tasas de 

morbilidad de hasta el 100% y de mortalidad del 30%. En la actualidad, sin 

embargo, se sabe que puede afectar a rangos de edad más amplios, 

comprendidos entre las 8 y las 20 semanas. 

La repercusión del complejo respiratorio porcino es meramente 

económica, ya que no se trata de una zoonosis, excepto en el caso de algunas 

cepas de P. multocida, que podrían contagiarse raramente a las personas a través 

de mordeduras o por contacto con secreciones nasales, o de S. suis. En otra 

investigación efectuada en Estados Unidos se han calculado en 0,21 dólares las 

pérdidas por cerdo de engorde, que ascenderían hasta los 1,34 dólares en el 

periodo de finalización y salida hacia el matadero. 

Dee describió el complejo respiratorio porcino en 1996, el mismo año que 

se describieron las células precursoras de los mastocitos. Dentro de la enfermedad, 

los agentes se dividen en patógenos primarios, capaces de alterar los 

mecanismos de defensa y de establecerse por sí mismos en el hospedador 

porcino, y en patógenos oportunistas, que se aprovechan de los factores de 

virulencia de los anteriores para desencadenar también enfermedad. 

Dependiendo de las interacciones y la complejidad del proceso, algunos 

microorganismos pueden comportarse como agentes primarios o secundarios; 

sin embargo, otros se vinculan inequívocamente con una de las dos categorías. 

Si las enfermedades ocurren únicamente por el efecto de los primeros, suelen 

remitir en poco tiempo, pero es cuando se complican con los agentes 

oportunistas cuando el proceso respiratorio se vuelve más grave y origina 

pérdidas económicas mucho más cuantiosas. 
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Entre los agentes primarios habituales se pueden mencionar el virus del 

síndrome respiratorio y reproductor porcino, el virus influenza, el de la 

enfermedad de Aujeszky, los coronavirus y los circovirus; entre las bacterias, 

los micoplasmas, A. pleuropneumoniae y B. bronchiseptica. 

Como es sobradamente conocido, durante los últimos 30 años, se han 

operado cambios sustanciales en la producción porcina, con explotaciones 

intensivas dotadas de una gran densidad de población, lo que ha favorecido la 

difusión de las enfermedades respiratorias. La sobrepoblación, unida a una 

ventilación insuficiente se convierten en poderosos aliados de un estrés, al que 

se unen niveles de polvo y amoniaco elevados, que determinan un impacto 

negativo en los mecanismos defensivos del aparato respiratorio de los animales. 

Otros factores negativos son el flujo continuo de cerdos y las mezclas 

procedentes de orígenes y grupos de edad diferentes, lo que agrava aún más la 

difusión de estas enfermedades. Otro problema añadido es que muchos de los 

patógenos respiratorios son tan ubicuos que se vuelve difícil encontrar un lote 

de animales libre de ellos, por lo que no resulta extraño la recirculación 

continua de varios de ellos en las explotaciones. 

Incluso aunque se extremen las condiciones sanitarias al máximo, se 

produce un momento crítico ante la disminución de la inmunidad materna en 

los lechones, periodo en el que suelen ser más propensos a contagiarse. 

Además, la enfermedad puede en ocasiones penetrar en las explotaciones a 

través de aerosoles, mediante la transmisión por medio de vectores o por la 

introducción de nuevos animales infectados de forma subclínica. Ante estas 

últimas circunstancias se pueden originar brotes graves, precisamente en cerdos 

sanos, por no haber sufrido una exposición previa a cualesquiera de estos 

agentes. 

La etiología multifactorial del complejo respiratorio porcino puede 

variar, no solo entre países, sino entre los diferentes sistemas de producción y 

dentro de una misma explotación, en diferentes periodos de tiempo. Del 

conjunto de los diversos agentes enumerados, me centraré en uno de ellos, 
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considerado claramente un agente primario, estudiado durante años por el 

grupo de investigación al que pertenezco. 

Actinobacillus pleuropneumoniae Y PLEURONEUMONÍA 

PORCINA 

A. pleuropneumoniae es el agente etiológico de la pleuroneumonía 

porcina, una enfermedad muy contagiosa, frecuente en las explotaciones 

intensivas, que durante las últimas décadas ha provocado tasas de morbilidad y 

mortalidad destacadas en los países con una porcinocultura bien desarrollada, 

lo que se ha traducido en pérdida económicas cuantiosas. Para cifrar la 

importancia de esta enfermedad basta con indicar que en congresos 

especializados en el sector porcino, como en el renombrado de la Sociedad 

Internacional Veterinaria Porcina (IPVS) ha sido durante la década de los 

noventa la más referenciada en sus resúmenes, en el conjunto de todas las 

enfermedades porcinas, no ya sólo de las que se circunscriben al aparato 

respiratorio. 

Otro exponente de su relevancia puede venir representado por el 

número de publicaciones registradas en la base de datos PubMed. La primera de 

ellas data del año 1976 y pertenece a Kilian, uno de los microbiólogos que 

describió con profusión la bacteria. Se denominó A taxonomic study of the genus  

Haemophilus, with the proposal of a new species y fue publicada en el Journal of 

General Microbiology. Hasta 1990 se registraron 256 publicaciones; en la década 

de los noventa, el número se elevó hasta las 477; entre 2001 y 2010 se mantuvo 

en 406 y en lo que ha transcurrido de década de los diez, se pueden contabilizar 

151 artículos hasta comienzos del mes de marzo. 
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Actinobacillus pleuropneumoniae (microscopía electrónica de transmisión). La flecha 

señala la cápsula bacteriana. 

La primera descripción de la pleuroneumonía porcina, a cargo de 

Olander, se sitúa en Estados Unidos en 1963, año en el que los Beatles en el viejo 

continente editaban su segundo álbum, "With the Beatles". Un año más tarde se 

denuncia la enfermedad en Argentina, gracias a Shope. En España la primera 

referencia debe atribuirse al grupo catalán dirigido por Espuña, en 1986, cuando 

en nuestro país entraba en vigor el impuesto sobre el valor añadido, más que nada por 

recordar aquello de que “somos el único animal que paga impuestos”, como 

otro compañero académico afirmase desde este mismo atril el pasado 23 de 

octubre. 

Actinobacillus pleuropneumoniae 

A. pleuropneumoniae es un bacilo corto Gram-negativo, que puede 

presentarse ocasionalmente en parejas o cadenas cortas. Este microorganismo 

presenta cápsula, es inmóvil al carecer de flagelos y mejora su recuperación en 

los medios de cultivo con un aporte de una pequeña concentración de CO2, por 

lo que puede ser clasificado como una bacteria anaerobia facultativa, si bien en 

los subcultivos crece perfectamente en presencia de oxígeno atmosférico. Las 

bacterias envejecidas en las placas, una vez teñidas y observadas al 



 

21 

 

microscopio, pueden ofrecer morfologías más alargadas y variables, por lo que 

ocasionalmente podría describirse como un microorganismo filamentoso. 

Resulta habitual que las bacterias cambien de ubicación taxonómica, 

manteniéndose por lo general la denominación latina de especie pero variando 

la de género, de acuerdo con la nomenclatura binomial propuesta por Carl von 

Linneo. En el caso que nos ocupa, se han producido ambas modificaciones, de 

forma que en las primeras descripciones la bacteria era recogida en la 

bibliografía como Haemophilus parahaemolyticus por el estadounidense Olander, 

basándose en su dependencia de algún factor sanguíneo, mientras que el 

argentino Shope optó, en función de las lesiones observadas, por el término H. 

pleuropneumoniae, al ocasionar neumonía acompañada de pleuritis fibrinosa. En 

ambos casos, la adscripción de género se correspondía con uno de los 

integrados en la familia Pasteurellaceae, debido a sus características fenotípicas, 

en relación con la dependencia para su crecimiento en el laboratorio del factor 

sanguíneo V (dinucleótido de nicotinamida y adenina, NAD). En 1983, el mismo 

año que se estrenó "El Retorno del Jedi", la tercera y última película de la saga de “La 

Guerra de las Galaxias”, se redefinió la bacteria con la nomenclatura actual, al 

comprobarse que la estructura de su ácido desoxirribonucleico compartía una 

similitud mucho mayor con diversas especies del género Actinobacillus que con 

las del género Haemophilus. 

