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1.Visión general del CRP
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Visión general

 Producción en 2/3 sitios
 Muchos animales/sitio
 Reposición externa
 Alta productividad
 Vida productiva corta
 Producción por lotes
 Flujo constante de nuevas entradas
 Gran cantidad de movimientos

 Granjas de ciclo completo
 Pocas cerdas
 Auto-reposición
 Menor productividad
 Larga vida productiva
 Baja frecuencia de entradas
 Flujo continuo
 Pocos movimientos

  transmisión entre 
fases

 Cuarentena y adaptación 
más complejas

 ↑ Riesgo introducción
nuevos patógenos

 Flujo constante de 
susceptibles

 ↓Riesgo introducción 
nuevos patógenos

• Flujos continuos facilitan 
la transmisión entre fases

• Control de infecciones
muy complejo
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Una aclimatación insuficiente 
permite la introducción de cerdas 

con poca o nula inmunidad 

Ventana de susceptibilidad

Línea del tiempo

Una cuarentena 
inadecuada puede 

permitir la entrada de 
nuevos patógenos

Cuarentena/Adaptación

Las cerdas pueden 
perder la inmunidad a lo 

largo de su vida

Ciclo productivo

Para algunos patógenos 
patógenos puede existir 

existir transmisión 
vertical

La inmunidad maternal 
protegerá a los lechones 
durante algunas semanas

Nacimiento Destete

Tras la pérdida de los anticuerpos 
maternales los lechones quedan 

susceptibles y pueden infectarse de 
animales portadores. las 
instalaciones o fómites

Transición



Línea del tiempo

Inmunidad calostral

Nacimiento/maternidad
(Transmisión desde las madres, 

corrales adyacentes, instal·lacions, 
fómites)

La transmisión aumenta a medida que la 
inmunidad calostral disminuye

INCIDENCIA CLÍNICA _ MORTALIDAD

Agentes secundarios y 
complicantes

Fases tardías/cronificación

Poco impacto aparente Enfermedad clinica Predomino agentes bacterianos

Visión general
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Patógenos
primarios

Patógenos
secundarios

Puramente respiratorios

Virus de la influenza
Mycoplasma hyopneumoniae
Actinobacilus pleuropneumoniae
Bordetella bronchiseptica
Coronavirus respiratorio porcino
Orthopneumovirus porcino
Virus de la encefalomielitis hemaglutinante
Virus de la parainfluenza porcina-1 (Respirovirus)
Parvovirus respiratorios

Sistémicos con componente respiratorio

PRRSV
PCV2

Citomegalovirus porcino
PCV3

Puramente respiratorios Pasteurella multocida

Agentes complicantes con 
otras manifestaciones

Streptoccus suis
Glaesserella parasuis
Trueperella pyogenes
Otros
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2. Virus del PRRS
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Foto: Monte McCaw, North Carolina State University
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Família Arteriviridae
Gº Betaarterivirus

Foto: S. Dakota State University

Aprox. 50 nm

 Antcuerpos detectables en ELISAs comerciales

Virus ssRNA de polaritat 
positiva amb embolcall

Cepas de muy diversa virulencia

Dos especies
PRRSV1 (antes europeo o genotipo1)
4 subtipos: 1 (Europa Occ.); 2, 3, 4 (Europa Oriental)
  PRRSV2 (antes norteamericano o genotipo2)

 Se une a la sialoadhesina

 Internalización del virus (CD163)

Anticuerpos
neutralizantes

Presenter Notes
Presentation Notes
La síndrome reproductiva i respiratòria porcina (PRRS) està causada por dues espècies del Gº Betaarterivirus: PRRSV1 i PRRSV2. Es tracta per tant d’un virus RNA de cadena simple i polaritat positiva, embolcallat dins de la Família Arteriviridae en l’Ordre Nidovirales.
El PRRSV1 i el PRRSV2 es varen considerar fins fa pocs anys dos genotips d’un mateix virus però, en aquest moment, es consideren espècies diferents. El PRRSV1 és el predominant a Europa tot i que també es pot trobar a NordAmèrica i Àsia mentre que el PRRSV2, es predominant a Amèrica i Àsia i, de vegades es troba a Europa. Dins del PRRSV1 es reconeixen no menys de 4 subtipus, del qual l’1 es troba a Europa Occidental i els 2, 3 i 4 es troben a Rússia i els països bàltics.
De les diferents proteïnes del virus cal destacar-ne unes quantes. En primer lloc, la nucleoproteïna
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CD163=marcador de maduración de macrófagos
(no se expresa en monocitos)

Pulmones
Tejido linfoide
secundario
(tonsilas)
Timo

PRRSV infecta células CD163+

CD151 and MYH9 have also been
involved in the entry of the virus
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PRRSV no es un virus estrictamente respiratorio ya que 

no infecta células con funcionalidad específicamente 

respiratoria, pero tiene un impacto muy profundo 

sobre sobre la funcionalidad respiratoria y es un 

agente clave en el PRDC 
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Apoptosis

¿En qué se basa la virulencia de PRRSV?

