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Resumen 

PMVZ. CRUZ BOLAÑOS BERNARDO DANIEL. Estatus sanitario de cinco granjas 

de porcicultura no industrial mediante serología. Bajo la supervisión de la MVZ MCV 

Rosalba Carreón Nápoles y MVZ Juvencio García Sánchez. 

La porcicultura con un sistema de producción no industrial en México, está conformada por 
los sistemas de producción semi-intensivo y el de traspatio o de autoabastecimiento, este 
tipo de sistema productivo tiene una presencia en los ambientes rurales y suburbanos ya 
que el cerdo representa un animal idóneo debido a sus mínimos requerimientos de espacio, 
el uso de alimentos no convencionales, un alto rendimiento, así como una rápida velocidad 
de c recimiento y  d e fácil v enta. U n i nconveniente de este s istema d e pr oducción no 
industrial es  l a falta de estudio y  conocimiento referente al es tado sanitario, el  impacto 
productivo y am biental; otro marco de referencia es el limitado intercambio de 
conocimientos p ara un m ejoramiento de estas unidades de producción; existe otro 
obstáculo determinado por productores de tipo industrial, quienes han desprestigiado a los 
pequeños productores ar gumentando que representan u na am enaza p ara l a 
comercialización del cerdo, generando que, estos sean vistos como un sector de alto riesgo 
para la producción a gran escala. 

La realización d el presente trabajo, tiene como objetivo e l análisis del es tado sanitario 
mediante pruebas serológicas, en el cual participaron pequeños productores del centro del 
país; las granjas ubicadas en los estados de Tlaxcala, Estado de México, Morelos y Ciudad 
de México. Para el análisis serológico, se llevó a cabo el muestreo de pie de cría de cerdas 
de di ferentes par tos y c erdos de  la línea d e producción d e di ferentes e dades. En el  
laboratorio, se realizaron las pruebas serológicas (ELISA) mediante kit’s comerciales para 
enfermedades: Síndrome Reproductivo Respiratorio Porcino (PRRS), C ircovirus Porcino 
tipo 2  (P CV2), D iarrea E pidémica P orcina (D EP), P leuropneumonía ( App) y Neumonía 
enzoótica (NE). En el caso de Influenza Porcina (IP) la prueba utilizada fue Inhibición de la 
Hemoaglutinación (IHA). Los resultados obtenidos mediante las pruebas serológicas fueron 
capturados en formato de Excel y  posteriormente el desarrollo de un a nálisis mediante 
estadística descriptiva y la elaboración de graficas de barras. En los resultados generales 
del muestreo puede observarse elevada presencia de anticuerpos para PRRS, IP y App un 
problema encaminado a un Complejo Respiratorio Porcino (CRP). Posteriormente un 
análisis p or gr anja e videnció una dinámica de distribución de las enfermedades con 
diferentes niveles de anticuerpos, sin embargo, los resultados conllevan a un problema en 
común el cual es un CRP. Un punto importante es la presentación de las enfermedades ya 
que tienen una similitud con granjas con un sistema de producción industrial. Conocer el 
estado sanitario de las granjas a pequeña escala ayuda a comprender como está distribuida 
la enfermedad, debido a que representa una brecha de información que puede ayudar a 
conseguir prácticas adecuadas de transferencia de conocimiento, así mismo,  para reducir 
el riesgo que estos productores podrían suponer a la salud de sus piaras y aumentar la 
probabilidad de cumplimiento de las actividades de control y vigilancia de enfermedades 
con la participación de un Médico Veterinario Zootecnista. 
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Introducción 

La por cicultura es  la ac tividad p ecuaria qu e i ncluye la c rianza, a limentación y  

comercialización de los cerdos (SAGARPA, 2015) y es una de las áreas ganaderas 

más dinámicas que existe en el país, además de ser la actividad pecuaria que posee 

diferentes sistemas de producción enfocados a la generación de diversos productos 

para el mercado (Montero López, et al. 2015).  

En M éxico c oexisten t res grandes estratos de p roducción: el t ecnificado c on 

participación en el mercado doméstico con un 50% de la productividad, el semi-

tecnificado aportando el 20% y el de traspatio o de autoabastecimiento el cual aporta 

el 30% (SAGARPA, 2015).  

La producción de carne de cerdo creció a una tasa promedio anual de 2.2 por ciento 

durante la década reciente, se estimó en 2017 en 1.43 millones de toneladas, lo que 

significó un crecimiento anual de 3.8 por ciento y su nivel más alto desde 1984. Por 

otra parte, el consumo nacional de carne de cerdo presentó una tendencia creciente, 

durante el 2017, se situó en un máximo histórico de 2.11 millones de toneladas, lo 

que represento un crecimiento anual de 4.3 por ciento. (FIRA, 2017). El sistema de 

producción no industrial pertenece a un s istema semi-tecnificado y de t raspatio el 

cual se practica en todo el territorio nacional. Socioeconómicamente es de mayor 

importancia por  l a c antidad de personas q ue s e ben efician de  es ta ac tividad. 

(Gutiérrez-Ruiz et al., 2012).  

Los pr oductores d e bajos r ecursos, gen eran b ienes par a e l autoconsumo y  una  

fracción de estos vende sus cerdos a carniceros y mercados locales. Este sistema 

de pr oducción no  industrial ge nera c ontroversia c on los s istemas de pr oducción 

industrializados por asumir que representan un riesgo sanitario para la producción 

industrial sumado a esto la l imitada y /o nula i nformación c on respecto a l n ivel 

sanitario, su impacto productivo, ambiental y económico.   
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Revisión de literatura.  

Situación de la porcicultura a nivel mundial. 

La producción mundial de carne de cerdo, en 2017, se ubicó en un máximo histórico 

de 111.0 millones de toneladas, represento un incremento anual de 2.6 por ciento, 

el crecimiento en la oferta mundial es resultado del aumento anual en la producción 

de t res de los pr incipales paí ses p roductores: 3. 7% en C hina, 3. 8% en E stados 

Unidos, y 3.1% en Brasil. En 2016, estos países aportaron 47.9%, 10.4% y 3.4% de 

la producción mundial de carne de cerdo, la Unión Europea, participó con el 21.6 

por c iento de  l a of erta m undial. E n c onjunto, los c uatro pr incipales p aíses 

productores aportaron el 83.4 por ciento de la oferta mundial de carne de cerdo en 

2016. M éxico oc upó la nov ena pos ición, con una p articipación de l 1. 3% en  

producción mundial de este t ipo de carne, con 1. 4 millones de  t oneladas (FIRA, 

2017).  

La c arne roja de m ayor c onsumo mundial es la d e c erdo c on 109 millones de  

toneladas anuales, le s igue la de pollo con un total de 83 m illones de t oneladas 

anuales, en tercer lugar, se encuentra la carne vacuna con un total de 57 millones 

de toneladas anuales (Errecart, et, al. 2015). El consumo mundial de carne de cerdo 

creció a una tasa promedio anual de 1.6% durante el período 2007-2016. Los tres 

principales p roductores s on t ambién los m ás i mportantes c onsumidores: C hina, 

Unión E uropea y  E stados U nidos. P articiparon en  c onjunto c on e l 77.4% de l 

consumo mundial en 2016: 50.1%, 18.6% y 8.8%, respectivamente. Por su parte, 

México se ubicó en e l octavo sitio, con una participación de 2.1% en e l consumo 

mundial (FIRA, 2017). 

Situación de la porcicultura a nivel nacional. 

La producción nacional de carne de cerdo registró una tendencia creciente durante 

la d écada reciente, c on u na t asa de c recimiento pr omedio anua l de 2. 2%, p ara 

ubicarse en 1. 38 millones de t oneladas en 2016. S e es tima que c ontinúe es ta 

tendencia de crecimiento en los próximos años, así la producción nacional durante 

2017 se ubicó en 1.43 millones de toneladas (FIRA, 2017). 
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El pr onóstico de producción en 2017 es  de 19.8 millones de cerdos, mayor con 

respecto en 2016 lo que refleja el continuo crecimiento en el sector. El consumo de 

carne de c erdo en M éxico, en los últimos diez años c reció a un a tasa promedio 

anual de 3.9%, al pasar de 1.4 millones de toneladas en 2006 a 2.03 millones de 

toneladas en  201 6. D urante e l 2017  a lcanzó un  c onsumo de  2. 11 m illones de  

toneladas de carne, lo que represento un crecimiento anual de 4.3% (FIRA, 2017). 

La carne de cerdo sigue siendo una alternativa de menor costo en comparación con 

la carne de bovino, y su precio es competitivo con la carne de ave. Dado que los 

consumidores son más conscientes de que los sistemas de producción de cerdos 

son tan confiables como los de la carne de bovino y de aves de corral, la carne de 

cerdo sigue ganando la confianza de los consumidores como una f uente sana de 

proteínas. En 2017 se estimó que el consumo per cápita de carne de cerdo se ubicó 

en un n ivel récord de 19 .0 k ilogramos y  el  76. 5% de la p roducción nacional se 

concentró e n s eis en tidades: J alisco ( 20.7%), S onora ( 17.3%), P uebla ( 11.9%), 

Yucatán (9.8%), Veracruz (8.8%) y Guanajuato (8.1%) (FIRA,2017).   

Características de la producción porcina en México. 