 

 

Dependencia de Actinobacillus pleuropneumoniae del factor NAD: crecimiento sobre 

una placa de agar TSA únicamente alrededor de los discos impregnados con este 

factor 
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La idea de que el requerimiento de NAD se mantenía constante en 

todas las cepas hubo de ser modificada al describirse aislados de A. 

pleuropneumoniae capaces de desarrollarse en el laboratorio en ausencia de este 

factor. Al objeto de clasificar correctamente ambos tipos de cepas, las que 

dependían de NAD se adscribieron al biotipo I, mientras que las que no lo 

precisaban fueron reubicadas dentro del biotipo II. 

Otra forma de clasificación de esta bacteria se refiere a su 

comportamiento respecto a sus factores antigénicos, principalmente el 

lipopolisacárido de su pared Gram negativa, junto con el polisacárido de su 

estructura capsular. Según este criterio, se han propuesto 15 serotipos. Los doce 

primeros se describieron con pocos años de intervalo, de modo que ya se 

conocían en 1986, cuando se denunció la enfermedad por primera vez en 

España. Buena parte de la descripción de estos serotipos fue efectuada por la 

Dra. Ragnhild Nielsen, destacada investigadora danesa ya jubilada, que trabajó 

en el Laboratorio Serológico Veterinario Estatal de Copenhague. 

Tuvo que transcurrir un periodo de dieciséis años hasta que se 

observaran en los aislados clínicos comportamientos diferentes desde un punto 

de vista serológico, lo que sucedió en Australia, donde se refirieron los tres 

últimos serotipos (13, 14 y 15) de forma simultánea en 2002, año del que además 

podemos recordar que se pusieron en circulación los billetes y monedas de euro en la 

mayoría de los países de la Unión Europea. El serotipo 13 de A. pleuropneumoniae se 

ha descrito también en Europa y hace dos años en América del Norte, 

concretamente en Estados Unidos y Canadá. Por su parte, el serotipo 15 se aisló 

por primera vez en Japón, en 2007, precisamente el año dedicado al cerdo según el 

horóscopo chino. 

Aunando estos dos últimos criterios taxonómicos, biotipos y serotipos, 

se ha establecido la clasificación actual, que descarta el biotipo II y reconoce 

únicamente el biotipo I, con la salvedad de la existencia de cepas que no 

precisan del factor NAD para su crecimiento, adscritas a seis de los serotipos (2, 

4, 7, 9, 13 y 14). Resulta importante el conocimiento de los serotipos prevalentes 

en una zona geográfica determinada, antes de la implementación de programas 
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de vacunación eficaces, ya que se ha demostrado reiteradamente la inexistencia 

de protección cruzada entre los diferentes serotipos. 

Existen diversos medios de cultivo idóneos para el aislamiento y 

propagación de A. pleuropneumoniae en el laboratorio. Uno de los más utilizados 

es el agar chocolate, así denominado por el color que resulta del calentamiento 

de la sangre, normalmente de caballo u oveja, hasta los 80ºC, con la 

consiguiente liberación del factor NAD, que no obstante suele aportarse como 

suplemento externo junto con aportes vitamínicos y minerales, a fin de 

garantizar un mejor crecimiento, al tratarse ésta de una especie de difícil 

multiplicación en comparación con otras. Precisamente por ello y cuando se 

trata de aislados obtenidos a partir de muestras clínicas, deben incorporarse 

algunos antibióticos, del tipo de la bacitracina o la cloxacilina, que reduzcan la 

presencia de microorganismos contaminantes habituales en el aparato 

respiratorio porcino, normalmente Gram positivos. Las colonias que se obtienen 

tras una incubación de 24 o mejor 48 horas miden entre 1 y 2 mm de diámetro y 

son opacas, de una tonalidad blanco-grisácea. 

  

Crecimiento de Actinobacillus pleuropneumoniae sobre una placa con agar chocolate. 

Detalle de las colonias características en la imagen de la derecha 
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Otra alternativa de uso común que permite crecimientos más rápidos y 

que suele emplearse para el subcultivo, es el denominado agar PPLO, al que se 

recurre asimismo para el crecimiento de otras bacterias de menor tamaño 

también incluidas dentro del complejo respiratorio porcino, los micoplasmas, 

carentes de la típica pared celular bacteriana. De nuevo, para obtener un 

desarrollo bacteriano con garantías, ha de suplementarse con NAD, suero de 

caballo estéril, extracto de levadura y glucosa. Este medio tan enriquecido 

permite buenos crecimientos en tan solo seis horas de incubación. Las colonias, 

de características similares a las anteriores, ofrecen una iridiscencia azulada si 

se miran al trasluz, lo que pone de manifiesto un buen desarrollo capsular. 

También se puede utilizar como medio de cultivo agar sangre de 

equino u ovino, como sistema de confirmación de las cepas dependientes del 

factor NAD, ya que después de sembrar la bacteria, se inocula al medio una 

estría nodriza de un estafilococo productor de este factor, lo que favorece un 

crecimiento satélite de A. pleuropneumoniae únicamente en sus proximidades, 

acompañado de un cierto grado de hemólisis. 

 

Crecimiento satélite de Actinobacillus pleuropneumoniae en agar sangre a expensas 

de la estría nodriza de un estafilococo productor de NAD y efecto hemolítico de las 

colonias satélite 
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Factores de virulencia 

Todos los serotipos pueden producir la enfermedad pero existen 

diferencias importantes en cuanto a su virulencia. Se ha descrito una gran 

variedad de factores de virulencia, aunque no todos han sido estudiados con la 

misma profusión ni se han demostrado tan relevantes. 

En cuanto a las exotoxinas o toxinas secretadas, se han descrito cuatro 

diferentes, si bien las tres primeras se identificaron casi de forma simultánea, a 

finales de la década de los ochenta. Se trata de toxinas formadoras de poros, 

que actúan desorganizando la estructura de las membranas celulares sobre las 

que actúan, principalmente glóbulos rojos, neutrófilos y macrófagos, hasta 

producir su destrucción. 

Las exotoxinas pertenecen a un grupo relativamente extendido entre las 

bacterias Gram negativas, las toxinas RTX, así designadas por contener en su 

estructura repeticiones características de aminoácidos en su secuencia. 

Combinando esta denominación global con las primeras letras del género y la 

especie de la bacteria, se acuñó el término Apx para estas toxinas, seguido de 

números romanos correlativos. Estas toxinas secretadas se encuentran 

codificadas en cuatro genes continuos, dispuestos en el orden C, A, B y D. El 

gen A es el responsable de la codificación de la proteína inactiva, que se aloja 

dentro del citoplasma bacteriano; el gen C se encarga de activar la toxina, 

normalmente por escisión de un cierto número de aminoácidos. Por último, los 

genes B y D exportan la toxina activa fuera de la bacteria, para que pueda 

ejercer su efecto sobre las células blanco. Otra de las características de estas tres 

primeras exotoxinas es su presencia desigual en los diferentes serotipos. Se ha 

estudiado su distribución en los doce primeros y suele darse la circunstancia de 

que, de las tres, un serotipo normalmente presenta un par de ellas. 

La toxina ApxI se describió por primera vez en el serotipo 1 y se 

considera la toxina hemolítica potente, que afecta tanto a los glóbulos rojos 

como a los neutrófilos y los macrófagos de los alveolos pulmonares. Su peso 

molecular es de 105 kDa. Se asocia con las cepas más virulentas, de forma que 

los serotipos que carecen de ella desarrollan cuadros de pleuroneumonía 
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porcina menos graves que aquéllos otros, como los serotipos 1, 5, 9, 10 y 11, que 

sí la producen y que originan cuadros graves, con tasas de mortalidad mucho 

más elevadas. 

La toxina ApxII posee el mismo peso molecular que la anterior y se 

caracterizó inicialmente en el serotipo 2. Si la ApxI es la toxina hemolítica por 

excelencia, la ApxII representa una toxina hemolítica mucho más débil. Su 

acción citolítica sobre los neutrófilos y los macrófagos alveolares es también 

menos pronunciada. Se ha descrito en todos los serotipos comprendidos entre el 

1 y el 12, con la excepción del 10. 