Inflamación

Replicación 
viral

Interferencia 
con el sistema 
inmunológico
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Replicación 
vírica

- Provoca la destrucción de los macrófagos afectados.
- Induce la secreción de citocinas proinflamatorias.
- Induce el envío de señales de apoptosis en otras células.

Inflamación
- Responsable de la neumonía intersticial.
- Lesiones necróticas adicionales en el pulmón.
- Promueve la apoptosis

Interferencia 
con el 

sistema 
immune

- Disminuye la funcionalidad de las células infectadas.
- Reduce la maduración de las células dendríticas.
- Facilita las infecciones secundarias

Apoptosis - Destrucción de macrófagos y células T en el timo.
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La viremia se desarrolla en las
primeras 12-72 h y persiste
durante semanas. La duración de
la viremia depende de la edad y
la cepa

Una vez cesa la viremia, el virus
puede persistir durante semanas
o meses en el tejido linfoide

En algunos animales ya se detectan
anticuerpos tan pronto como el día 7 pi pero la
mayoría lo hacen en la segunda semana pi

Los anticuerpos neutralizantes raramente
aparecen antes de los 28 días pi

La inmunidad mediada por células se
desarrolla a partir de la segunda o
tercera semana de vida pero presenta un
comportamiento fluctuante durante
muchas semanas.

TIME POST-INFECTION
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susceptible PRRSV

Anticuerpos neutralizantes 
(títulos pueden ser bajos

Linfocitos T 
exhaustos

Infección en tejido linfoide, 
no viremia

Infección aguda Fase de infección 
prolongada

Animal recuperado

Antcuerpos 
neutralizantes 
específicos de cepa
Linfocitos T de memoria 
(¿exhaustos?)

No hay infecciónX

Respues ta sub-óptima Eliminación deficiente
del virus

Memoria sub-óptima

Anticuerpos no 
neutralizantes

Respuesta T-
efectora

Viremia

Replicación en 
tejido linfoide 
y pulmón
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Segunda exposición al virus
virus

Cerdo 
recuperado

Desafío
homólogo

Desafío
heterólogo

Respuesta de memoria muy 
específica 

(Ac N y respuesta T)  Sin viremia
 Algunos animales pueden 

infectarse en el tejido linfoide
 Inmunidad esterilizante o 

eliminación viral muy rápida

Clones de células T 
que reconocen 

epítopos comunes

Ac  no neutralizan 
neutralizan la 
nueva cepa

 Viremia
 La eliminación del virus requiere 

tiempo (días a semanas)
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Macrófago
alveolar

Macrófago
intravascular

En el pulmón, tanto los macrófagos 
alveolares como los macrófagos 
intravasculares están infectados

neumocito
tipo I

neumocito
tipo II

Las citocinas y las 
quimiocinas atraen células 
inflamatorias al espacio 
intersticial, como resultado, 
la luz se estrecha (neumonía 
intersticial)

Macrófago
infectado

normal PRRS
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GRAVEDAD
Rosalia – 7 DPCModerate virulence– 10 DPCControl

Con cepas de alta virulencia aparecen otras lesiones: neumonía 
broncointersticial y neumonía proliferativa y necrotizante
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1) Inicialmente, a placenta 
está pobremente colonizada 
por macrófagos CD163+ antes 
del final de la gestación

2) Entre los días 82-86 de 
gestación los macrófagos 
CD163+ se infiltran en la 
placenta y esto permite 
que el virus la atraviese e 
infecte a los fetos

3) La infección por 
PRRSV causa placentitis 
y también puede causar 
muerte fetal

4) Como resultado, la cerda 
aborta en las fases finales de la 
gestación o el parto, recién 
nacidos vivos pero infectados

El aborto sucede entre los 4 y 20 días desde el inicio de la infección
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SPF

Neg.

HuN4

Ch1a

Neg.