La porcicultura nacional cuenta con diferentes sistemas de producción, asociados 

principalmente a rangos tecnológicos, adaptados a las áreas geográficas en donde 

se des arrollan. E xiste un a v ariedad de s istemas pr oductivos que  s e d iferencian 

entre s í po r e l n ivel de t ecnología a plicada, as í c omo el  mercado al  que s us 

productos y sub-productos son destinados (SAGARPA, 2015).  

Sistemas productivos.  

En México la industria porcina se ramifica en tres sistemas o modos de producción 

los cu ales son: s istema t ecnificado, s emi-tecnificado y  ar tesanal o de t raspatio. 

(Montero, 2015). 

Sistema tecnificado: La porcicultura industrializada o tecnificada es aquella en 

la que se utilizan avances tecnológicos, de manejo, nutrición, sanitarios y genéticos; 

entre estos se encuentra un c ontrol estricto de animales y personal así como de 

medidas sanitarias; instalaciones en las que se manejan en confinamiento y pisos 
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de r ejilla e n gr an p arte de los c asos; el manejo es ta pr eestablecido por  dí a; s e 

utilizan r egistros dentro de  c ada ár ea y  programas de c ómputo par a recopilar y  

analizar l a i nformación obtenida dent ro de l a gr anja; s e emplea la inseminación 

artificial c omo m étodo r eproductivo en  e l 1 00% de  l os c asos; la a limentación 

consiste en dietas balanceadas, concebidas para animales en diferentes estadíos 

fisiológicos, se ofrecen en forma automatizada y son elaboradas en la misma granja. 

(Montero, 201 5; S AGARPA, 2015;  R osado, 2018) . Este t ipo d e s istema s e 

caracteriza por  la gr an pr oducción en c adena, c ada det erminado t iempo puede 

gestar y parir las cerdas para que sea posible ofrecer un cierto número de cerdos al 

mercado en forma constante.  Cuentan con múltiples sitios para la crianza de sus 

animales: S itio 1  ( el t amaño de l as gr anjas es  s uperior a 12 00 hem bras 

reproductoras), Sitio 2 y Sitio 3. Algunas de estas empresas tienen rastros propios 

y l aboratorios de c ontrol de calidad. La pr oducción de es te t ipo de g ranjas es tá 

destinada a la exportación o a grandes centros de consumo. Este tipo de producción 

se ubica principalmente en el noroeste de México (Sonora y Sinaloa) y centro de la 

República (Estado de México, Guanajuato, Michoacán, Jalisco y Puebla) así como 

en los estados de Yucatán y Veracruz. (Rosado, 2018). 

Sistema semi- tecnificado: Hay diversas variantes en es te tipo de s istema 

como son: t raspatio, f amiliar, ar tesanal, comercial, t ecnificada, semitecnificada o 

combinaciones de las mismas. En este caso se han tratado de reproducir algunas 

de las condiciones del sistema tecnificado, pero con recursos económicos limitados. 

La infraestructura y las medidas zoosanitarias no son adecuadas, a lo cual se suma 

el em pleo de  al imentos ba lanceados c omerciales qu e no s iempre c ubren l as 

necesidades nutricionales de los porcinos en sus diferentes etapas de producción, 

aumentando con ello los costos de producción. El tamaño de la granja varía entre 

50 a 500 reproductoras, destinan su producción al consumo local y regional. Este 

sistema se encuentra por todo el país, pero principalmente en l a región del Bajío, 

centro-occidente (Guanajuato, Michoacán, Jalisco) y centro Sur (Querétaro, Puebla, 

Morelos, Hidalgo, Estado de M éxico, Veracruz y T laxcala). La participación en e l 

mercado nacional representa un 20%. La porcicultura a mediana escala tiene una 

mezcla de tecnología moderna con prácticas tradicionales de manejo, destinadas a 
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la producción de lechones y la engorda de cerdos (Montero, 2015; SAGARPA, 2015; 

Rosado, 2018).  

Sistema de traspatio, rural o de autoabastecimiento: Este sistema se 

clasifica a partir del número de animales y consiste en aquellas granjas que tienen 

entre 1 y 50 reproductoras o su equivalente en progenie. Las características de este 

sistema es tán det erminadas por  la f amilia, los r ecursos d isponibles en el la, l os 

desperdicios de c ocina, de la ag ricultura e i nsumos e xternos. E ste t ipo de  

producción está comúnmente ligada a la crianza de otras especies (bovinos, ovinos 

y aves), y primordialmente la actividad es l levada a cabo por mujeres y niños. El 

principal problema de es te tipo de porcicultura es la falta de acceso a tecnologías 

adecuadas. El sistema de alimentación se basa en el uso de alimento balanceado 

y desperdicios de la industria alimenticia y aunque los cerdos tardan más t iempo 

para el sacrificio, no es un problema medular para el productor, ya que no se rige 

por criterios de optimización de la producción, su interés es garantizar un nivel de 

seguridad par a e l núc leo f amiliar ( Losada-Espinosa et , al, 2014 ).   Este t ipo de  

producción carece de medidas de b ioseguridad, medicina preventiva, calendarios 

de v acunación y  as istencia t écnica ( Ramírez y  A lonso, 2011 c itado en Losada-

Espinosa e t, a l, 2014 ). Se l ocaliza en las zonas c osteras de l pac ífico, G olfo de  

México y  en l os cinturones de las áreas urbanas en la zona centro del país.  E l 

aporte a la pr oducción n acional es de l 20 a l 3 0%. Los productores de t raspatio 

consideran a s us animales c omo una f uente ex tra de ingresos, d estinándose e l 

producto a l abas to de mercados m icro r egionales, al au toabastecimiento de  

negocios de comida, para fiestas y al consumo de proteína animal de los habitantes 

de comunidades rurales y zonas periurbanas, normalmente el sacrificio se realiza 

en mataderos o in-situ (Montero, 2015; SAGARPA, 2015; Martínez Velázquez, et al. 

2016; Rosado, 2018). 

Sistema de porcicultura no industrial. 

Los m odelos de pr oducción s emi-tecnificado y  de t raspatio, r ural o  

autoabastecimiento forman parte de un sistema de producción no industrial (SPNI). 

El cerdo representa el animal idóneo para un fácil acceso a los ambientes rurales y 
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suburbanos con mínimos requerimientos de espacio, gran versatilidad en el uso de 

alimentos no convencionales, un alto rendimiento y rápida velocidad de crecimiento, 

así mi smo una fácil ve nta al m ercado; t ambién per mite a s us pos eedores la 

elaboración de productos culinarios, permite la obtención de dinero r̈ápido¨ en caso 

de emergencias (Rivera et al., 2011, citado en Montero López y Martínez Gamba, 

2015). E l or igen genético de este tipo de producción se t raduce en rendimientos 

deficientes, la adaptación y rusticidad de estos individuos ocasiona largos periodos 

de engorda ocasionados por el bajo aporte nutricional del alimento proporcionado, 

así como el ambiente poco propicio en el que se desarrollan razones por las que se 

considera que  los p roductores S PNI r epresentan un a am enaza pa ra la 

comercialización del cerdo y son vistos como un sector de alto riesgo por grandes 

productores y reguladores (Correia-Gomes et al., 2017). Este tipo de porcicultura se 

ha estigmatizado por los grandes productores de la porcicultura, no es reconocido 

el importante papel que ocupan en la producción nacional y por el cual deberían 

considerarse parte de la industria ganadera pues existe la posibilidad de que las 

prácticas de ges tión de la s alud y  la enf ermedad adopt adas por  los peq ueños 

productores pongan en peligro la industria porcícola, sin embargo, con respecto a 

la i ntroducción y  pr opagación de  una en fermedad ex ótica o  end émica, los 

productores de pequeña escala son considerados por los ganaderos y reguladores 

como un s ector de al to r iesgo ( Limon et  al ., 2014;  Tornimbene et  al .  a l., 2014; 

Schembri et  a l., 2015, c itado en C orreira-Gomes 2017) .  S e ha pr opuesto en  

diversos m edios la pr ohibición de es te t ipo de p orcicultura y a que  af ecta los 

intereses de los grandes consorcios porcícolas. Sin embargo, a pesar de los intentos 

de limitación, este sistema de producción lo realizan múltiples grupos de personas 

en todo el mundo (Montero, Gamba, 2015).  