La toxina ApxIII se diferencia de las anteriores por carecer de actividad 

hemolítica y por ejercer su efecto únicamente sobre los polimorfonucleares 

neutrófilos y los macrófagos alveolares. Como la ApxI, se trata también de una 

toxina citolítica potente. Su peso molecular es semejante al de las dos anteriores 

y se encuentra presente en los serotipos 2, 3, 4, 6 y 8. 

La inducción de un fenómeno de mutación por acción de un 

transposón, un elemento genético móvil dentro del genoma bacteriano, que 

constituyó parte de la Tesis Doctoral del Dr. Tascón Cabrero, perteneciente a 

nuestro grupo de investigación, proporcionó la primera evidencia 

incuestionable de que las toxinas Apx se encuentran entre los principales 

factores de virulencia de A. pleuropneumoniae. A este respecto, se trabajó con dos 

mutantes de la cepa CM5 del serotipo 1, uno de los más virulentos y 

caracterizado por la presencia simultánea de las toxinas ApxI y ApxII. Uno de 

los mutantes, no hemolítico, no podía producir ninguna de las dos toxinas y 

resultó prácticamente apatógeno en cerdos inoculados de modo experimental, 

mientras que el segundo mutante, que producía una hemólisis mucho más débil 

que la cepa salvaje, al secretar únicamente la toxina ApxII, originaba un cuadro 

clínico y de lesiones de pleuroneumonía mucho más leve, sin muerte de los 

animales, que el originado por la cepa silvestre, capaz de matar a los cerdos a 

dosis relativamente bajas, en torno a 105 UFC. 
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Aproximadamente una década más tarde de la descripción de estas tres 

primeras toxinas se dio a conocer la toxina ApxIV, en 2001, que puede ser 

recordado por su declaración como año internacional del diálogo entre civilizaciones. Se 

trata de una molécula bastante diferente de las tres anteriores, al encontrarse 

presente en todos los serotipos descritos en el momento de su publicación, o al 

tratarse de una proteína que solo se podía expresar en el animal durante el 

desarrollo de la infección, sin haberse podido llevar a cabo su producción en 

condiciones de laboratorio. Esta toxina ApxIV vuelve a presentar un efecto 

hemolítico, pero de carácter débil. Desde el punto de vista antigénico, tampoco 

guarda relación alguna con las tres primeras. La circunstancia de que aparezca 

en todos los serotipos permite su utilización como molécula capaz de 

caracterizar de forma específica A. pleuropneumoniae, por lo que se ha utilizado 

con fines diagnósticos, tanto mediante técnicas inmunoenzimáticas, como el 

método ELISA, o como mediante la técnica reacción en cadena de la polimerasa 

(PCR), descrita por Kary Mullis entre 1983 y 1984, e ideada durante un viaje 

nocturno que efectuó a través de las montañas septentrionales de California. 

Otro factor de virulencia también destacado es la cápsula, estructura 

externa que se localiza inmediatamente por fuera de la pared celular bacteriana 

Gram negativa. La cápsula presenta una composición diversa en los diferentes 

serotipos, aunque se trate de un polisacárido en todos los casos. Es la 

responsable de la típica iridiscencia azulada que aparece en las colonias que 

crecen en medios de cultivo claros, del tipo del agar PPLO o del agar Levinthal. 

Su grosor varía entre los 80 y los 230 nm. 

Al igual que las exotoxinas, la cápsula ha sido objeto de bastante 

atención por parte de los investigadores, lo que ha permitido el esclarecimiento 

de su composición química en los 13 primeros serotipos. Su presencia y su 

grosor han sido vinculados con la diferente virulencia de los aislados clínicos, 

hecho que ha sido confirmado comparando cepas salvajes, dotadas de una 

cápsula bien desarrollada, compacta y bien adherida a la bacterias, con otras 

cepas mutantes, carentes de ella. Así se puso en evidencia que un aislado clínico 

del serotipo 5 caracterizado por una cápsula fina, frágil y fácilmente separable 

del resto de la bacteria era poco virulento y, por tanto, inoculado 

experimentalmente a cerdos desarrollaba cuadros leves de enfermedad. Sin 
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embargo, otro aislado, dotado de una cápsula mucho más gruesa, firme y 

adherida, presentaba una virulencia mucho mayor, por lo que determinaba 

procesos mucho más graves, con tasas de mortalidad elevadas. 

El carácter de factor de virulencia de la cápsula viene determinado por 

varias de sus funciones. Entre ellas, impide la fagocitosis de la bacteria por 

parte de los neutrófilos y los macrófagos. Además, impide la deposición de los 

anticuerpos específicos, básicamente inmunoglobulinas G y M, sobre la 

superficie de la bacteria, lo que a su vez bloquea el desencadenamiento de la 

cascada de activación del sistema del complemento por la vía clásica. Por ello, 

se afirma que las cepas que se encuentran dotadas de una cápsula bien 

desarrollada son resistentes a la actividad bactericida del suero o, lo que es lo 

mismo, del complemento porcino, mientras que las cepas mutantes deficientes 

en material capsular pueden resultar destruidas por este mecanismo, por lo que 

se afirma que se trata de cepas sensibles a la actividad del suero porcino, al 

resultar destruidas una vez activado el sistema del complemento. 

El lipopolisacárido es un factor de virulencia presente en todas las 

bacterias Gram negativas, localizado en la membrana externa de su pared 

celular. Se divide en dos partes: el lípido A, la porción más constante, alojada en 

la cara exterior de la membrana externa, y la porción polisacarídica externa, en 

la que a su vez se diferencia el núcleo oligosacarídico y las cadenas laterales, 

integradas por subunidades repetitivas de polisacáridos, que se conocen como 

cadenas laterales O u antígeno O (somático). Se corresponde ésta con la porción 

más variable del lipopolisacárido, hasta el punto de que su composición varía 

entre los diferentes aislados clínicos, razón por la cual reviste carácter 

antigénico. 

El lípido A representa la endotoxina bacteriana, aunque para su 

funcionamiento precise la estructura completa del lipopolisacárido. Determina 

en los cerdos la activación del sistema de la coagulación, del sistema del 

complemento, del sistema fibrinolítico y del sistema del cininógeno. Como 

consecuencia de ello se puede producir una coagulación intravascular 

diseminada, acompañada de hemorragias internas, además de hipertermia 

elevada e inducción de la proliferación de los linfocitos. En la actualidad, se 
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encuentra suficientemente contrastado que el patrón característico de las 

lesiones de la pleuroneumonía porcina viene determinado básicamente por la 

actividad combinada de la endotoxina y las exotoxinas. 

Los polisacáridos del lipopolisacárido contribuyen igualmente a la 

virulencia, al haberse demostrado su condición de adhesinas, con capacidad de 

unión al moco del aparato respiratorio o directamente a sus células epiteliales, 

además de impedir la activación del sistema del complemento, al igual que la 

cápsula. 

Otros de los factores de virulencia suficientemente estudiados son las 

proteínas localizadas en la membrana externa de la pared celular. De entre las 

diversas que se han descrito, para evitar una descripción excesivamente prolija, 

se tratarán únicamente las proteínas de unión a transferrina.  

El hierro es un oligoelemento que limita el desarrollo de cualquier 

bacteria. Aunque los microorganismos lo necesitan en cantidades mínimas, el 

problema radica en que en los animales se encuentra en cantidades ínfimas en 

forma libre a disposición de las bacterias, en concentraciones mucho menores 

de las requeridas para su supervivencia. Por ello, A. pleuropneumoniae debe 

adaptarse y disponer de mecanismos que le permitan captar del hospedador, 

del cerdo en este caso, las cantidades necesarias de hierro que aseguren su 

subsistencia. A este respecto se han propuesto dos proteínas, no solo en esta 

bacteria sino también en otras especies próximas, como H. parasuis, agente 

etiológico de la enfermedad de Glässer y otro de los integrantes del complejo 

respiratorio porcino. Estas proteínas presentan la peculiaridad de que la 

bacteria intensifica su síntesis cuando ha de crecer en condiciones de escasez de 

hierro, como sucede en los hospedadores, por lo que permiten la captación del 

hierro unido a otra proteína, la transferrina. Se designan mediante el acrónimo 

Tbp (transferrin-binding proteins: proteínas de unión a la transferrina), seguidas 

de las dos primeras letras en mayúscula. 
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La TbpA es una proteína que atraviesa toda la membrana externa, 

pertenece al grupo de las porinas y se comporta como un verdadero canal a 

través del cual difundirá la segunda de estas proteínas, la TbpB, la encargada 

directamente de la captación del hierro ligado a la transferrina porcina. Por 

tanto, la TbpB capta la transferrina porcina cargada con el hierro y, dirigiéndose 

hacia el canal que delimita la TbpA, atraviesa la membrana externa y todo el 

conjunto de la pared Gram negativa, hasta alcanzar el citoplasma bacteriano. A. 

pleuropneumoniae solo puede captar el hierro de los seres vivos a través de la 

transferrina porcina. No es capaz de unir la transferrina de ninguna otra 

especie, por lo que es esta característica la que define precisamente su 

especificidad estricta de hospedador. 