SU1-bel.
LV 215-06
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Epidemiología y 
presentación clínica
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VÍAS DE ENTRADA
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1ª Entrada
Oleada de abortos/mortalidad 
neonatal
Duración del brote: 1->6 meses
Acaba calmándose cuando la 
mayoría de cerdas se inmuniza

↑% Nacidos virémicos
El porcentaje disminuye a lo 
largo del tiempo (meses)

La infección se disemina en las 
transiciones y se convierte endémica

Las cerditas de reposición 
pueden ser portadoras 

Se perpetúa el ciclo entre 
las reproductoras

Mala aclimatación
Introducciones laterales

Mutantes de escape

Insuficiente bioseguridad interna 
ayuda a la transmisión entre fases 

de producción
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Cuadro reproductivo

• Fiebre, anorexia, cianosis (ocasional)
• Abortos (final de gestación, 5%-50%)
• Fetos momificados
• Partos prematuros (o retrasados)
• Nacimiento de lechones débiles

Fotos: http://www.vetmed.iastate.edu 

Cianosis de la vulva

Fetos abortados
Fetos abortados
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CUADRO CLÍNICO Y LESIONES
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a) splay-leg
b) Lechones débiles, nacidos virémicos

a)

b) c)
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Cuadro respiratorio (transición/engorde)

• Animales peludos
•Fiebre, anorexia, cianosis (ocasional)
• Respiración dificultosa (complicaciones
bacterianes)
• Retraso del crecimiento

Cuadro clínico y lesiones

Edema de orejas

Conjuntivitis
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a) b)

Neumonía intersticial
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CEPAS HIPERVIRULENTAS
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Rosalía strain

Cepas PRRSV1 virulentas
Cepas PRRSV2 virulentas

HP-PRRSV 

1995

1996/7

2001 2006
2008

2014

2014

2006

Modificado a partir de Ruedas-Torres et al.,2021

2020

CEPAS PRRSV VIRULENTAS

NADC34
ISU-1
ISU-5
1-4-1c
…
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Algunas características generalmente se correlacionan y pueden explicar una mayor 
virulencia:

 Alta productividad en macrófagos: Las cepas altamente virulentas alcanzan 
fácilmente 106-107 TCID50/ml en cultivos de macrófagos en los primeros pasajes 
(<5) (¿Vinculado a mutaciones específicas en NSP9/10?)(Zhao et al. J Virol. 2018; 
92(7):e02209-17).

 Rango ampliado de macrófagos susceptibles (e.g. CD169-), permitiendo una 
mejor replicación en la vía aérea superior y en macrófagos perivenosos e 
intravasculares. (Frydas & Nauwynck HJ. Vet Microbiol. 2016;182:156-62; Han et al. Front Cell Infect Microbiol. 
2023; 13:1223530; Mateu et al., unpublished, Oh  et al. Vet Res. 2020; 51(1):21. Bordet et al.. Sci Rep. 2018 Jul 
5;8(1):10172.)

 Uso de correceptores alternativos (e.g. Siglec 10) (Xie et al. Vet Res. 2018; 49(1):67)
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El PRRSV altamente virulento se puede definir por:

1. Fiebre alta (>41 °C) tanto en casos experimentales como 
de campo

-2 DPC
-1 DPC

0 DPC
1 DPC

2 DPC
3 DPC

4 DPC
5 DPC

6 DPC
7 DPC

8 DPC
9 DPC

10 DPC

11 DPC

12 DPC

13 DPC

14 DPC
38

39

40

41

42

NV/Ch

Re
ct

al
 te

m
pe

ra
tu

re
 (°

C)

Cortey  et al. Porcine Health Manag. 2025;11(1):10. 
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2. Alta mortalidad en casos de campo (hasta 50%), variable 
en condiciones experimentales

0

5

10

15

20

25

30

W1 W2 W3 W4 W5 W6 W7 W8 W9 10-end

Mortalidad semanal
(40 lechones del mismo lote)

Domingo-Carreño et al. 2024. Vet Res 9;55(1):147. 

Dentro de las primeras 
tres semanas de vida, 

todos los cerdos 
estaban infectados

Mortalidad principalmente 
como resultado de 

infecciones secundarias

Mortalidad acumulada:52.5%
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3. Cargas virales elevadas en sangre y en el tracto respiratorio
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Nasal shedding
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0  
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Los datos corresponden al mismo lote de lechones infectados de forma natural 
con la cepa Rosalía en las unidades de maternidad
Las semanas indicadas corresponden al tiempo transcurrido desde la primera 
detección de viremia
Se tomaron muestras semanalmente

¡Excreción nasal más 
prolongada!

Unpublished data
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GRAVEDAD

4. Lesiones pulmonares más graves 
(incluida la neumonía proliferativa y necrotizante)

Rosalia – 7 DPCVirulencia moderada: 10 DPCControl
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5. Depleción tímica/ linfopenia
(depende de la edad)

NV/NCh NV/Ch
0

5

10

15

20

7 DPC

ly
m

ph
oc

yt
es

 x
10

3 /µ
l

a

b

Los cerdos desafiaron a IN 
con Rosalía a las 9 sdv

Control

Control

SU1Bel LV 215-06

HuN4 Ch1a

Source: Wang et al. Trends Microbiol. 2020; 28(3):212-223. 