Los SPNI no están comprometidos con las organizaciones de pr oducción y tiene 

limitaciones e n t érminos de c onocimiento de l a legislación, g eneralmente es tán 

vinculados a una h igiene def iciente y  u na baj a o n ula i nformación sobre 

bioseguridad, implementan poc as es trategias pa ra m inimizar e l ingreso d e 

patógenos a sus granjas, tienen poco reconocimiento de enfermedades y un mínimo 

conocimiento de las normas de a limentación por  desperdicios ( Schembri et  al., 
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2006; R ibbens et  a l., 200 8, c itado en S chembri et  al . 2015) as í c omo l imitadas 

barreras físicas para pos ibles contactos en tre l os cerdos, los humanos y  l a v ida 

silvestre, esto facilita la transmisión de enfermedades de  vida silvestre a los cerdos, 

entre congéneres y a los humanos. (Thanapongtharm, et al, 2016). Los cerdos han 

sido identificados como recipientes de mezcla para virus de influenza que t ienen 

receptores tanto para virus de aves como de mamíferos (Zimmerman, et al, 2012; 

Thanapongtharm, et  al , 201 6). La pr esencia de an imales as ilvestrados es  o tra 

preocupación pa ra la introducción y  di seminación de enf ermedades, 

particularmente par a s istemas de pr oducción en á reas p eri-urbanas donde l a 

proximidad entre las granjas ya plantea un riesgo potencial.  Los animales que se 

mantienen en s istemas al  a ire libre t ienen una m ayor opor tunidad d e ent rar en 

contacto con la v ida s ilvestre, l o que f acilita l a i ntroducción y  pr opagación de la 

enfermedad. (Schembri et al. 2015; Correia-Gomes et al., 2017). Las prácticas como 

la bioseguridad, los movimientos porcinos y  los conocimientos limitados sobre la 

salud y  la enfermedad de los c erdos, c omúnmente not ados ent re los p equeños 

productores de porcicultura no  i ndustrial pu eden influir s ignificativamente en  l a 

propagación de enf ermedades i nfecciosas. Lo ant erior dem uestra que el  

conocimiento de las prácticas de gestión y los métodos de p roducción asociados 

con estos productores no ha sido bien estudiado. La información de área vulnerable 

en este sistema de producción, la identificación y caracterización de los diferentes 

perfiles de prácticas de administración ayudarán al desarrollo de recomendaciones 

adaptadas para los p roductores p orcinos y  permitirán un m ejor enf oque pa ra e l 

control de enfermedades y actividades de vigilancia (Costard et al., 2009; Alawneh 

et al., 2014 citado en Correia-Gomes et al., 2017). Al mejorar la comprensión de los 

usos sociales y económicos de los cerdos por los productores, se pueden establecer 

estrategias ef ectivas para ayudar a c ontrolar las enf ermedades i nfecciosas, 

desarrollando estrategias apropiadas y sostenibles para mejorar la bioseguridad y 

la producción porcina dentro de la granja (Edwina et al., 2015). 
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Situación Sanitaria del Sistema de Porcicultura No Industrial. 

En l a porcicultura, es tán presentes enfermedades con diferente origen et iológico 

como son: virales y bacterianas, de tal forma que se asocian a pérdidas económicas 

en esta industria debido a la reducción en la producción, pérdida del inventario por 

la disminución de población y un menor consumo de los productos pecuarios debido 

a la imagen negativa de las enfermedades ante la sociedad. 

Síndrome Reproductivo Respiratorio Porcino. 

Etiología. 

El v irus de l S índrome Reproductivo Respiratorio Porcino ( PRRS) per tenece a l a 

familia Arteriviridae, gener o Porarterivirus (Adams, et  al . 2017) . S iendo un v irus 

envuelto de  A RN de c adena s imple, c on t amaño apr oximado de ent re 50 -65 

nanómetros (Amarilla et al, 2015; López-Heydeck, 2015) y se encuentra entre las 

enfermedades con mayor impacto económico en la producción porcina (Nathues, et 

al. 2017).  

Epidemiología.  

Fue des crito clínicamente por  pr imera v ez, en E stados U nidos de N orteamérica 

(EUA) en 1987, nombrándolo enfermedad misteriosa del cerdo o enfermedad de la 

oreja azul, posteriormente se reconoció en Canadá y en 1990 en países de Europa, 

en l os a q ue t ambién f ue identificado clínicamente. La enf ermedad s e es parció 

rápidamente por  t odo e l m undo. E n 1991 s e ai sló e l v irus por  p rimera v ez en 

Holanda y  en E UA, pos teriormente en C hina en 19 96. E n M éxico e l v irus fue 

clínicamente des crito po r pr imera v ez en 1992,  c oincidiendo c omo enf ermedad 

pandémica, aunque se sospecha que pudo entrar a finales de la década de 1980 y 

confundirse c on enf ermedades c omo ojo az ul, influenza po rcina A  o Aujeszky y 

originarse de animales importados según un reporte de la presencia de anticuerpos 

contra el virus PRRS en México en 1992. Actualmente está presente en casi todos 

los países de producción porcina permaneciendo endémico en su mayoría; sólo se 

ha notificado libre de la enfermedad Australia, Suecia, Noruega y Nueva Caledonia 

(Zimmerman et  al , 2012;  A marilla et  a l, 2015;  Ló pez-Heydeck, 201 5). L a 
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enfermedad es  c onsiderada c on m ayor r epercusión ec onómica par a los 

porcicultores en t odo el mundo. Una pr imo-infección ocasiona bajas económicas 

significativas a la granja y a es to se suman las pérdidas por la permanencia de la 

enfermedad en forma endémica, con posibilidades de reemerger como brote agudo 

después de un largo período del último brote y con una duración de 2 a 3 meses en 

remitir (Nathues et al, 2017). Las recaídas en la granja por la forma endémica son 

mínimas, pero constantes por disminución en los índices de fertilidad y de ganancia 

de peso, e i ncrementa l os costos asociándose a ot ras enfermedades como son: 

Virus de la influenza porcina tipo A, Circovirus porcino tipo 2, Pasteurella multocida, 

Mycoplasma hyopneumoniae, Streptococcus suis, Actinobacillus 

pleuropneumoniae y Haemophilus parasuis. (Zimmerman et al, 2012; Amarilla et al, 

2015; López-Heydeck, 2015). 

Un informe español de 2 013, calculó la pérdida durante 6 m eses después de un  

brote, es  de 1 7.7 dólares por  cerdo producido para una granja desde cría has ta 

finalización, 122 dólares por cerda en pie de cría y 13 dólares por lechón producido 

para una granja de cría. Aunque muchos cálculos sobre el impacto de PRRS están 

disponibles, l a m ayoría de  e llos s on es timaciones b astante ge nerales a  n ivel 

industrial, o se derivan de informes de casos anecdóticos que describen la situación 

observada en una granja individual, además, la mayoría de ellos había sobrevivido 

durante e l p eríodo ep idémico, es  d ecir, inmediatamente des pués de  un brote 

(Nathues et al, 2017). 

 

Transmisión.  

La t ransmisión d e P RRS es  por  c ontacto directo c on cerdos enfermos, o c on 

material c ontaminado por  s u s aliva, or ina, s emen, s ecreciones m amarias, 

transplacentarias y excremento (López-Heydeck, 2015). 

 

Patogenia, signos y lesiones. 

La vía de entrada del virus es oronasal y genital; penetra a epitelios nasal y tonsilar, 

macrófagos pulmonares y a endometrio uterino y tiene un período de incubación de 

tres días a varias semanas, sumadas con etapas de latencia en casos endémicos, 
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que varía según la edad de los animales, la dosis infectante y el grado de inmunidad. 

Alcanza tejidos linfoides regionales y posteriormente se distribuye a nivel sistémico 

por las vías sanguínea y linfoide (Zimmerman et al, 2012; López-Heydeck, 2015). 

Los c erdos af ectados po r e l v irus m anifiestan f iebre, es calofríos, disnea, 

enrojecimiento de la p iel, pe laje ás pero, edem a en pár pados, c onjuntivitis, 

depresión, anorexia y diarrea (Arias M. et. al., 2011 citado en López-Heydeck et al, 

2015). A nivel granja, en el área de reproducción aumentan las tasas de aborto (a 

finales de  l a ges tación), m omias, m ortinatos, nac idos déb iles y  r epeticiones; en  

sementales disminuye la calidad del semen; en l echones lactantes incrementa la 

tasa de mortalidad; en animales en crecimiento problemas respiratorios asociado a 

infecciones bacterianas, o incrementando la prevalencia de agentes bacterianos y 

virales que oc asionan cuadros respiratorios y en gener al baja ganancia de p eso. 

(Zimmerman et al, 2012; López-Heydeck, 2015). 

En f orma endém ica oc asiona pér didas c onstantes por baj a gan ancia de pes o, 

abortos o nacidos débiles, problemas de fertilidad, gastos por medicamentos incluso 

cuando se asocia a otras enfermedades infecciosas. Por otro lado, las pérdidas en 

la granja son constantes por disminución en los índices de fertilidad y de ganancia 

de peso, incrementa l os costos asociándose a  otras enfermedades respiratorias. 

(López-Heydeck, et  a l. 2015). Los verracos pueden ser as intomáticos durante la 

enfermedad aguda,  o c arecer de lívido con reducción variable de la c alidad de l 

semen, aunque c on d iferencias i ndividuales muy marcadas. Las  al teraciones 

descritas entre las 2 a 10 s emanas posteriores a la infección están la disminución 

de la motilidad, aumento de las morfo-anomalías (gotas citoplasmáticas proximales 

y distales) y alteraciones del acrosoma (Amarilla et al, 2015). 

Las l esiones que  se pueden p resentar s on a di ferentes gr ados de neum onía, 

miocarditis, encefalitis, rinitis, vasculitis, linfadenopatías (Zimmerman et al, 2012). 

 

Respuesta inmune. 