Otros factores de virulencia investigados en esta bacteria son las 

fimbrias, los pelos y los biofilmes, que se comportan como adhesinas; diversas 

proteasas secretadas, que destruyen la actina, la gelatina, la hemoglobina o las 

inmunoglobulinas A y G porcinas, entre otras proteínas; la enzima superóxido 

dismutasa, que permite a la bacteria escapar de una fagocitosis segura; diversas 

enzimas de la respiración anaerobia, que aseguran la supervivencia prolongada 

de la bacteria en las zonas más profundas de las tonsilas en los cerdos 

portadores asintomáticos, y una potente ureasa, aunque esta enzima haya sido 

cuestionada como factor de virulencia por algunos investigadores. 

Epidemiología 

En cuanto a la distribución mundial de los serotipos, en América del 

Norte se han referenciado principalmente el 1 y el 5; en el cono sur americano, 

estos dos además del 7; en Asia, el 2 y el 5; en Oceanía, el 1, el 13, el 14 y el 15, 

mientras que en Europa se ha descrito la prevalencia de los serotipos 1 a 4, 6, 7 

y 9. En España se ha puesto de manifiesto el predominio de los serotipos 2, 4 y 

7, incluida la presencia de cepas independientes del factor NAD. Nuestro grupo 

de investigación demostró en 1995, año de concesión del Premio Cervantes a Camilo 

José Cela, la presencia de los 12 primeros serotipos en nuestro país. La mayor o 

menor difusión de los serotipos se encuentra vinculada lógicamente con el 

grado de intercambio comercial entre países o incluso entre continentes. 
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Normalmente, es un único serotipo el que predomina en un brote de 

pleuroneumonía concreto; no obstante, se han denunciado procesos 

ocasionados por varios. 

El único hospedador natural de la enfermedad es el cerdo doméstico, 

aunque del jabalí se ha aislado hace cuatro años, en Alemania. La bacteria se 

asienta en el aparato respiratorio, principalmente en tonsilas y pulmones, y es 

liberada por las descargas nasales de los animales enfermos. Todas las edades 

pueden padecer la pleuroneumonía, pero afecta fundamentalmente a los 

animales que han perdido la protección inmunitaria materna, en coincidencia 

con su destete e introducción en las naves de cebo, entre las 6 y las 12 semanas 

de vida. 

El contagio es aéreo, por medio de los aerosoles que se generan en las 

explotaciones intensivas, pero también se puede producir de forma indirecta, a 

través del instrumental o de las ropas de los operarios; en suma, mediante 

diversos materiales contaminados por los exudados porcinos. Un aspecto 

fundamental de la transmisión de la enfermedad viene representado por los 

portadores asintomáticos o subclínicos, que son animales que han superado la 

enfermedad pero que mantienen la bacteria acantonada en las tonsilas 

principalmente, por lo que el riesgo de contagio de cerdos indemnes se vuelve 

continuo. Aunque A. pleuropneumoniae no posee una gran capacidad de 

supervivencia en el medio ambiente, fuera del hospedador porcino puede 

prolongarla en el propio moco o en otro tipo de materia orgánica. En el agua a 

4ºC se han comprobado bacterias supervivientes después de un mes y en un 

estudio de 2013, el mismo año del fallecimiento del presidente sudafricano Nelson 

Mandela, se puso de manifiesto que la permanencia del microorganismo en el 

agua de bebida podría estar relacionada con la formación de biofilmes. 

Congelada a -20ºC, la bacteria sobrevive durante más de cuatro meses, como 

reveló una investigación el año pasado. 
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Lo mismo que sucedía con el complejo respiratorio porcino en su 

conjunto, el contagio se ve favorecido por la presencia de condiciones climáticas 

adversas, como una caída súbita de la temperatura ambiental, tasas de 

humedad elevadas, una ventilación insuficiente en las explotaciones, la 

sobrepoblación en las granjas o en los vehículos de transporte, circunstancias 

todas ellas que pueden exacerbar el estrés de los animales y, por tanto, facilitar 

la difusión del agente ante la disminución de las defensas orgánicas. 

Síntomas clínicos 

Los síntomas de la pleuroneumonía porcina varían en función de la 

edad del animal, de su estado inmunitario y de la dosis de exposición al agente. 

Se han descrito tres cuadros principales: el sobreagudo, el agudo y el crónico. 

La forma sobreaguda aparece de forma súbita y suele afectar a explotaciones 

indemnes, sin historia clínica previa. La hipertermia puede alcanzar los 42ºC y 

los animales mueren en pocas horas, por lo que apenas se observan síntomas, 

como no sea un incremento del ritmo cardiaco, con disnea evidente, respiración 

abdominal y cianosis de las extremidades. Incluso se puede observar secreción 

de espuma sanguinolenta a través de la boca y de los orificios nasales. Si el 

proceso es suficientemente fulminante, puede que no se detecte ninguno de 

estos síntomas. 

La forma aguda permite el desarrollo de una sintomatología más 

amplia y típicamente respiratoria. La hipertermia es menor, hasta los 41ºC. Los 

síntomas son los comentados, aunque más evidentes, a los que se pueden 

sumar otros inespecíficos, como la apatía, falta de apetito y de consumo de 

agua. Si se produce la muerte, que podría afectar hasta al 50% del contingente 

porcino, suele ocurrir después de varios días, aunque no es extraño que los 

cerdos puedan evolucionar hacia la forma crónica. En ésta, se observan 

nuevamente pocos síntomas, en su mayoría inespecíficos, principalmente una 

hipertermia leve o incluso ausente, acompañada de reducción de la ingesta, 

poca actividad y, entre las manifestaciones respiratorias, toses esporádicas y 

respiración abdominal. Esta forma es característica de zonas endémicas, donde 
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la enfermedad se diagnostica habitualmente y puede complicarse con otros 

agentes del complejo respiratorio porcino. 

Lesiones 

Los principales hallazgos anatomopatológicos se localizan en los 

pulmones, con el desarrollo de una neumonía necrótico-hemorrágica, con 

nódulos dispersos en mayor o menor medida por el parénquima pulmonar, que 

se acompaña de una pleuritis serofibrinosa característica y abundante en 

ocasiones, que provoca la formación de adherencias de la pleura a las paredes 

costales y al corazón, con presencia de líquido serohemorrágico en la cavidad 

torácica y de coágulos de fibrina en los bronquios y tráquea. 

Microscópicamente, los septos alveolares se encuentran distendidos por una 

abundante cantidad de líquido de edema y se observa el patrón típico de una 

inflamación, con zonas de necrosis. También aparecen microtrombos. 

  

 

Lesiones macroscópicas y microscópicas características de la pleuroneumonía 

porcina 
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Diagnóstico 

El diagnóstico definitivo pasa por la identificación de A. 

pleuropneumoniae, a través del aislamiento o de alguna de las posibilidades de 

detección más moderna, ya que debe ser diferenciado de otros integrantes del 

complejo respiratorio porcino, entre otros agentes. El aislamiento en cultivo 

deberá ir seguido de una identificación bioquímica precisa o de una 

amplificación de genes específicos mediante la reacción en cadena de la 

polimerasa. En cuanto a esta última técnica, en un trabajo recientísimo, de 

diciembre del año pasado, se puso a punto una técnica múltiplex, basada en la 

amplificación específica de la secuencia palindrómica extragenénica repetitiva 

BOX-A1R, que permite la identificación simultánea de tres de los integrantes 

bacterianos del complejo respiratorio porcino: A. pleuropneumoniae, H. parasuis y 

P. multocida.  

En la bibliografía se ha citado la amplificación de otros genes, entre 

ellos, el gen tbpA, que codifica la proteína de unión a transferrina A. Además, 

nuestro grupo ha comprobado que la combinación de la reacción en cadena de 

la polimerasa con la digestión del producto resultante con enzimas de 

restricción posibilita un buen grado de discriminación entre los serotipos, a la 

vez que permite la diferenciación de las especies próximas. En 2012, año del 

bicentenario de la Constitución de Cádiz, se puso a punto la detección de la bacteria 

mediante la amplificación del gen que codifica la ApxIV por medio de una PCR 

cuantitativa a tiempo real.  