Cortey  et al. Porcine Health Manag. 
2025;11(1):10. 
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Feb. 2020
Rebrote

Martín-Valls et al. Porcine Health Manag. 2023; 9(1):1. 

7. Elevada mortalidad de 
cerdas

Muerte fértil de cerdas (promedio móvil) 
Promedio durante el brote: 6.5%
Regreso a los índices basales: 39 semanas

Pico
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¿Qué podemos hacer para controlar 
la infección en una granja?
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reproductiva

Control de la enfermedad 
enfermedad en las 
transiciones

Estabilización de las cerdas
(destetes negativos)

Erradicación
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Consecución de estos objetivos 
en el contexto “Rosalía”
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INMUNIDAD

MANEJOBIOSEGURIDAD

DIAGNÓSTICO y 
MONITORIZACIÓN

Los 4 pilares del control de PRRS
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1. Durante la fase aguda del brote

Vacunación de emergencia de 
reproductoras (MLV)

Eficacia limitada debido a:
- Rapidísima difusión del brote
- Gran virulencia de las cepas tipo Rosalía
- Tiempo necesario para la inducción de inmunidad

Vacunación de refuerzo con 
vacuna inactivada

Eficacia desconocida:
- Anticuerpos neutralizantes muy específicos de cepa
- Rapidísima difusión del brote
- Gran virulencia de las cepas tipo Rosalía
- Tiempo necesario para la inducción de inmunidad
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Vacunación de lechones en 
paridera o transición

DESACONSEJABLE:
- Muchos animales virémicos en el momento de la vacunación
- Tiempo necesario para la inducción de inmunidad
- Riesgo de generar recombinantes vacuna-virus de campo

MCREBEL

Eficacia limitada debido a:
- Proporción muy elevada de nacidos virémicos
- Gran circulación vírica en todas salas de partos
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animales de distintos lotes

2. No muevas cerdas o lechines entre salas

3. Sacrifica los lechones no viables

4. Minimiza las manipulaciones de los animales

5. No permitas que los animales retrasados se queden en las 

maternidades con otros lote; no permitas movimientos contra-flujo

6. AplicaTD/TF

7. Vacío sanitario de al menos 3 días entre lotes con limpieza y 

desinfección previa

(MCREBEL)
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Vacunación de primerizas y 
multíparas (MLV o MLV+VI)

NECESARIA debido a:
- Ayuda a reducir el impacto de la enfermedad
- Mantiene los niveles de inmunidad del rebaño
- Quizás no permita la estabilización por sí sola
- En el futuro, ¿vacunas autógenas como complemento?

Exposición de deliberada al 
virus de las primerizas DESACONSEJABLE debido a:

- Extrema dificultad para controlar la difusión de la infección
- Necesidad de multiplicar el virus constantemente (variación a lo 

largo del tiempo)
- Animales portadores a largo plazo (probablemente varios meses) 

que difícilmente pueden detectarse
- Fuerza la evolución del virus

2. En la fase post-aguda del brote
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Vacunación de lechones en 
paridera o transición

Una opción si:
- Baja proporción de virémicos en maternidad
- Circulación más allá de las 6 semanas
- Riesgo de generar recombinantes vacuna-virus de campo si 

siguen existiendo muchos virémicos

MCREBEL

Relativamente eficaz si:
- Nos acercamos a la estabilización
- Lotes de partos homogéneos
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Muy efectiva, pero inviable para la mayoría de granjas:
- Cese de operación durante un tiempo largo.
- Disponibilidad de reposición
- Riesgo de reinfección (plan de bioseguridad)
- Usada en Italia en casos de infección persistente de alto 

impacto

Cierre de granja
Puede ser efectivo, pero hay que considerar:
- Duración de la infección en cepas de alta virulencia
- Capacidad para mantener el cierre durante 9-12 meses
- Introducción de centinelas para confirmar  cese de 

circulación
- Riesgo de reinfeección
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Bandas de 3-5 semanas

EFICAZ en la estabilización:
- Establece un cortafuegos entre lotes de partos
- Permite un uso más segregado de las transiciones
- Requiere cambios en la organización
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3. Influenza A
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Etiologia

(entrada en la célula)

(Liberación de los viriones)
(Tipo A,B,C,D)