La capacidad de inmunosupresión o inmunoregulación del virus le permite largos 

periodos de viremia variables en función de la edad de los animales, que promueve 

un mayor t iempo de t ransmisión, siendo de 1 a 2  semanas en ad ultos y 10 a 12  
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semanas o hasta varios meses en lechones (Benfield et al.,1999; Flores et al., 2008; 

Xiao et al., 2010 citado en López et al, 2015). Las células infectadas por el v irus 

PRRS i nducen significativamente la producción de inmunoglobulinas IgG y  estas 

opsonizan las partículas virales y facilitan la entrada a monocitos y macrófagos. El 

agente viral, modula la respuesta inmune del huésped, inhibe citocinas como el IFN-

α (afecta el desarrollo de una respuesta inmune efectiva de tipo 1 (Th1)), y puede 

inducir citoquinas reguladoras, como la interleucina IL -10 e IL-12, en macrófagos 

alveolares y  c élulas dend ríticas. La s obrexpresión de I L-10 s esga la r espuesta 

inmune protectora de c élulas Th1 a una r espuesta no pr otectora de c élulas Th2, 

impidiendo la eliminación del virus beneficiando la infección viral (Mateu, Diaz, 2008; 

López-Heydeck et al, 2015). 

 

Diagnóstico. 

El diagnóstico se basa en métodos serológicos junto con técnicas que determinan 

la pr esencia del v irus como son l as proteínas v irales o  e l A RN v iral. P ara e l 

aislamiento viral requiere 7 a 14 días. La implementación de transcripción reversa 

de r eacción en c adena de la po limerasa ( RT P CR) permite m ayor s ensibilidad, 

rapidez y precisión. Para el diagnóstico en granjas que presentan la enfermedad en 

forma endémica con animales que no muestran semiología, se realiza diagnóstico 

con ELISA y RT-PCR para determinar presencia y circulación del virus en la granja 

(López-Heydedck, et al, 2015). 

 

Influenza porcina.  

Etiología. 

Influenza porcina es una enfermedad respiratoria aguda causada por el virus de la 

influenza tipo A, pertenece a la familia Orthomyxoviridae, el genoma del virus está 

constituido por ARN de cadena sencilla. En base a las diferencias antigénicas de 

las 2  principales g licoproteínas de s uperficie, la hem aglutinina (HA) y  la 

neuraminidasa ( NA). Actualmente, los subtipos de ( HA) H1 y  H3 c irculan en los 
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cerdos globalmente as ociados c on d iferentes combinaciones de genes N 1 y  N 2 

(NA) (Amy et al, 2016; Adams, et al. 2017). 

Epidemiología.  

Las infecciones por los v irus del subtipo H 1N1, H 1N2 y  H 3N2 s on c línicamente 

similares y los virus de todos los subtipos y linajes se han asociado con episodios 

respiratorios agudos . E stá b ien es tablecido que las infecciones s ecundarias c on 

bacterias, c omo Actinobacillus pleuropneumoniae, Pasteurella multocida, 

Mycoplasma hyopneumoniae, Haemophilus parasuis y Streptococcus suis tipo 2,  

pueden aumentar la gravedad y el curso de la enfermedad. El virus de I nfluenza 

Porcina ( IP) v aría s egún l os pa íses y  en f unción d e f actores c omo el  c lima, l a 

población porcina y  las prácticas agrícolas.  La ep idemiología de IP abarca una 

compleja i nteracción de v irus de or igen ev olutivo h umano, av iar y  por cino. S e 

postula que los c erdos des empeñan pap eles importantes c omo hués pedes 

intermediarios en los eventos de r easignación y  /  o adapt ación que c onducen al 

desarrollo de virus de influenza de potencial pandémico para las personas (Martin 

del Burgo, Chinchilla & Del Real, 2009; Webster et al., 1992; Subbarao et al., 2006 

citado en Zimmerman et al, 2012). La recombinación genética entre virus humanos, 

aviares y / o porcinos en cerdos ha sido documentada repetidamente en las últimas 

dos déc adas.  E stos v irus r ecombinantes han al terado f undamentalmente l a 

epidemiología de la influenza en los cerdos en muchas partes del mundo. El virus 

pandémico H1N1 en 2009 surgió como resultado de la redistribución entre los virus 

que abarcaba los linajes de América del Norte y Eurasia (Garten et al., 2009; Smith 

et al ., 2009: c itado en Zimmerman et al , 2012). Este virus t iene su or igen en u n 

reagrupamiento gén ico e ntre c epas por cinas H 1N1 “ tipo av iar” c irculantes en 

Europa, cepas porcinas clásicas H1N1 circulantes en E.U.A y cepas resultantes de 

reagrupamientos g énicos entre c epas av iares y  h umanas (Martin de l B urgo, 

Chinchilla & Del Real, 2009).  E l v irus H1N1 del  cerdo ¨tipo aviar¨ europeo es el  

único ejemplo de un v irus totalmente aviar que se convirtió en un tipo de virus en 

cerdos (Zimmerman et  al , 2012). Los  v irus humanos H3N2 y  H1N1 se det ectan 

comúnmente en c erdos, s in embargo, estos vi rus que infectan a la población de 

cerdos no circulan esporádicamente a largo plazo en cerdos (Baudon et al, 2017). 
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La circulación enzoótica de los linajes de virus de los subtipos H1N1, H1N2 y H3N2 

en el cerdo varía según el continente y ahora incluye reordenamiento con el virus 

H1N1.  La introducción esporádica de virus humanos y aviares ha sido reportada en 

cerdos. ( Martin del Burgo, Chinchilla &  Del Real, 2009; Z immerman et  al , 2012;  

Baudon et  a l, 2017). L os v irus av iares o  r eordenantes aviares s e han aislado 

ocasionalmente de cerdos con subtipos H5N1 y H9N2 detectados en Asia, y otros 

subtipos i ncluyendo subtipos H1N1, H3N2, H5N2, H6N6, H7N2, H4N8 y  H11N6 

siendo detectados en diferentes partes del mundo (Su S et al, 2012; Kwon TY et al, 

2012; Zhu H et al 2013; Choi YK et al, 2013; citado en Baudon et al, 2017).  

 

Transmisión. 

Las vías de t rasmisión de IP incluyen aerosoles (gotas o suspensiones), contacto 

directo c on las s ecreciones y  f ómites c ontaminantes. IP s e introduce m ás 

comúnmente en pi aras a través del movimiento de an imales y se cree que la vía 

principal de t ransmisión de l v irus es  e l c ontacto c erdo a c erdo a t ravés de la 

exposición nas ofaríngea.  L os cerdos que padec en infecciones s ubclínicas 

desempeñan un papel importante en la transmisión del virus dentro y entre granjas, 

por lo que es importante controlar el movimiento de animales y establecer prácticas 

de bioseguridad para minimizar la transmisión de agentes infecciosa (Torremorell, 

2015; Amy et al, 2016). 

Patogenia, signos y lesiones. 

La infección por IP involucra células epiteliales de la mucosa nasal, la tráquea y los 

pulmones.  Las células epiteliales de los bronquios, los bronquiolos y los alvéolos 

pueden verse gravemente comprometidas durante la infección, la replicación del 

virus se limita a las células epiteliales del tracto respiratorio de los cerdos (mucosa 

nasal, t ráquea y  pu lmones), la excreción y t ransmisión de l v irus s e pr oduce 

exclusivamente a través de la vía respiratoria. (Zimmerman et al, 2012; Amy et al, 

2016). Los  brotes t ípicos de I P se c aracterizan por  f iebre a lta ( 40.5-41.5 °  C ), 

anorexia, inactividad, renuencia a levantarse, taquipnea y después de algunos días, 

tos.  La respiración abdominal abatida y la disnea son las más típicas. El brote de la 
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enfermedad es  al tamente contagioso y  la t asa de m orbilidad puede a lcanzar un  

100%, la mayoría de los cerdos se recuperan sin complicaciones, sin embargo, los 

cerdos enfermos pierden peso o se reducen sus ganancias de peso. La fiebre puede 

producir abortos en las cerdas y disminución de la producción de semen en machos 

(OIE, 2009;  Z immerman et  al , 2012) . La s l esiones m acroscópicas que s e 

encuentran por IP no complicado son principalmente las de una neumonía viral.  Las 

anomalías a menudo se limitan a los lóbulos apicales y cardíacos del pulmón. En 

general, existe una línea marcada de demarcación entre el tejido pulmonar normal 

y las áreas afectadas serán de color púrpura y firme.  Algunos edemas interlobulares 

pueden ser evidentes, las vías respiratorias pueden llenarse de exudados fibrinosos 

teñidos de sangre, y los nódulos linfáticos bronquiales y mediastínicos asociados, 

generalmente se agrandan. Las características distintivas de I P incluyen necrosis 

del epitelio pulmonar, descamación de la capa de células epiteliales bronquiales y 

taponamiento de las v ías r espiratorias c on c élulas nec róticas epiteliales e  

inflamatorias, principalmente neutrófilos (Zimmerman et al, 2012). 

Respuesta inmune. 

La infección con IP generalmente da como resultado una inflamación aguda y una 

respuesta inmune que limita la pr opagación v iral y  p romueve l a e liminación 

completa de l o rganismo en 7 -10 dí as. La inmunidad humoral a  la infección es tá 

mediada por anticuerpos contra los antígenos de superficie viral Hemaglutinina (HA) 

y N euraminidasa ( NA). La r espuesta i nmune adapt ativa a la i nfección incluye la 

producción de a nticuerpos c omo l a inmunidad m ediada po r c élulas (CMI).  Los  

linfocitos T C D4 +  o aux iliares f acilitan l as r espuestas d e anticuerpos y  C MI, 

mientras que l as células T  CD8 +  se di ferencian en l infocitos T  c itotóxicos, que  

fagocitan las células infectadas directamente y de ese modo ayudan a eliminar el 

virus de los pulmones. (Zimmerman, et al, 2012; Pomorska-Mól et al, 2014; Amy et 

al, 2016). 