A lo largo de la historia de la enfermedad se ha descrito una variada 

nómina de sistemas alternativos de diagnóstico, como la coaglutinación, la 

aglutinación con partículas de látex, la inmunodifusión radial doble o las 

técnicas inmunohistoquímicas, entre otros, hoy en día en retroceso frente a las 

técnicas moleculares. Además de detectar la presencia de la bacteria, resulta 

fundamental la identificación del serotipo implicado en el brote, dato que nos 

permitirá obtener información acerca de su gravedad y permitirá la puesta en 

marcha de medidas de prevención eficaces. Entre los métodos de 

serotipificación que han ofrecido mejores resultados, al reducir al mínimo las 
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reacciones cruzadas, figura la propia coaglutinación, junto con la 

hemaglutinación indirecta. 

El diagnóstico de la presencia de anticuerpos específicos resulta útil en 

la identificación de portadores asintomáticos y para el diagnóstico de la 

enfermedad en grandes colectividades. Se ha basado en reacciones como la 

aglutinación en tubo con 2-mercaptoetanol, la fijación del complemento, en la 

actualidad en desuso, o en diversas modalidades de método inmunoenzimático 

por excelencia, la técnica ELISA. Estos últimos ensayos no han sido eclipsadas 

por las técnicas moleculares, sino que continúan revistiendo importancia, como 

avalan algunas publicaciones de los últimos años, como la que describe un 

método inmunoenzimático basado en micropartículas fluorescentes para la 

detección simultánea de inmunoglobulinas G sintetizadas frente a las cuatro 

toxinas Apx. 

Tratamiento 

El tratamiento de la pleuroneumonía porcina por vía oral, a través del 

agua y/o pienso de los animales, solo cobra sentido en las fases iniciales de la 

enfermedad, cuando los animales aún mantienen normales los hábitos de 

bebida y alimentación. Su duración debe oscilar entre los cuatro y los siete días. 

Por eso resulta preferible como vía de aplicación del tratamiento la parenteral. 

Se recomiendan aplicaciones cada ocho horas durante el primer día y cada doce 

horas durante los siguientes. 

Puesto que se han descrito cepas resistentes es aconsejable la realización 

previa de un antibiograma. Como antimicrobianos eficaces se pueden 

mencionar diversos antibióticos -lactámicos (penicilinas y cefalosporinas), 

algunos aminoglucósidos y macrólidos, las quinolonas fluoradas y la tiamulina. 

En algunos casos, también funciona la combinación de trimetoprim + 

sulfametoxazol. Recientemente, se ha utilizado con buenos resultados el 

macrólido tulatromicina.  
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Entre las resistencias referenciadas en la bibliografía, podemos destacar 

las descritas frente las tetraciclinas, frente a algunas penicilinas (a este respecto, 

hace dos años se han descrito cepas resistentes a la ampicilina), frente a algunos 

aminoglucósidos y frente a las sulfamidas, codificadas en la mayor parte de los 

casos en material genético extracromosómico. El problema de las resistencias se 

incrementa día a día, como demuestra la circunstancia de que hace cuatro años 

se haya descrito por primera vez la ineficacia de la enrofloxacina, una 

quinolona de utilización frecuente en Veterinaria, fenómeno que se ha 

extendido en 2012 a algunas de las cefalosporinas más modernas. El año pasado 

se comprobó que cuando las bacterias se protegen dentro de biofilmes resultan 

mucho más resistentes a los antimicrobianos que cuando se encuentran en 

forma planctónica. 

La antibioterapia resulta eficaz únicamente si es aplicada al comienzo 

del proceso, ya que un tratamiento instaurado en fases avanzadas, aunque 

consiga mitigar la sintomatología y evitar las muertes, no evitará las lesiones 

crónicas ni asegurará la eliminación del microorganismo de las granjas, que se 

mantendrá por medio de los portadores asintomáticos. 

Prevención y control 

Ante la necesidad de medidas de prevención, se debe diferenciar entre 

las explotaciones libres y aquéllas afectadas por la enfermedad. Si las granjas se 

encuentran libres de pleuroneumonía, se aconsejan medidas estrictas de política 

sanitaria, como la introducción de cerdos con la garantía absoluta de que no son 

portadores asintomáticos (lo que se puede averiguar mediante alguno de los 

métodos serológicos o moleculares comentados), como la utilización de la 

inseminación artificial o como el establecimiento de métodos de cuarentena. 

En las explotaciones afectadas resulta complicada la eliminación del 

agente por la persistencia de la condición de portador asintomático, por lo que 

se debe recurrir a condiciones extremas de limpieza y desinfección, así como a 

la utilización de sistemas de manejo del tipo "todo dentro-todo fuera". Los 

animales enfermos deben mantenerse aislados hasta su muerte o sacrificio y 
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deben controlarse todas las condiciones ambientales desfavorables, así como los 

factores de predisposición ya enumerados. 

Respecto a las vacunas, se han preparado muchas formulaciones 

diferentes, si bien hasta la fecha no se ha encontrado una óptima frente a la 

pleuroneumonía porcina. Como se ha indicado, las bacterinas o vacunas 

inactivadas de células completas sólo son eficaces frente al mismo serotipo, por 

lo que su utilidad se ve bastante restringida. Para paliar esta situación se ha 

recurrido a la fabricación de bacterinas polivalentes, integradas por los 

serotipos más prevalentes en una zona geográfica determinada. A pesar de 

desarrollar una buena inmunidad protectora, fracasan en la prevención de la 

transmisión de la enfermedad, al no evitar el desarrollo del estado de portador 

asintomático. 

La vacunación suele practicarse entre las 6 y las 8 semanas, para que no 

interfiera con la inmunidad materna, pero en las explotaciones con una elevada 

incidencia se recomienda la vacunación de las cerdas gestantes, a fin de obtener 

una mejor protección inmunitaria en la descendencia. Ante casos muy 

extremos, se ha sugerido la vacunación de las cerdas reproductoras y un destete 

precoz, con tan solo dos semanas, al objeto de obtener lechones sanos. 

En la actualidad, los esfuerzos se concentran en la búsqueda de 

antígenos comunes a todos los serotipos que puedan ser utilizados con garantía, 

bajo la fórmula de vacunas de subunidades, en detrimento de los preparados a 

base de microorganismos completos. En este sentido, la mayor parte de las 

disponibles comercialmente contienen las exotoxinas Apx, normalmente 

combinadas con otros factores de virulencia como los polisacáridos capsulares o 

algunas de las proteínas localizadas en la membrana externa, como las de unión 

a transferrina, que actualmente se están prediciendo por medio de estudios 

bioinformáticos. Suelen funcionar correctamente y protegen mejor frente a 

diversos serotipos simultáneamente, debido a la coexistencia de las exotoxinas 

en varios de ellos, pero tampoco evitan el problema de los portadores crónicos. 

Las últimas publicaciones sobre vacunas formuladas con toxinas Apx de A. 

pleuropneumoniae se refieren a una vacuna administrada por vía oral, consistente 

en levaduras de la especie Saccharomyces cerevisiae que expresaban las 
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exotoxinas ApxI y ApxII, y a otra inoculada intranasalmente a ratones, basada 

en una construcción de una cepa atenuada del género Salmonella que expresa 

antígenos de las tres primeras toxinas Apx, junto con proteínas de la membrana 

externa. Ambas han ofrecido resultados prometedores. 

También se está procediendo a la investigación de las denominadas 

vacunas DIVA, acrónimo en inglés que alude a la posibilidad de diferenciación 

entre animales vacunados y aquéllos infectados de forma natural (differentiating 

infected from vaccinated animals); a este respecto, puede destacarse que una de las 

moléculas estudiadas ha sido la exotoxina ApxIV.  