Index
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Presenter Notes
Presentation Notes
Els virus de la influença A són virus embolcallats amb un genoma RNA de cadena simple  que está segmentat en 8 segments. Els tres primers codifiquen la polimerasa vírica i n’hi  ha 4 que codifiquen les proteïnes estructurals: nucleoproteïna (NP), proteïna de la  matriu (M), hemaglutinina (HA) i neuraminidasa (NA). La nucleoproteïna defineix el tipus  de virus influença (A, B. C o D), l’hemaglutinina és la proteïna que interactua amb el  receptor cel·lular, la neuraminidasa la que permet la sortida dels virions i la matriu és la  mantenir l’estructura del virió.
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Font: Nature Reviews Microbiology 6, 143-155

Font: Trends in Microbiology 2012 20, 11-20DOI: 
(10.1016/j.tim.2011.10.003) 

Humanos

Aves
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Presenter Notes
Presentation Notes
El receptor cel·lular dels virus influença A són residus d’àcid siàlic presents en la  superfície de la cèl·lula. De fet, aquest residus es poden trobar en diferents formes  d’unió, a-2,3 i a-2,6 són les més comuns. Així mateix, poden ser cadenes curtes o  llargues. En els humans predominen el a-2,6 llargs (figura de la dreta, part inferior)  mentre que en les aus predominen els a-2,3 curts. En el cas dels porcs, es presenten tots  dos tipus cosa què fa que aquesta espècie es pugui infectar amb facilitat de virus  humans i també de certs virus d’origen aviari.
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Fam. Orthomyxoviridae

Isavirus
Thogotovirus
Quaranjavirus
Influenzavirus A
Influenzavirus B
Influenza virus C
Influenzavirus D

Definits per la 
nucleocàpside

Etiologia

En cerdos

CA
M

PU
S 

PO
RC

IN
O

 M
SD

 A
N

IM
AL

 H
EA

LT
H

Anseriformes

Charadriiformes

Humanos

Cerdos

Caballos

Balenidae

Phocidae

Mustelidae

Canidae

Felidae

Chiroptera

Presenter Notes
Presentation Notes
La combinació d’hemaglutinina i neuraminidasa constitueix el que es coneix com a  subtip (HxNx). En els virus influença A es coneixen no menys de 17 HA (probablement  18) i no menys de 10 NA. Com podeu veure totes les HA i NA es poden trobar en aus a  excepció de les H 17 i 18 i la N 10, que es troben només en ratpenats. En els porcs es  descriuen les H 1 i 3 i les N 1 i 2, principalment en els subtips H1N1, H1N2 i H3N2  encara que, ocasionalment es troben altres subtips que rarament donen lloc a brots  epidèmics.
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1918

Gripe 
"española"

H1N1 
"Clasico"

(1937)

H3N2 
"humano"

(1984)

Gripe "asiática"
H2N2
(1957)

Gripe "Hong Kong"
H3N2
(1968)

Gripe pandémica
H1N1
(2009)

H1N1 
"aviar"
(1979)

H1N1 se extingue 
en Europa Adicionalmente hay introducciones  

periódicas  de virus  humanos  es tacionales

H1N2 
"humano"

(1994)

H1huxN2hu

H1N2 
"aviar"
(1994)

H1avxN2hu

H1N1 
"pdm"
(2009)

H3N2 
“humano”

(2010)
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• Introducción de una nueva cepa frente a la que no existía inmunidad

• “Diseminación explosiva en animals de todas las edades

Patrones de la influenza en las granjas
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Kyriakis et al., 2013. Vet Microbiol. 162(2-4):543-550.

Bélgica 2006-2008
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Patrones de la influenza en las granjas

• Incidencia clínica pequeña pero
• El virus persiste en las granjas por la dinámico de la población
• Tres focos principales de infección

Reposición

• Menos “experiencia immune”

• menor protección calostral

Endémico (a menudo sólo se ve la presencia la enfermedad 
en la transición)
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Patrones de la influenza en las granjas

• Incidencia clínica pequeña pero
• El virus persiste en las granjas por la dinámico de la población
• Tres focos principales de infección

Reposición

• Menos “experiencia immune”

• menor protección calostral

Endémico (a menudo sólo se ve la presencia la enfermedad 
en la transición)
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Lactantes

• La inmunidad materna reduce la 
susceptibilidad del lechón pero …

• Los animales infectados en presencia 
de anticuerpos maternos se cree que 
desarrollan peor inmunidad propia
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Reposición

• Menos “experiencia immune”

• menor protección calostral

Endémico (a menudo sólo se ve la presencia la enfermedad 
en la transición)

Lactantes

• La inmunidad materna reduce la 
susceptibilidad del lechón pero …

• Los animales infectados en presencia 
de anticuerpos maternos se cree que 
desarrollan peor inmunidad propia

• Incidencia clínica pequeña pero …
• El virus persiste en las granjas por la dinámico de la población
• Tres focos principales de infección

Transiciones

• La infección se disemina 
rápidamente cuando la inmunidad 
materna desaparece
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A) B)
Farm 1 Farm 2

C) D)

L1

L2
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Kuiken et al., 2012. Current Op in Virol, 2:276–286 

1) Inhalación de aerosoles

2) Infección de las células 
epiteliales (≈2 h) 

3) Liberación viriones (5-24h PI) 
Inflamación de las vías aéreas

(24-48h p.i.)