Diagnóstico. 

El di agnóstico c línico de I P soló es pr esuntivo po rque no h ay s ignos 

patognomónicos, así mismo, debe diferenciarse de una variedad de enfermedades 
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respiratorias del cerdo. La detección de virus, ácidos nucleicos o proteínas virales 

proporciona evidencia definitiva. El virus se puede cultivar en embriones de pollo de 

10 a 11 días de edad mediante inoculación a l a cavidad alantoidea e incubación a 

35-37°C durante 72 horas. El virus no mata al embrión, pero puede detectarse en 

el líquido alantoideo usando el análisis de Hemoaglutinación (con eritrocitos de pollo 

o de pavo), lo que proporciona evidencia de la presencia de un virus de influenza. 

Una alternativa al uso de embrión de pollo es el cultivo celular.  Las líneas celulares 

de orígenes diferentes apoyan el crecimiento de los virus de la influenza, las Células 

de Riñón Canino Madin-Darby (MDCK) son las más utilizadas. Los subtipos HA y 

NA de I P se han d eterminado utilizando t écnicas c onvencionales, es  decir, las 

pruebas de Inhibición de la Hemoaglutinación. La RT-PCR proporcionan detección 

altamente sensible y específica de ácido nucleico viral extraído de preparaciones de 

muestras cl ínicas. Los ensayos de RT-PCR se clasifican en dos tipos: el primero 

permite la detección de cualquier virus de influenza A y es aplicable a todos los virus 

de IP, pero no proporciona información sobre el subtipo de virus, el segundo está 

diseñado para detectar subtipos de HA específicos y capaces de discriminar aún 

más las cepas dentro del mismo subtipo de HA. El diagnóstico de infección aguda 

por IP requiere el uso de muestras de suero emparejadas agudas y convalecientes 

(3-4 semanas después).  La serología es más útil para determinar el estado inmune 

de una p iara. La interpretación de los datos serológicos a menudo es compleja y 

puede confundirse aún más por la circulación simultánea de diferentes subtipos de 

virus y linajes genéticos (OIE, 2009; Zimmerman et al, 2012). 

 

Circovirus Porcino tipo 2. 

Etiología.  

El virus de Circovirus Porcino tipo 2 (PCV2) pertenece a la familia Circoviridae, son 

virus pequeños aproximadamente 15 – 17 nanómetros y  su genoma consiste en 

una molécula de ADN (Adams, et al. 2017).  
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Epidemiología.  

A f ines de l a d écada de 199 0, s e det ectó un c ircovirus por cino pr eviamente 

desconocido en América del Norte y Europa (Allan et al., 1998; Ellis et al., 1998).  

Este virus era distinto de un contaminante PCV conocido de cultivos de células PK-

15.  E l c ontaminante o riginal de l c ultivo c elular, no patógeno para c erdos s e 

denominó c ircovirus po rcino t ipo 1 ( PCV1) y  el  nu evo v irus as ociado c on 

enfermedad clínica se denominó circovirus porcino tipo 2 (PCV2). (Zimmerman, et 

al, 2012).  

Transmisión. 

La transmisión de PCV2 es por contacto directo, siendo considerada la vía oro-nasal 

la ruta m ás f recuente de i nfección entre cerdos infectados y  s usceptibles, la 

infección transplacentaria ocurre en cerdas gestantes expuestas por vía intranasal 

a PC V2 t res s emanas ant es de l p arto. L as c erdas inseminadas c on s emen 

contaminado con PCV2 exhibieron falla reproductiva y sus fetos se infectaron, sin 

embargo, no se sabe si la cantidad de PCV2 liberado naturalmente en el semen es 

suficiente para infectar a las cerdas o sus fetos (Noriega et al 2007; Zimmerman et 

al, 2012). Experimentos con ratones, PCV2 puede replicarse y  transmitirse ent re 

ratones en un grado limitado, como sugestivos de un posible papel como huéspedes 

alternativos o v ectores mecánicos, PCV2 se ha encontrado en ratones y ratas de 

granjas por cinas, pe ro no en roedores r ecolectados f uera de ha tos por cinos 

(Zimmerma, et al, 2012). 

Patogenia, signos y lesiones. 

Los m acrófagos, as í c omo c élulas end oteliales y  ep iteliales pued en ap oyar la 

replicación d el v irus. E n c erdos infectados la m ayor c oncentración d e v irus s e 

encuentra en el citoplasma de las células del linaje de monocitos / macrófagos. Las 

células monocíticas sirven como un m ecanismo para di seminar PCV2 dentro del 

huésped. Estudios en c ultivo celular y linfonodos de c erdos infectados, sugirieren 

que las mitocondrias pueden desempeñar un papel en la replicación de PCV2.  La 

viremia se detecta alrededor de 7 días post-infección y los picos a 14-21 días post-

infección ( Segalés, 2012 ).  E n c ondiciones de c ampo, l a s eroconversión 
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generalmente ocurre a las 7-12 semanas de vida y los anticuerpos duran hasta por 

lo menos 28 semanas de edad (Segalés, 2012).   Los tejidos linfoides contienen la 

mayor concentración de PCV2, pero el virus también se puede detectar en células 

epiteliales del r iñón y  v ía respiratoria, células e ndoteliales, l infocitos, enterocitos, 

hepatocitos, células del músculo liso, y células acinares del páncreas (Noriega, et 

al, 2007). Se considera enfermedad sistémica, en granjas afectadas, la morbilidad 

es comúnmente 4-30% (ocasionalmente 50-60%) y la mortalidad oscila entre 4 y 

20%. Se caracteriza clínicamente por pérdida de peso, palidez de la piel, dificultad 

respiratoria, d iarrea y  oc asionalmente i ctericia, l os l infonodos s ubcutáneos 

agrandados son un hallazgo común en las primeras fases clínicas de la enfermedad 

sistémica (Segalés, 2012; Zimmerman, et al, 2012).  

En presentación respiratoria y digestiva, los principales signos clínicos son dificultad 

respiratoria y diarrea, respectivamente, ambos signos clínicos pueden presentarse 

fácilmente en e l caso de enfermedad s istémica.  S u diferenciación es  de interés 

limitado p or l os v eterinarios d e c ampo, debe  bas arse en los ha llazgos 

histopatológicos y el examen no solo de los tejidos del pulmón y del intestino sino 

también de los órganos linfoides (Segalés, 2012).  

La enfermedad r eproductiva por  P CV2 es tá r elacionado c on abor tos t ardíos y  

mortinatos, as í c omo l a m omificación, s e a semeja a l a c ausada por  par vovirus 

porcino, s in em bargo, l a enf ermedad r eproductiva as ociada a es te v irus en  

condiciones de campo es rara (Segalés, 2012).  

Los cerdos afectados por Síndrome de Dermatitis y Nefropatía Porcina (PDNS) son 

clínicamente anoréxicos y  deprimidos, con escasa o nu la p irexia.  P ueden es tar 

postrados, reacios a moverse y / o mostrar una marcha rígida.  El signo más obvio 

es la presencia de máculas y pápulas irregulares de color rojo a púrpura en la piel, 

principalmente en las extremidades posteriores y el área perineal, pero a veces de 

forma más gener al y  c on el t iempo l as lesiones que dan cubiertas po r c ostras 

oscuras. PDNS afecta a cerdos en etapa de crecimiento y adultos.  La mortalidad 

puede a lcanzar e l 100%  en c erdos m ayores de  3 m eses de  eda d f rente a  

aproximadamente el  50%  de  los c erdos m ás j óvenes af ectados.  Los  c erdos 

severamente af ectados m ueren a los pocos dí as d e la ap arición de los s ignos 
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clínicos y los cerdos que sobreviven tienden a recuperarse y ganar peso 7 a 10 días 

después del comienzo del síndrome (Segalés, 2012; Zimmerman, et al, 2012).  

Los s ignos en l a enfermedad s istémica se obs erva e l pe lo h irsuto, la c olumna 

vertebral prominente y cabeza relativamente grande. Las lesiones macroscópicas 

agrandamiento de linfonodos, colapso pulmonar y pulmones moteados, manchas 

blancas en las cortezas de  l os r iñones, hígado at rófico y  decolorado, l evemente 

superficie hepática rugosa, enteritis catarral con o sin edema mesentérico e infartos 

ocasionales de bazo. Las lesiones microscópicas son la disminución de linfocitos 

moderada a severa con inflamación granulomatosa de los tejidos linfoides; posible 

presencia de cuerpos de inclusión intracitoplasmáticos, neumonía linfohistiocítica a 

granulomatosa intersticial; ocasionalmente, fibroplasia peribronquiolar, bronquiolitis 

necrosante leve a grave y / o neumonía proliferativa y necrosante, nefritis intersticial, 

grado v ariable de hepat itis linfohistiocítica c on c uerpos ap optóticos, 

desorganización de las p lacas hepáticas y /  o f ibrosis per ilobular, ent eritis 

granulomatosa, pos ibilidad de inflamación l infohistiocítica e n pr ácticamente 

cualquier tejido (Segalés, 2012; Zimmerman, et al, 2012).  