OTROS AGENTES ETIOLÓGICOS 

De forma mucho más escueta, se reflejan a continuación algunos datos 

de los otros agentes etiológicos implicados en el complejo respiratorio porcino. 

Mycoplasma hyopneumoniae y M. hyorhinis 

M. hyopneumoniae es considerado un patógeno primario relacionado con 

la neumonía enzoótica, que carece de la típica pared celular como cualquier 

micoplasma, y que posee la capacidad de unirse a los cilios y a la superficie de 

las células epiteliales hasta provocar la aglutinación de los primeros y la muerte 

de las segundas, lo que favorece el asentamiento de bacterias oportunistas, 

entre ellas principalmente P. multocida y A. pleuropneumoniae. También es 

frecuente su presencia simultánea con el virus del síndrome respiratorio y 

reproductor porcino. Parece resultar fundamental en la patogénesis la acción 

sobre los macrófagos alveolares, cuya capacidad fagocítica se encuentra 

reducida, a lo que se suma un claro efecto de estimulación de linfocitos y de 

citoquinas proinflamatorias.  
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Suelen resultar susceptibles cerdos de todas las edades, con una elevada 

morbilidad, asociada con una tos improductiva, pero una baja mortalidad. La 

consolidación pulmonar suele concentrarse en los lóbulos apical y cardiaco  y 

suele presentar una tonalidad entre púrpura y grisácea. Como antimicrobianos 

de elección en el tratamiento, se ha recurrido a tilosina, lincomicina o tiamulina. 

Se dispone de vacunas inactivadas y de subunidades, pero de dudosa eficacia. 

 

Pulmón con lesiones de neumonía enzoótica porcina. 

En los últimos años se ha incorporado también M. hyorhinis en cuadros 

de enfermedad respiratoria, de forma independiente o complementaria a la 

presencia de M. hyopneumoniae, describiéndose para él un papel significativo 

tanto en la neumonía enzoótica como en el complejo respiratorio porcino. 

Bordetella bronchiseptica 

B. bronchiseptica es una bacteria Gram-negativa cuyas cepas toxigénicas, 

productoras de una dermonecrotoxina, desencadenan la atrofia de los cornetes 

nasales con distorsión del hocico normalmente en lechones de unas cuatro 

semanas, lo que predispone a la infección por cepas toxicogénicas del tipo D de 

P. multocida para producir la forma más grave de la rinitis atrófica. Se desarrolla 

además una inflamación de la porción superior de la mucosa porcina, con 

pérdida de los cilios característicos del epitelio. En los animales de mayor edad 

solo se aprecian cambios ligeros en los cornetes nasales, sin mayores 

complicaciones. Facilita por tanto la colonización de P. multocida, pero también 
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de S. suis, de H. parasuis y del virus del síndrome respiratorio y reproductor 

porcino. Además de la rinitis atrófica, B. bronchiseptica también puede 

desencadenar procesos neumónicos primarios en cerdos recién nacidos y 

neumonías de carácter secundario en animales de mayor edad. 

Pasteurella multocida 

P. multocida, también negativa frente a la tinción de Gram, produce 

junto con la bacteria anterior casos de rinitis atrófica, relacionados con el tipo 

capsular D, mientras que el A se relaciona con casos de neumonía y en este tipo 

capsular, este factor de virulencia actúa de forma eficaz evitando la fagocitosis . 

P. multocida suele comportarse como un agente secundario, favorecido por el 

asentamiento previo en el tracto respiratorio porcino de diversos virus y 

bacterias, pero especialmente de B. bronchiseptica. Son los cerdos jóvenes los que 

resultan más vulnerables a la rinitis atrófica producida por las cepas 

toxicogénicas; no obstante, los animales de cualquier edad carentes de 

inmunidad pueden verse afectados. Esta bacteria puede aislarse con relativa 

facilidad de la mucosa respiratoria de cerdos sanos, especialmente de sus 

tonsilas, lo que redunda en la idea de que se trata de un microorganismo 

secundario, lo que no ha impedido la observación de casos de bronconeumonía 

grave, acompañados a menudo de pleuritis, asociados únicamente con cepas de 

los tipos capsulares A ó D, por lo que hay autores que tampoco descartan el 

carácter de patógeno primario de esta bacteria integrante del complejo 

respiratorio porcino. 
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Colonias típicamente mucosas de P. multocida, con aspecto similar a gotas de rocío, 

que no se despegan con facilidad del asa de siembra, debido al gran contenido en 

ácido hialurónico de la cápsula bacteriana.  

Haemophilus parasuis 

Es una bacteria Gram-negativa de la familia Pasteurellaceae, agente 

etiológico de la enfermedad de Glässer, que cursa con poliserositis 

generalizada, peritonitis entre serofibrinosa y seropurulenta, pleuritis, 

pericarditis, meningitis y poliartritis, además de neumonía. Más raramente, se 

han citado casos de miositis de los músculos maséteros. Entre los síntomas, 

aparece fiebre, anorexia, articulaciones inflamadas con cojera y alteraciones del 

sistema nervioso central. Se han descrito 15 serotipos mediante una técnica de 

inmunodifusión radial, así como una gran cantidad de cepas no clasificables, 

aunque no se ha podido establecer una relación tan estrecha entre el serotipo y 

la virulencia como sucede en A. pleuropneumoniae. Aún así, el serotipo 5 es 

considerado uno de los más virulentos y uno de los más estudiados en las 

diferentes pruebas experimentales. Junto con él, los serotipos 1, 10, 12, 13 y 14 

suelen considerarse muy virulentos; de moderada virulencia lo serotipos 2, 4 y 

15 y normalmente poco o nada virulentos los serotipos 3, 6, 7, 8, 9 y 11. 
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Enfermedad de Glässer: artritis desarrollada por H. parasuis. 

Los lechones son colonizados en el momento del nacimiento, a partir de 

las madres, por lo que no todas las cepas son virulentas; de hecho, se aíslan 

habitualmente de la mucosa nasal y/o del área tonsilar. Por esta razón, para 

llevar a cabo estudios experimentales que garanticen que los recién nacidos no 

han tenido contacto con el agente y que, por tanto, carecen de respuesta 

inmunitaria que pudiera interferir en los resultados, se ha propuesto como 

modelo la utilización de cerdos privados de calostro porcino, que son 

alimentados como alternativa con el derivado lácteo pasteurizado de la especie 

bovina durante las primeras semanas de vida. 

El conocimiento de los factores de virulencia es todavía relativamente 

escaso. Se sabe que H. parasuis coloniza e inicia la infección mediante la 

adherencia e invasión de las células epiteliales, que mediante la degradación de 

la inmunolgobulina A se evade del sistema de inmunidad innata  y que resiste a 

la fagocitosis por macrófagos  y a la actividad bactericida del complemento. Las 

cepas virulentas son capaces de producir biofilmes in vitro, lo que no logran o 

con dificultad las cepas no virulentas, relacionándose este hecho, 

probablemente, con la colonización de las mucosas. La adhesión e invasión de 

las células epiteliales puede ser importante en las primeras fases de la 

colonización, induciendo apoptosis en las células del epitelio traqueal mediante 

la activación de la vía de caspasas, lo que puede contribuir a la producción de 

daño en la mucosa traqueal. La producción de cápsula probablemente bloquea 

la fagocitosis por los macrófagos alveolares en el pulmón cuya activación se 

ralentiza como consecuencia de la infección con escaso rendimiento fagocítico, 

lo que favorece la persistencia bacteriana y la multiplicación pulmonar. 
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También se ha descrito capacidad de invasión, por parte de las cepas virulentas, 

en las células endoteliales lo que probablemente contribuya a la infección 

sistémica, conjuntamente con la resistencia al complemento, permitiendo el 

desarrollo de poliserositis y poliartritis. Nuestro grupo ha descrito también el 

sistema de captación de hierro en base a la disponibilidad de proteínas 

receptoras de transferrina y sideróforos. 

 

Enfermedad de Glässer: pericarditis fibrinosa. 