4) Recuperación en 5-7 días
Los pulmones se recuperan en 2 

semanas

Fiebre

Citoquinas

Daño celular
Pérdida de la 
funcionalidad  Tos

• Menor aclaramiento de la vía aérea 
(ciliostasis, desciliación + inflamación)

• Las bacterias pueden adherirse 
a receptores inaccesibles 
previamente

• La luz se llena de bacterias, 
moco y células inflamatorias

Complicaciones bacterianas

Patogenia y curso clínico (IAV)

La excreción cesa en 5 días
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a) b)

c)

Escuchar, ¿cómo és la tos?

a) Cerdo febril
b i c) Conjuntivitis, lagrimeoCA
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a)

b)

c)

a) Neumonía bronquiolo-intersticial

b) P.I. + P. multocida

c) P.I. + S. suis

La principal lesión en la influenza porcina es una neumonía 
bronquiolo-intersticial

a)
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a)

c)

b)

a) Desciliación de la tràquea

b i c) Neumonía broncointersticial

Fotos: http://www.vetmed.umontreal.ca
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Presenter Notes
Presentation Notes
A nivell microscòpic, observem descil·liació de la tràquea, àrees de necrosi, i l’aparició de cèl·lules imflamatòries especialmente a l’interstici de bronquis i bronquíols.
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Álvarez et al., 2015. Prev Vet Med. 121(3-4):240-5.

IAV en maternidades

%
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Parámetro Gillespie 1999 Torremorell 2009

Curso clínico PRDC PRDC

Exceso de mortalidad 2% 2,2%

Disminución de la ingesta -20% Not reported

Reducción del peso esperado 
a 10 semanas

-10% -30%

Índice de conversión Not described -25%

Costes de medicación Not described 0,8€/pig

Otros problemas asociados Meningitis (S. suis) Bacterial pneumonia
(P. multocida)

Duración 5 semanas/lote Toda la transición

Mejor medida de control Vacunación Bioseguridad y manejo del flujo

Gillespie 1999. J Swine Health Prod 1999;7:81-83.
Torremorell et al., 2009. Vet Rec. 165(3):74-7.

Impacto

IAV  en transiciones
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Muertes

Lotes con IAV (n=20) 4.1%a

Lotes con enfermedad respiratoria (sin 
diagnóstico laboratorial) (n=13) 4.08%a

Lotes sanos (n=104) 3.39%b

137 lotes en la misma empresa

IAV en engordes (2012-13)

Impacto

+0.827% Mortalidad

(1 de cada 5 bajas se atribuyó a IAV)
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Infección muy temprana 
(pocos anticuerpos maternales)

Conocimiento 
actual

• Las cerditas jóvenes tiene 
menos inmunidad

 Vacunar a la reposición (2 dosis)
 Adaptaciones más largas
 Manejo separado de las camadas 

de las primíparas

• Más Anticuerpos 
pueden ayudar a 
reducir la transmisión

 Vacunar a las cerdas 
periódicamente (sábana)

• La vacunación 
repetida aumenta la 
amplitud de la 
respuesta inmune

• La mezcla de animales 
ayuda a la 
transmisión

 TD/TF

 Reducir adopciones

¿Cuál es el problema de la granja?
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¿Cuál es el problema de la granja?

Circulación al inicio de la transición

• Revacunar a las 
cerdas

 Limita la reinfección

• No mezclar lotes, 
disminuir contacto

 TD/TF

 Espaciar lotes

 Separaciones sólidas 
entre lotes
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Only blanket
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Circulación en engordes

¿Merece la pena vacunar?

Definir bien: 
  - Lesiones
  - Mortalidad
  - Impacto productivo
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3. Circovirus porcino 2 (PCV2)
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Infección (vía? ¿Oronasal?)

Diseminación

Viremia

Infección subclínica

Ausencia de signos o lesiones o lesiones leves
Desarrollo de anticuerpos neutralizantes
y respuesta inmune mediada por células

Enfermedad sistémica
Alta carga viral en los tejidos

Demacración
Agotamiento linfoide (NK, T, B)

Atrofia del timo
Neumonía intersticial

Nefritis intersticial
… MUERTE

•¿Coinfecciones?
• Estrés
• Vacunas
• Genética

Cofactores

•Resistencia genética
• ¿Falta de coestímulos?