Las l esiones m acroscópicas en la presentación r espiratoria se obs erva c olapso 

pulmonar y  pu lmones moteados. M icroscópicamente s e obs erva neumonía 

broncointersticial g ranulomatosa c on o s in br onquiolitis y  f ibrosis br onquiolar 

(Segalés, 201 2). Macroscópicamente en l a presentación d igestiva se obs erva 

enteritis c atarral c on o  s in edem a m esentérico, m ucosa intestinal en grosada, 

agrandamiento de los nódulos linfáticos mesentéricos y las lesiones microscópicas; 

enteritis granulomatosa, depleción linfoide con i nflamación granulomatosa en l as 

placas de Peyer pero no en otros tejidos linfoides (Segalés, 2012).  

Las l esiones macroscópicas en l a presentación reproductiva s e o bserva 

momificación f etal o  f etos ed ematosos, au mento y  c ongestión he pática f etal, 

hipertrofia c ardíaca f etal c on á reas m ultifocales d e dec oloración de l m iocardio, 

ascitis, hidrotórax e hi dropericardio en fetos y lesiones microscópicas en f etos se 

observa miocarditis necrosante no s upurativo o f ibrosante, congestion hepática y 

neumonía leve (Segalés, 2012).  
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En P DNS, l as l esiones m acroscópicas que se obs erva s on m áculas y  pá pulas 

irregulares de color rojo a púrpura en la piel; hemorragias subcutáneas y edema de 

las áreas afectadas, linfonodos agrandados, principalmente el inguinal superficial, 

cicatrices c utáneas en  an imales que s e r ecuperaron de  l a f ase aguda, r iñones 

agrandados b ilateralmente, pequeñas  pet equias c orticales y  edema de l a pel vis 

renal, infartos ocasionales de bazo y las lesiones microscópicas como son vasculitis 

necrosante s istémica, g lomerulitis f ibrino-necrotizante c on ne fritis intersticial no  

purulenta, nefritis intersticial f ibrosa crónica con glomeruloesclerosis en an imales 

que se recuperaron de la fase aguda, Inflamación granulomatosa leve de los tejidos 

linfoides (Segalés, 2012). 

 

Respuesta inmune.  

El v irus s e enc uentra c omúnmente as ociada c on c élulas del linaje m onocítico / 

macrófago y en células dendríticas, estos tipos de células no son objetivos eficaces 

para la replicación de PCV2, sin embargo, el virus puede persistir durante días en 

las c élulas dend ríticas s in c ausar s ignos de ap optosis o m odulación d e las 

moléculas de la superficie celular un hecho que sugiere que el v irus podría usar 

como mecanismo de propagación y transmisión viral, la presencia en estas células 

provoca c ambios s ignificativos en  s ubpoblaciones c elulares m ononucleares de  

sangre periférica, llevando a una linfopenia, monocitosis y reducción de linfocitos B 

y T (Darwich y Mateu, 2012). La ausencia de evidencia de que PCV2 pueda infectar 

linfocitos, en conjunto con otros datos ha llevado a concluir que la depleción linfoide 

es pr oducida p or una v ía i ndirecta, s upuestamente por  una des regulación 

(inhibitoria) de  las s eñales inmunomoduladoras a  n ivel de  c élulas dentríticas 

plasmocitoides productoras de I FN alfa, generando una i nmunosupresión severa 

(Noriega, et al, 2007; Darwich y Mateu, 2012).   

 

Diagnóstico. 

Se han desarrollado varios métodos para detectar PCV2 en tejidos.  La reacción en 

cadena de la polimerasa (PCR) es una técnica muy sensible que permite detectar 

una muy baja cantidad de partículas virales de PCV2. La serología (especialmente 
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las que distinguen IgG e IgM) permiten inferir si estamos en un estadio inicial o tardío 

de la infección. Una granja con evidencia de infección por PCV2, con muestreos 

positivos por PCR o s erología y s in s ignos clínicos es, por definición, una g ranja 

infectada subclínicamente (Segalés, 2012; Zimmerman, et al, 2012). 

Diarrea Epidémica Porcina. 

Etiología. 

Diarrea E pidémica P orcina (DEP) es  pr oducido por  un  virus A RN de l géne ro 

Alphacoronavirus de la familia Coronaviridae (Adams, et al, 2017). 

 

Epidemiología.  

El virus de Diarrea Epidémica Porcina (DEP) apareció por primera vez en el Reino 

Unido y Bélgica a principios de los años setenta.  El virus se aisló por primera vez 

en 1977 en Bélgica y se clasificó en la familia Coronaviridae. Posteriormente, en los 

años ochenta y noventa, se identificó al virus como causa de epidemias graves en 

Japón y Corea del Sur. En Tailandia en 2007-2008, se notificaron varios brotes de 

DEP. En el año 2013, se presentó un brote de la enfermedad en México que afecto 

a la producción porcícola en diferentes estados del país. En piaras completamente 

susceptibles afectados por el virus y al no presentar protección inmunológica en los 

lechones, la tasa de mortalidad y morbilidad son inicialmente muy alta.  Se estima 

que el brote de DEP redujo el número de cerdos en los Estados Unidos en un 3% y 

dio como r esultado u na pérdida de a proximadamente 1,000 millones de dó lares 

tanto para los productores como para los consumidores de carne de cerdo. Después 

de un brote en una granja, el virus puede desaparecer o persistir (Zimmerman, et 

al, 2012; Jung y Saif, 2015; Weng, et al, 2016). 

Transmisión. 

La v ía f ecal-oral e s la p rincipal transmisión de l age nte etiológico.  Las  h eces 

diarreicas, e l v ómito y  ot ros f ómites c ontaminados, c omo l os remolques d e 
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transporte y el alimento pueden ser las principales fuentes de transmisión del virus. 

(Jung y Saif, 2015; Diel, et al, 2016). 

Patogenia, signos y lesiones. 

Los ent erocitos de l i ntestino de lgado expresan am inopeptidasa N  (APN), 

identificada c omo el  receptor celular pa ra el v irus. Los  ent erocitos i nfectados 

experimentan nec rosis ag uda, lo q ue pr oduce una m arcada at rofia de las 

vellosidades en e l i ntestino delgado, pero no en el  intestino grueso.  E l v irus no 

puede inducir apoptosis de enterocitos en el intestino delgado de cerdos infectados, 

en es tos, se  replica rápidamente por  g emación a t ravés de m embranas 

intracitoplasmáticas, tales como el retículo endoplásmico y el aparato de Golgi. La 

diarrea es una consecuencia de la mala absorción debido a la pérdida masiva de 

los enterocitos. Los cambios estructurales y la mínima vacuolización observada en 

células epiteliales de colón infectadas pueden interferir con la reabsorción de agua 

y electrolitos. La enfermedad se caracteriza por producir diarrea severa, vómitos y 

deshidratación, seguidos de lechones con a lta mortalidad ( 50-100%) (Diel, et  a l, 

2016; Jung y  Saif, 2017). La deshidratación se agrava por los vómitos, pero los 

mecanismos por  l os c uales s e inducen los v ómitos en l a infección s on poc o 

conocidos ( Jung y Saif, 2015) . La enf ermedad es  a ltamente ent eropatógena e 

infecta de forma aguda las células epiteliales de todo el intestino delgado y grueso, 

sin embargo, el yeyuno y el íleon son los principales sitios de infección. Durante las 

primeras et apas d e la enfermedad, s e infectan c élulas ep iteliales, s eguidas d e 

necrosis aguda y exfoliación de células, lo que produce atrofia (Jung y Saif, 2015; 

Jung y Saif, 2017). 

Respuesta inmune. 

Existe una escasez de información s obre l as r espuestas inmunes i nnatas y  

adaptativas a D EP.  D espués de l a infección, se observó infiltración de l infocitos 

(células T CD4 + y CD8 +), células mononucleares, eosinófilos y neutrófilos en l a 

lámina propia del intestino delgado (Jung, Saif, 2015). 
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Diagnóstico. 
Los ens ayos de diagnóstico pueden d ividirse en dos  c ategorías: virológicos y 

serológicos.  Los métodos virológicos permiten detectar el virus, su ácido nucleico 

y las proteínas virales, mientras que los análisis serológicos detectan anticuerpos 

inducidos en respuesta a la infección. 

 

Ensayos virológicos. 

El aislamiento de virus en las células Vero son la línea celular más utilizada para el 

aislamiento y la propagación del virus.  El efecto citopático típico (ECP) inducido por 

la replicación del v irus en el cultivo celular se caracteriza por la fusión celular, la 

sincitialización y , f inalmente, el  des prendimiento de c élulas. El ens ayo de  

inmunofluorescencia ( IF) s e ha utilizado para det ectar an tígenos de l a gente en 

cultivos celulares para confirmar el aislamiento del virus o en criosecciones del tejido 

intestinal par a det ectar ant ígenos de l v irus en ent erocitos infectados ( reacción 

anticuerpo-antígeno) (Diel, et al, 2016). 

La i nmunohistoquímica ( IHC) s e b asa en la det ección d e ant ígenos de D EP en 

secciones de t ejidos mediante reacciones inmunológicas (antígeno-anticuerpo) y 

químicas (enzima-sustrato).  La ELISA tipo sándwich de c aptura de ant ígeno, se 

basan e n e l us o de un par de  anticuerpos específicos de l virus para c apturar y  

detectar antígenos de virus en una fase sólida. Dada la sensibilidad y especificidad 

diagnóstica y la rapidez de los resultados, los ensayos de diagnóstico molecular, 

como los ensayos de reacción en cadena de la polimerasa con transcriptasa inversa 

convencional y en tiempo real (RT-PCR), se convirtieron en los métodos de elección 

para el diagnóstico de la enfermedad (Diel, et al, 2016). 