Se han referido en la bibliografía asociaciones con el virus de Aujeszky 

y con el del virus del síndrome respiratorio y reproductor porcino. Como 

compuestos antimicrobianos de elección, nos podemos referir a las penicilinas, 

tetraciclinas o sulfamidas, que deberán ser administradas en el comienzo del 

proceso para que resulten eficaces. Con las vacunas sucede una situación 

similar a la planteada en A. pleuropneumoniae: se han llevado a cabo numerosos 

intentos, que normalmente producen una buena protección frente al serotipo 

homólogo pero de resultados mucho más irregulares en cuanto a la protección 

del resto de serotipos no incorporados a la formulación. 
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Streptococcus suis 

S. suis es la única bacteria Gram-positiva que integran dentro del 

complejo respiratorio porcino la mayoría de los investigadores, aunque también 

se pueden enumerar otras, con menor relevancia, como Arcanobacterium 

pyogenes. S. suis se localiza habitualmente en las tonsilas y en la cavidad nasal 

porcina, aunque produce esporádicamente enfermedades respiratorias. De la 

gran variedad de tipos capsulares descritos, en torno a 35, el tipo 2 es el más 

frecuente en los animales enfermos, con prevalencias de hasta el 90%, seguido 

por los serotipos 1, 9 y 1/2 (que comparte ambos), que aglutinan el 70% de los 

aislamientos en algunos casos. También se comporta como un agente 

secundario, que se encuentra como portador asintomático, pero que puede 

exacerbarse ante virus como el del síndrome respiratorio y reproductor porcino 

o bacterias como B. bronchiseptica. En cuanto a la sintomatología, se asocia con 

meningitis fibrinopurulenta, artritis, septicemias y bronconeumonías 

supurativas en cerdos de todas las edades, además de con casos esporádicos de 

endocarditis, abortos o muertes en recién nacidos. La mayoría de los aislados se 

muestran sensibles a la penicilina o a la ampicilina. 

 

 

Colonias de S. suis sobre agar sangre (izquierda) y típicas cadenas de cocos 

observadas mediante microscopía electrónica (derecha). 
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Virus del síndrome respiratorio y reproductor porcino 

El virus del síndrome respiratorio y reproductor porcino es un miembro 

de la familia Arteriviridae (con ARN monocatenario, con simetría icosaédrica y 

envoltura), que fue descrito por primera vez en Estados Unidos en 1987, el 

mismo año que se realizó el trasplante simultáneo de dos pulmones, y puede producir 

ambos tipos de cuadros clínicos. Se trata del virus aislado con más frecuencia 

del complejo respiratorio porcino y se ha comprobado que su gravedad se ve 

incrementada por la presencia de M. hyopneumoniae. A pesar de haberse 

efectuado numerosos intentos por controlar su extensión, la enfermedad resulta 

endémica en numerosos países, lo que ocasiona un problema económico de una 

magnitud considerable. 

 

Virus del síndrome respiratorio y reproductor porcino (microscopía electrónica de 

transmisión). 

Después de su penetración oronasal, se replica en los macrófagos y las 

células dendríticas de las tonsilas, en las porciones superiores del aparato 

respiratorio y en los pulmones, de forma que entre las seis y las doce horas 

posteriores ya se ha instaurado la viremia, que se mantiene durante varias 

semanas, después de su replicación en gran variedad de órganos, como los 

pulmones, ganglios linfáticos, bazo, timo o corazón. Junto con el cerdo, también 

se ha aislado del jabalí. El virus, muy infeccioso, se excreta a través de la saliva, 

semen y heces. La principal vía de transmisión se produce por vía aérea. La 
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inmunidad materna no se prolonga más de entre cuatro y diez semanas, 

momento en que los cerdos se vuelven más vulnerables a la enfermedad, 

especialmente si la granja se encuentra afectada de forma endémica. Existen en 

el mercado algunas vacunas, pero que no ofrecen una protección eficaz en todos 

los casos. 

Virus influenza 

El virus influenza porcino pertenece a la familia Orthomyxoviridae (con 

ARN monocatenario, con simetría helicoidal y envoltura) y la enfermedad se 

conoce desde 1918, curiosamente el mismo año que nació Nelson Mandela, ya 

recordado en esta conferencia por su fallecimiento. Se describió en coincidencia con 

una gran pandemia de gripe humana. Los aislados porcinos pertenecen al 

género Influenzavirus A y como proteínas de superficie se han descrito 15 

hemaglutininas (H1 a H15) y 9 neuraminidasas (N1 a N9). Entre las poblaciones 

porcinas resultan endémicos los subtipos H1N1 (de hecho, en los Estados 

Unidos, hasta 1998 los brotes estaban producidos casi exclusivamente por este 

subtipo vírico) y H3N2, aunque en Japón se han relacionado brotes con el 

subtipo H1N2. En 1999, el año en que se estrenó la primera precuela de la saga de la 

"Guerra de las Galaxias", se describió en Canadá el tipo H4N6 que saltó la 

barrera de especie desde las aves, aunque no se mantuvo. En España se ha 

descrito recientemente una gran prevalencia de cepas de los subtipos H1N1, 

H1N2 y H3N2. Hoy en día está suficientemente demostrado que la emergencia 

de pandemias en el ser humano se relaciona precisamente con la transferencia 

de subtipos virulentos desde la especie porcina a la humana. 
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Influenzavirus porcino tipo A. 

El comienzo de la enfermedad porcina es súbito, normalmente con 

elevada morbilidad y escasa mortalidad. La forma principal de difusión es a 

través de las secreciones nasofaríngeas. Su papel en la patogénesis del complejo 

respiratorio no queda tan clara como en otros casos, aunque la lesión en los 

cilios de la mucosa podría favorecer las infecciones bacterianas secundarias 

posteriores. El virus se multiplica en el epitelio nasal, en la tráquea y en los 

bronquios y puede complicarse con micoplasmas o con el virus del síndrome 

respiratorio y reproductor porcino. Da lugar a una neumonía difusa, multifocal, 

con áreas jaspeadas, de tonalidad rojo oscuro, que pueden llegar a afectar a la 

totalidad del pulmón, pero que tienden a concentrarse en los lóbulos apicales y 

cardiacos. Se dispone de vacunas que pueden resultan eficaces siempre que 

incorporen los subtipos víricos implicados en los brotes que pretenden 

prevenirse. 
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Coronavirus 

Los coronavirus respiratorios forman parte de la familia Coronaviridae 

(con ARN monocatenario, pleomórficos y con envoltura) y constituyen una 

variante del virus de la gastroenteritis transmisible. Se replican inicialmente en 

el epitelio de la porción superior del aparato respiratorio para invadir 

posteriormente los epitelios bronquial y bronquiolar, hasta alcanzar las regiones 

alveolares. Suele aislarse en combinación con los influenzavirus y el virus del 

síndrome respiratorio y reproductor porcino, lo que puede aumentar la 

susceptibilidad a los procesos bacterianos secundarios. Las explotaciones 

porcinas pueden resultar seropositivas sin manifestarse sintomatología 

respiratoria alguna. La virulencia de los coronavirus es muy variable: se han 

descrito aislados apatógenos o escasamente patógenos, mientras que otros 

originan enfermedades graves en las explotaciones porcinas. Las lesiones 

consisten en una neumonía broncointersticial, con numerosos focos de 

consolidación a lo largo del parénquima pulmonar. Los cerdos más propensos a 

contraer la enfermedad son los de edades comprendidas entre las cinco y las 

ocho semanas, a pesar de que aún mantengan parte de la protección 

inmunitaria pasiva obtenida a través de las madres. 

 

Coronavirus respiratorios (microscopía electrónica de barrido). 
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Virus de la enfermedad de Aujeszky 

El virus de la enfermedad de Aujeszky pertenece al género 

Varicellovirus (con ADN, simetría icosaédrica y envoltura) y más concretamente 

al herpesvirus porcino tipo 1. Afecta tanto al sistema nervioso como al 

respiratorio, pero puede desencadenar igualmente abortos. En el aspecto 

respiratorio, lesiona los cilios de la porción superior, se asienta en nasofaringe y 

tonsilas desde donde difunde a los ganglios linfáticos regionales y al sistema 

nervioso a lo largo de los axones de los nervios craneales. Todo ello favorece el 

posterior asentamiento de varias de las bacterias asociadas al complejo 

respiratorio porcino. La transmisión suele suceder por vía aérea y se contagia 

con rapidez a cerdos de todas las edades.  