Eliminación de la infección

Replicación
en 

linfoblastos

El virus también se replica 
en células monocíticas, 
DC, células epiteliales

Inhibición de IFN-α y TNF-α 
inducida por otros patógenos

Presenter Notes
Presentation Notes
La patogènia de la infecció per PCV2 no és completament coneguda però en sabem prou com per comprendre els principals elements. Assumint una infecció per via oronasal, la infecció es disseminarà sistèmicament via sang (virèmia). En aquest moment la majoria d’animals desenvoluparà una infecció subclínica amb molt pocs signes o lesions. En unes 3 setmanes, la resposta immune –tant anticossos neutralitzants com resposta cel·lular- eliminaran la infecció i l’animal esdevindrà immune. En un petit grup d’animals aquesta fase de virèmia donarà lloc a una fase clínica en la qual trobarem una elevada càrrega vírica en els teixits que induirà una forta resposta immunosupressora al mateix temps que es produirà una depleció progressiva dels limfòcits (el virus es replica en limfoblasts). La diferència entre aquest dos grups d'animals rau en una sèrie de circumstàncies que tenen a veure amb l’estímul de la resposta immune i la generació de respostes proliferatives dels limfòcits (p. ex. Co-infeccions, situacions d'estrès, vacunacions i, fins i tot, components genètics). En qualsevol cas, en aquests animals afectats clínicament, la presència de grans quantitats de virus en els teixits també desencadena una resposta inflamatòria generalitzada que condueix a la consumpció orgànica. El quadre típic d’aquests animals afectats és una pèrdua de condició corporal progressiva, amb gran depleció limfoide, atròfia tímica marcada, pneumònia intersticial i nefritis intersticial i, finalment, la mort de l’animal.
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PRRSV!
Down-regulation of IFN-α and IFN-γ responses
Upregulation IL-10
General impairment of the cytokine balance

Interaction of PCV2 with other pathogens
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Nombre actual 
Denominación 

anterior
Principales signos Criterios diagnósticos

Infección 
subclínica 
por PCV2 (SI)

Ninguna. Sin signos aparentes.

Presencia de virus en los 
tejidos en poca cantidad. 
Ausencia de lesiones 
linfoides o lesiones muy 
leves.

Enfermedad 
sistémica 
por PCV2 
(PCV2-SD)

Postweaning
multisystemic

wasting syndrome 
(PMWS).

Desmedro, pérdida 
de peso evidente.

1. Pérdida de peso y palidez.
2. Depleción linfoide 
moderada o intensa con 
inflamación granulomatosa 
del tejido linfoide (y otros 
tejidos). 
3. Elevada cantidad de PCV2 
en lesiones.

Neumonía 
por PCV2
(PCV2-LD)

Enfermedad 
respiratoria asociada 

a PCV2. Neumonía
proliferativa
necrotizante.

Dificultad 
respiratoria.

1. Enfermedad respiratoria.
2. Neumonía linfo-histiocítica 
o granulomatosa intersticial o 
bronco-intersticial, 
fibroplasia peribronquiolar, 
bronquiolitis necrotizante a 
ulcerativa.  Ausencia de 
lesiones linfoides.
3. Elevada cantidad de PCV2 
en pulmón.
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Presenter Notes
Presentation Notes
La infecció per PCV2 pot cursar de formes molt diverses. Com ja hem vist, una primera és la infecció subclínica en la qual les lesions són molt poques o inexistents i la quantitat de virus que es troba en els teixits és petita.
La malaltia sistèmica (abans anomenada “post-weaning multisystemic wasting syndrome”, és la més greu i la més característica. Clínicament el més evident és una pèrdua de pes progressiva. Els limfonodes solen ser més grans d’allò què és normal (p. ex. Clarament palpables el limfonodes inguinals superficials). En els teixits limfoides es veuen una gran depleció a important inflamació de tipus granulomatós difós i gran quantitat de virus.
Apart d’aquesta forma sistèmica, tenim altres formes més localitzades com pot ser la pneumònia per PCV2 (que formaria part del complex respiratori porcí). Una lesió que sovint es pot associar a aquesta forma respiratòria és una pneumònia proliferativa necrotitzant. No solen haver lesions limfoides generalitzades.
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Nombre actual 
Denominación 

anterior
Principales signos Criterios diagnósticos

Enfermedad 
entérica 
por PCV2 
(PCV2-ED)

Enteritis asociada a 
PCV2.

Diarrea.

1. Diarrea.
2. Enteritis granulomatosa. 
Afectación de las placas de 
Peyer (inflamación 
granulomatosa), no de otro 
tejido linfoide. 
3. Elevada cantidad de PCV2 
en la mucosa intestinal y las 
placas de Peyer.