 

Ensayos serológicos. 

El ensayo de inmunofluorescencia indirecta (IFA) se ha us ado de f orma rutinaria 

para detectar anticuerpos contra el virus y para evaluar el estado inmunitario de los 

hatos af ectados.  L os ens ayos de neut ralización del v irus ( VN) s e ut ilizan 

ampliamente par a la d etección de  anticuerpos es pecíficos de  D EP. La 

neutralización del virus se define como la reducción de la infectividad viral mediada 
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por anticuerpos (anticuerpos neutralizantes). Se han utilizado dos tipos de E LISA 

para la detección de an ticuerpos: ELISA indirectas se ha desarrollado en base a 

preparaciones de v irus c ompletos o pr oteínas v irales r ecombinantes ( S, N y  M)  

expresadas en bacterias y ELISA competitiva o de bloqueo, se basan en el uso de 

anticuerpos monoclonales o policlonales específicos de DEP, cuando se añaden a 

las microplacas recubiertas de antígeno junto con la muestra de prueba, compiten 

con l os ant icuerpos presentes en el s uero por e l an tígeno i nmovilizado en los 

pocillos (Diel, et al, 2016). 

Pleuropneumonía 

Etiología. 

Enfermedad producida por Actinobacillus pleuropneumoniae (App), de morfología 

cocobacilar y  G ram negat iva, se enc uentra ent re los pat ógenos pu lmonares 

bacterianos más importantes en los cerdos. App puede clasificarse en función de 

sus características de c recimiento in vitro y necesidades de f actor V (NAD) en el 

biotipo I (NAD-dependiente) o biotipo II (NAD-independiente). Actualmente hay 15 

serotipos reconocidos, los serotipos del 1 al 12 y el 15 se han descrito como biotipo 

I, y los serotipos 13 y 14 como el biotipo II atípico).  Las cepas de Biotipo I crecen 

en agar  s angre con una es tría d e una c epa de es tafilococos ( Staphylococcus 

aureus) donde las colonias de App crecen en proximidad inmediata como "satélites" 

y l as cepas de B iotipo I I c recen f ácilmente en p lacas de agar con sangre s in la 

presencia de NAD (Zimmerman, et al, 2012; Gottschalk, 2015). 

Epidemiología.  

App se distribuye ampliamente y solo infecta a los cerdos. Se han notificado brotes 

de pleuropneumonía (App) en cerdos domésticos de prácticamente todos los países 

europeos y de diferentes partes de los Estados Unidos, México, América del Sur, 

Japón, Corea, Taiwán y Australia, así como en muchos otros países, sin embargo, 

la distribución de los serotipos implicados en los brotes en diferentes regiones del 

mundo es diferente. En algunas regiones predominan uno o más serotipos que son 

virulentos y causan la mayoría de los brotes: serotipos 1 y 5 en América del Norte, 

serotipo 2 en la mayoría de Europa y serotipo 15 en Australia. Las cepas de serotipo 
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2 s on muy v irulentas en los paí ses eu ropeos deb ido a l a s ecreción de dos  

citotoxinas, ApxII y ApxIII, pero las cepas de serotipo 2 en Norteamérica secretan 

solo ApxII y son de baja virulencia (Zimmerman et al , 2012). Las prevalencias de 

serotipos de App en México son: 1,2,3,5,6,7,8 y lo serotipos dominantes son: 1 y 5 

(Gottschalk, 2005). El costo anual de App depende de la prevalencia y la gravedad 

de la enfermedad. Una baja prevalencia y una limpieza eficiente, estos costos son 

cercanos a cero. Una mayor prevalencia >1%, los costos anuales se estiman en un 

rango de 0.47 a 27.92 dólares por unidad de espacio, dependiendo de la gravedad 

de la enfermedad.  Los  costos son incluso mayores si se asumieran fallas en las 

prácticas de limpieza. Un nivel de prevalencia de 3%, el lavado ineficaz, el secado 

y la desinfección disminuyen el rendimiento neto por unidad de espacio porcino de 

3.84 dólares por caso leve, con un caso grave de enfermedad (tasa de mortalidad 

del 7%) se estima en 23.50 dólares (Stygar, et al, 2016).  

Transmisión. 

La t ransmisión oc urre a t ravés de la introducción de an imales por tadores y  la 

principal v ía de p ropagación es por contacto di recto de nariz a nariz, el mover y  

mezclar cerdos aum enta el riesgo de pr opagación.  En l os brotes agudos , l a 

infección puede no ocurrir en todos los corrales, sugiriendo el posible papel de los 

aerosoles. Es poco probable que las aves y los pequeños roedores transfieran App 

y no se consideran fuentes importantes de la infección.  Esta se mantiene en piaras 

infectado endémicamente por  t ransmisión vertical de c erdas infectadas a s u 

descendencia a través del contacto cercano (Zimmerman, et al, 2012). 

Patogenia, signos y lesiones. 

El pe ríodo de  incubación pu ede s er bas tante v ariable, App puede p rovocar un a 

pleuropneumonía fatal en tan solo 3 horas.  Después de la exposición por contacto 

o aspiración oronasal, coloniza las células epiteliales escamosas en la superficie y 

más tarde en las criptas de la tonsila palatina, cuando alcanza las vías respiratorias 

inferiores puede adherirse a los neumocitos que recubren los alvéolos. Una vez en 

los alvéolos, el lipopolisacarido (LPS) en la superficie atrae macrófagos y neutrófilos, 

así como también es timula los macrófagos alveolares del huésped para secretar 
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citoquinas i nflamatorias. E stas c itocinas ac tivan a  macrófagos y aum entan l a 

permeabilidad v ascular, inundando l os alvéolos c on p roteínas s éricas 

antibacterianas como el complemento y anticuerpos contra App (la inmunoglobulina 

IgG). Los  f actores m ás i mportantes i mplicados en e l det erioro de la f unción 

fagocítica de l os macrófagos y l os neut rófilos son l as toxinas elaboradas por  

proteína RTX. Estas toxinas son: ApxI, ApxII y ApxIII.  

ApxI es  f uertemente hem olítica y  c itotóxica, A pxII es  débi lmente hem olítico y  

moderadamente citotóxico, y ApxIII no es hemolítico, pero es muy citotóxico. ApxI 

induce la ap optosis en  l os m acrófagos a lveolares po rcinos, A pxIII es  a ltamente 

tóxica par a las c élulas m ononucleares de sangre pe riférica. Las  c epas de los 

serotipos 1, 5, 9 y 11 producen ApxI y ApxII; las cepas de los serotipos 2, 3, 4, 6, 8 

y 15 producen ApxII y ApxIII; las cepas de los serotipos 7, 12 y 13 producen solo 

ApxII; y las cepas de los serotipos 10 y 14 producen solo ApxI (Williams, et al, 2000; 

Bossé, et  a l, 2 002; (Zimmerman, et  al , 20 12; G ottschalk, 2015 ). Los pr incipales 

signos clínicos de la enfermedad aguda son anorexia, depresión, f iebre (41.5°C), 

tos, disnea y/o polipnea. La enf ermedad puede evolucionar muy rápidamente y a 

las pocas horas se puede producir la muerte de algún animal. También puede tomar 

una forma crónica donde los signos clínicos no s on tan evidentes, pero produce 

pérdidas de producción, por lo general, se observan lesiones en las canales (como 

adherencia, p leuritis y  a bscesos p ulmonares) ( Gottschlk, 20 15). Las l esiones se 

localizan principalmente en l os pu lmones, l a neum onía puede s er un ilateral o  

bilateral, difusa o multifocal, y bien delimitada en el (los) pulmón (es) afectado (s) y 

tiende a involucrar con mayor frecuencia los lóbulos cardíaco y apical, así como al 

menos parte de los lóbulos diafragmáticos. En los casos agudos, la tráquea y los 

bronquios están llenos de un exudado de moco espumoso, teñido de sangre y pocos 

cambios ev identes pued en s er obv ios.  En c asos h iperagudos, las ár eas 

neumónicas aparecen de color rojo-violeta oscuro y leves a moderadas, firmes pero 

resistentes, con poca o ninguna pleuritis fibrinosa.  En casos agudos, las capas de 

fibrina son obvias en la superficie pleural y con poca frecuencia en el epicardio y el 

pericardio, s on an imales que v iven d urante al  m enos 24 hor as des pués de l a 

infección. Las áreas afectadas del pulmón son firmes, gomosas y moteadas de un 
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rojo púr pura os curo a  un blanco m ás c laro en á reas q ue c ontienen abun dante 

fibrina.  E n la s uperficie c ortada, el pa rénquima es  het erogéneo.  H ay á reas 

hemorrágicas, nec róticas y f riables. E n ca sos cr ónicos, la fibrosis d e la p leuritis 

previamente fibrinosa produce adherencias firmes entre la pleura visceral y parietal 

(Zimmerman, et al, 2012; Gottschalk, 2015). 

Respuesta inmune. 