El virus se replica en los macrófagos alveolares, lo que interfiere con la 

función fagocítica y es eliminado a través de las secreciones oronasales, del 

semen y de la leche. Como síntomas típicamente respiratorios, puede aparecer 

rinitis con estornudos y descargas nasales que pueden evolucionar hacia 

neumonía con tos y disnea. Entre las lesiones, se ha descrito rinitis 

fibrinonecrótica, tonsilitis, laringitis, traqueítis y neumonía caracterizada por la 

presencia de edema pulmonar, hemorragias y focos de necrosis. Sin embargo, 

no resulta extraño que no aparezcan lesiones macroscópicas en los cerdos de 

engorde, como también resulta relativamente frecuente la presencia de un 

estado de latencia durante el que el virus se acantona en las tonsilas y en los 

ganglios del nervio trigémino. Se dispone de una variada posibilidad de 

vacunas, desde las más clásicas, como las inactivadas o las vivas modificadas, 

hasta las modificadas genéticamente, entre la que destaca aquélla que contiene 

el virus al que se le ha retirado el gen que codifica la enzima timidinquinasa, de 

forma que el virus mutado no puede replicarse en las neuronas, por lo que su 

virulencia se reduce sustancialmente, pero sí genera un cierto grado de 

inmunidad protectora. 
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Circovirus 

Los circovirus son virus pequeños con ADN monocatenario, con 

simetría icosaédrico y desnudos, integrados en la familia Circoviridae, asociados 

inicialmente con el denominado temblor congénito infeccioso y con el síndrome 

caquectizante multisistémico del destete, identificado por primera vez en 

Canadá en 1991, el año en que Robert Gallo decide retirar las demandas interpuestas a 

Luc Montagnier sobre su prioridad en el descubrimiento del virus del SIDA. Los 

circovirus también pueden integrarse dentro del complejo respiratorio porcino 

como agente normalmente primario, que da origen a cuadros de neumonía 

crónica, con morbilidades bajas en las explotaciones, pero con mortalidades que 

pueden llegar a situarse en el 10% en los brotes más graves. El circovirus 

involucrado es el circovirus porcino tipo 2, muy extendido entre la población 

porcina mundial y que fue inicialmente identificado como un agente semejante 

a los picornavirus contaminantes de las línea celular PK-15 de riñón porcino.  

La enfermedad suele afectar a animales de seis meses de edad, que 

presentan pérdida de peso, disnea y tumefacción de los ganglios linfáticos. La 

lesión pulmonar suele consistir en una neumonía intersticial de intensidad 

variable. Pueden presentarse asociados con otros virus, habitualmente con el 

del síndrome respiratorio y reproductor porcino y asimismo con M. 
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hyopneumoniae. No se dispone de vacuna frente a este virus y su resistencia a los 

detergentes y otros desinfectantes tampoco convierte en tarea fácil su 

eliminación de las explotaciones. 

 

 

Circovirus (microscopía electrónica de transmisión). 

TRATAMIENTO Y PREVENCIÓN DEL COMPLEJO 

RESPIRATORIO PORCINO 

Al tratarse de una etiología multifactorial, resulta difícil poner en 

práctica un tratamiento eficaz, que dependerá lógicamente de cada sistema de 

producción concreto. Se deben centrar los esfuerzos en la realización de 

diagnósticos colectivos, no individuales, en cualquier caso certeros, ya que 

muchos de los síntomas y las lesiones son similares en los diferentes patógenos 

que integran el complejo respiratorio porcino. Han de basarse en aislamientos 

en cultivo, métodos inmunohistoquímicos, métodos serológicos o técnicas de 

PCR. En ocasiones, puede resultar complicado identificar los patógenos que 

inician los cuadros neumónicos, una vez que se ponen de manifiesto los 

síntomas clínicos asociados a los agentes secundarios u oportunistas. 

Si los brotes son agudos, puede ser precisa una terapia antibiótica para 

controlar la enfermedad, pero no suelen resultar frecuentes los tratamientos 

individuales, a no ser que solo se encuentre afectado un número reducido de 

animales en la explotación. Por eso es preferible medicar la comida o el agua de 

bebida. En cuanto a la utilización de antibióticos, no se debe olvidar el 

problema de las resistencias antimicrobianas, que se transmiten a gran 
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velocidad entre microorganismos y que pueden generar fallos en los 

tratamientos. Como complemento a la actividad antibiótica, diversos 

investigadores españoles han demostrado en 2013 la eficacia de una solución 

oral de un antiinflamatorio no esteroideo, el ketoprofeno administrado junto 

con el agua de bebida, al menos en los casos menos graves del complejo 

respiratorio porcino. 

Otra forma de controlar la enfermedad es la vacunación, como hemos 

ido viendo para cada agente concreto, que debe ser valorada en términos 

económicos, en función de las pérdidas que sufra la explotación. Dependiendo 

de los microorganismos implicados, la elección de la vacuna puede resultar 

crítica, ya que la eficacia no es similar frente a todos los integrantes del 

complejo respiratorio porcino. También resulta importante el momento de la 

vacunación, ya que los cerdos deben encontrarse protegidos cuando se 

produzca el brote de enfermedad. En ciertos casos, las vacunas pueden prevenir 

los síntomas clínicos de ciertos patógenos, pero no evitar su colonización, por lo 

que no impedirán el asentamiento de patógenos oportunistas o secundarios. 

Tan críticas o más resultan las prácticas de manejo adecuadas. Deben 

evitarse los excesos de sobrepoblación en las granjas, la ventilación escasa y 

debe controlarse la temperatura a fin de que no sufran lesiones mecánicas los 

epitelios respiratorios porcinos, lo que facilitaría el asentamiento de los 

microorganismos, como se ha ido indicando de forma reiterada. Tampoco 

deben mezclarse cerdos de orígenes diferentes, sino que deben encontrarse 

separados por fases de producción, se deben practicar los sistemas de manejo 

todo-dentro, todo-fuera, con limpieza y desinfección eficaces de las 

instalaciones en los momentos en que las salas se encuentran vacías y, 

naturalmente, antes de la introducción de nuevos lotes porcinos. 
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CONCLUSIÓN 

Con toda probabilidad, la industria porcina continuará desarrollándose 

de acuerdo con una progresión geométrica, a un ritmo que difícilmente puede 

ser controlado por las autoridades veterinarias. El complejo respiratorio porcino 

representa uno de los problemas más importantes de la industria porcina 

intensiva mundial, aunque la gran variedad de microorganismos patógenos 

involucrados varíe entre granjas, lugares geográficos e incluso en diferentes 

momentos dentro de una misma explotación. Puede producirse una gran 

variedad de interacciones entre estos patógenos, de forma que la premisa de 

que la enfermedad primaria es producida por un virus, al que se suman 

bacterias oportunistas secundarias no tiene por qué cumplirse necesariamente 

en este orden, ya que los efectos sinérgicos pueden llegar a resultar muy 

complejos entre los microorganismos, sin que debamos olvidar los factores 

ambientales, los genéticos y los relacionados con la propia alimentación. Por 

todo ello, y aunque se haya avanzado sustancialmente en las dos últimas 

décadas en el esclarecimiento de muchos de los aspectos que condicionan este 

proceso de tanta repercusión en la Sanidad Animal porcina, se requieren aún 

muchas investigaciones para profundizar en aspectos relacionados con la 

patogénesis y con la puesta en marcha de una prácticas óptimas de 

bioseguridad que garanticen el control de estos brotes respiratorios 

multifactoriales. 

No olvidemos, por último, que aunque esta enfermedad polimicrobiana 

carece hasta ahora de implicaciones zoonósicas de consideración, el ritmo de 

crecimiento de la industria porcina es probable que a no muy largo plazo 

determine, también para el complejo respiratorio porcino, la emergencia de 

cada vez más cepas patógenas con potencial de ser transmitidas a las personas. 

Un ejemplo de ello es el contagio del virus Nipah en el sudeste asiático que, si 

bien es cierto que no forma parte de la enfermedad tratada en esta tarde de 

primavera, ya en los prolegómenos de la Semana Santa, no lo es menos que se 

está denunciando un aumento de la presencia de cepas chinas de S. suis con un 

destacado potencial zoonósico, lo que nos debe alertar sobre el establecimiento 

de medidas de vigilancia y política sanitaria cada vez más rigurosas, en 
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evitación de que en un futuro próximo el complejo respiratorio porcino se 

convierta en una entidad zoonósica digna de atención. 

Muchas gracias por su atención y, sobre todo, por su paciencia. 
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