Enfermedad 
reproductiva 
por PCV2 
(PCV2-RD)

Fallo reproductivo 
asociado a PCV2.

Abortos y 
momificaciones.

1. Fallo reproductivo (finales 
de gestación)
2. Miocarditis 
fibrosa/necrotizante (fetos)
3. Elevada cantidad de PCV2 
en el corazón

Repeticiones cíclicas.

1. Repeticiones cíclicas.
2. Seroconversión o inicio de 
la infección en el intervalo de 
la repetición.

Síndrome de 
dermatitis 
y nefropatía 
porcino (PDNS) 

Síndrome de 
dermatitis y
nefropatía porcino.

Máculas y pápulas de 
color rojo oscuro en 
la cabeza y en la zona 
perineal.

1. Lesiones hemorrágicas y 
necróticas en la piel 
conjuntamente con riñones 
aumentados de tamaño y de 
color pálido, petequias 
corticales.
2. Vasculitis sistémica 
necrotizante y 
glomerolunefritis fibrinosa 
necrotizante.
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Presenter Notes
Presentation Notes
Altres formes locals són la malaltia entèrica (diarrea associada a una enteritis granulomatosa), la forma reproductiva (poc comú i que sol es veuen en truges sense cap immunitat prèvia, cosa què és molt rara avui en dia) que es sol caracteritzar per avortaments, momificacions i repeticions cícliques. Finalment també hi ha una síndrome coneguda com síndrome de dermatitis i nefropatia porcina que es caracteritza per la presència d’unes lesions de tipus macular/papular de color vermell en cap i zona perineal. Aquest síndrome s’associa a una vasculitis necrotitzant i a una glomerulonefritis necrotitzant.
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Hallazgos más comunes
1. Emaciación

2. Neumonía intersticial

3. Linfoadenopatía generalizada

4. Atrofia serosa

5. Nefritis intersticial

2)

3)*

5)

1)

Fotos: Quim Segalés, excepte 4

4)
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Enfoque diagnóstico clásico

Concepto Características

Epidemiología Alta proporción de cerdos emaciantes
Falta de respuesta a los tratamientos
Aumento de la mortalidad en transición/engorde

Cuadro clínico Pérdida de la condición corporal
Agrandamiento de los ganglios linfáticos
Palidez

Histopatología depleción linfocítica en los linfonodos, a menudo acompañada de 
infiltración histiocítica

Detección de virus Alta cantidad de virus en sangre y tejidos 
(>108 copias genómicas / ml de suero?)
IHC/ISH claramente positivo

Enfermedad sistémica
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Reproductive disease

Concepto Características

Epidemiología Enfermedad similar a SMEDI (muerte fetal, momificación, muerte 
embrionaria, infertilidad)
Aborto/cerdos momificados
repeticiones regulares/irregulares
En su mayoría cerdas jóvenes, pero todas las edades posibles

Cuadro clínico No hay signos en la cerda
Momificaciones/autólisis
Miocarditis

Histopatología Miocarditis fibrosa

Detección de virus Alta cantidad de virus en los tejidos (>109 copias genómicas/gr de 
corazón)
Claramente positivo en IHC/ISH
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PCR in vaccinated herds

In vaccinated farms,  ≤ 50% of pigs 
can be PCR +ve in some moment.

Ct values are usually high (>25)

The use of PCR alone is insufficient
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En general, las vacunas actuales brindan una 
buena protección contra todos los genotipos 

comunes de PCV2
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Wongchanapai  et al. Comparative Efficacy of Chimeric Porcine Circovirus (PCV) Vaccines against Experimental Heterologous PCV2d 
Challenges. Vet Sci. 2023 Jan 21;10(2):80. doi: 10.3390/vetsci10020080. 

PCV2a/b protege bien contra PCV2d
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No hay diferencias 
sustanciales de 
efectividad en función 
de los niveles de 
anticuerpos maternos
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Vacunación en animales con elevados niveles de anticuerpos maternales

Alpha-ELISA

5

10

15

lo
g 1

0 t
ite

r
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Porcilis ® PCV ID

Vacunación a 21 ó 
28 días de vida

Alpha-ELISA
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Respuesta 
humoral y 
celular
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Vaccination day 28 days post-vaccination 42 days post-vaccination

Vacunación en animales con elevados niveles de anticuerpos maternales
A) Respuesta humoral
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Vacunación en animales con elevados niveles de anticuerpos maternales
B) Respuesta celular (IFN-gamma)
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Pre-mating Mid-gestation Late gestation
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Gracias por 
su atención

https://iprrs2026.org/
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