Se producen anticuerpos locales de inmunoglobulina A (IgA) e inmunoglobulina IgG 

séricos. Los anticuerpos están dirigidos contra una amplia gama de es tructuras y 

bacterianas, as í c omo s us pr oductos qu e i ncluyen cápsulas, a ntígenos de LP S, 

toxinas ( que pueden neut ralizarse), pr oteínas de membrana ex terna, superóxido 

dismutasa. Los anticuerpos circulantes se pueden detectar aproximadamente 10-14 

días después de la infección.  Estos anticuerpos alcanzan un nivel máximo dentro 

de las 4-6 semanas posteriores a la infección y pueden persistir durante muchos 

meses (Zimmerman, et al, 2012). 

Diagnóstico. 

El diagnóstico se confirma mediante cultivo, identificación y, a menudo, tipificación 

de App. El aislamiento a partir de tejidos y secreciones se puede llevar a cabo en 

agar de sangre de oveja al 5% con una cruzada de Staphylococcus epidermidis o 

S. aureus. Se incuban en microaerofilia con 5% de CO2 de 24-48 hrs. Se observan 

colonias pequeñas en los alrededores (requerimiento de NAD) rodeadas por una 

zona c lara de  hem ólisis c ompleta. El aga r de glóbulos rojos l isados ( "agar 

chocolate") o agar PPLO suplementado con NAD permiten el crecimiento puro del 

organismo, per o es  menos di stintivo en es tos medios.  Se realizan l as pr uebas 

bioquímicas especificas incluyendo principalmente el fenómeno CAMP y la actividad 

ureasa. La serotipificación confirma la identidad de App, es esencial para la elección 

de bac terinas cuando se ut ilizan en un a es trategia p reventiva, y  permite que s e 

comprenda y  c ontrole la evaluación de la gr anja.  L os a islados c onfirmados 

bioquímicamente (típicos) o genéticamente (atípicos) deben ser serotipificados.  La 

serología es el método preferido y más rentable para la vigilancia de App.  E stas 

pruebas s e han  ut ilizado am pliamente p ara e l d iagnóstico, tratamiento y  
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erradicación de s erotipos v irulentos de App.  D e hec ho, l a s erología es  la 

herramienta más efectiva utilizada para detectar infecciones subclínicas.  Algunos 

kits comerciales carecen de especificidad porque se basan en ApxII como antígeno 

y ApxII es producido por la mayoría de los serotipos (Zimmerman, et al, 2012). 

Neumonía enzoótica 

Etiología. 

Producida por Mycoplasma hyopneumoniae (Mhyo) es un o rganismo i ntracelular 

estricto, pertenece a la clase Mollicutes, filogenéticamente relacionadas con bacilos 

de eubacteria Gram positivo (Zimmerman, et al, 2012). 

Epidemiología.  

Mhyo es el pr incipal pat ógeno de la neu monía enz oótica, una  enf ermedad 

respiratoria crónica en cerdos.  La infeccione es altamente prevalente en todas las 

áreas productoras de cerdos, y causan pérdidas económicas significativas debido 

al mayor us o de m edicamentos y  l a d isminución de l r endimiento de los c erdos. 

(Maes, et al, 2008). La transmisión bacteriana tiene lugar principalmente a través de 

secreciones del aparato respiratorio de c erdos infectados, fundamentalmente por 

contacto directo nariz-nariz, especialmente entre cerdos de más de seis semanas 

(Sibila, et a l, 2009; Z immerman, et  al , 2 012). La di námica de i nfección es m uy 

variable y  d epende de v arios f actores t ales como el  s istema de pr oducción, las 

condiciones de m anejo y  l a époc a de l año,  además es ta di námica de i nfección 

puede variar entre granjas e incluso entre lotes de una misma granja. En general, el 

porcentaje de animales infectados en animales jóvenes es bajo y va aumentando 

con la edad. La infección en animales jóvenes viene dada por el contacto directo 

con c erdas infectadas, s iendo l as c erdas j óvenes l as p rincipales ex cretoras de l 

agente etiológico (Segalés, et al, 2011). 

Transmisión. 

La infección puede introducirse en una piara por transmisión directa después de la 

introducción de c erdas ad ultas de reemplazo c ompradas o s ubclínicamente 
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infectadas u ot ros cerdos, ocurre generalmente a t ravés del contacto directo con 

secreciones r espiratorias d e a nimales por tadores, además de la introducción de  

tales animales, la dinámica de transmisión también incluye la infección continua de 

lechones por parte de las cerdas (Sibila, et al, 2009). 

Patogenia, signos y lesiones. 

Mhyo se adhiere al epitelio respiratorio porcino causando daño a las células ciliadas 

de tráquea, bronquios y bronquiolos. La colonización de los cilios respiratorios por 

la bacteria produce ciliostasis, aglutinación y pérdida de cilios y pérdida de células 

epiteliales y caliciformes bronquiales. Los factores de virulencia que contribuyen al 

apego, la colonización, la citotoxicidad, la competencia por sustratos, la evasión y 

modulación de l s istema i nmune r espiratorio s iguen s iendo d esconocidos. La  

colonización de Mhyo también modula l a r espuesta inmune r espiratoria innata y  

adaptativa, aunqu e esta respuesta i nmune alterada previene l a d iseminación 

sistémica de l a enf ermedad, no puede el iminar r ápidamente l a i nfección, l o que 

produce una  colonización crónica de l as v ías respiratorias y  u na r espuesta 

inflamatoria pulmonar prolongada (Zimmerman, et al, 2012; Paes, et al, 2017). 

La enf ermedad se c aracteriza por u na t os s eca esporádica, un  r etraso de 

crecimiento y baja ganancia de peso.  La enfermedad casi no tiene mortalidad, pero 

tiene una gran morbilidad >70% (Sibila, et al, 2009; Kuhnert, Overesch, 2014). Las 

repercusiones s e as ocian c on una reducción del  a umento de pes o di ario, un a 

reducción de la eficacia de la alimentación y un aumento de los costes debido a la 

medicación. (Zimmerman, et  al , 2012 ). La l esión a n ivel pu lmonar da lugar a  

una bronconeumonía supurativa (lobular). Este tipo de lesión se caracteriza por la 

acumulación de macrófagos y linfocitos en áreas peribronquiolar y perivascular, lo 

que des emboca en una  consolidación cráneo-ventral b ien dem arcada. El área 

afectada se presenta principalmente en la parte de los lóbulos apicales y cardiaco y 

en menor medida del diafragmático. T ambién puede t ener dañado e l 

lóbulo accesorio. El pulmón adquiere una coloración púrpura-

grisácea. (Zimmerman, et al, 2012; Elanco, 2016). 
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Respuesta inmune. 

A medida que los cilios se colonizan, los macrófagos y los linfocitos B y T infiltran el 

peribronquio y los tejidos conjuntivos perivasculares adyacentes.  Con el tiempo, se 

forman nódulos linfoides con centros de tipo germinal.  D entro de esta respuesta 

linfoide, las c élulas T  C D4 +  s on m ás pr evalentes q ue las c élulas C D8 + . Los 

macrófagos s e v uelven m enos ef ectivos, induce a los m acrófagos a  p roducir 

citoquinas pro-inflamatorias, que incluyen interleucina (IL) - 1, IL - 6, IL - 8 y factor 

de nec rosis t umoral. Esto sugiere que Mhyo regula a la inmunidad mediada por  

células.  La producción de estas citoquinas pro-inflamatorias estimula la inflamación, 

que a su vez causa daño tisular en los pulmones. Además de los macrófagos, Mhyo 

altera la función de los linfocitos B y T. (Zimmerman, et al, 2012). Esto sugiere que 

Mhyo regula a la baja la inmunidad mediada por células.  La p roducción de estas 

citoquinas proinflamatorias estimula la inflamación, que a su vez causa daño tisular 

en los pulmones. 

 

Diagnóstico. 

El a islamiento de Mhyo de los pu lmones af ectados por cultivo ba cteriológico s e 

considera una técnica de diagnóstico idónea, pero el aislamiento requiere un medio 

Friis especializado. Las pruebas serológicas se usan comúnmente para controlar el 

estado de salud de las piaras.  La detección de anticuerpos contra Mhyo se puede 

realizar m ediante E LISA. El método de P CR es  más rápidos que l os cultivos 

bacteriológicos y  s on relativamente ba ratos a realizar (Sibila, et  a l 2 009; 

Zimmerman, et al, 2012). 

Hipótesis. 

Se espera que al menos alguna de las granjas muestreadas sea positiva a alguna 

de las enfermedades virales y/o bacterianas. Las enfermedades virales de interés 

son: Síndrome Reproductivo Respiratorio Porcino (PRRS), Circovirus Porcino tipo 

2 ( PCV2), D iarrea E pidémica P orcina ( DEP) e I nfluenza P orcina ( IP) y  las 

enfermedades bac terianas son: Neumonía Enzoótica (Mhyo) y  Pleuropneumonía 

(App).  
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Justificación. 

Debido a que no se cuenta con información suficiente con respecto de la presencia 

de las enfermedades anteriormente mencionadas, es importante conocer el estatus 

sanitario de las granjas SPNI. 

Objetivos. 

Objetivo general. 
Conocer el estatus sanitario de 5 granjas porcinas SPNI en el centro del país para 

el d iagnóstico de las pr incipales enf ermedades v irales como son: PRRS, PCV2, 

DEP e IP, así mismo, enfermedades bacterianas como:  Mhyo y App.  

Objetivos específicos. 

• Determinar la s ituación de las enf ermedades baj o es tudio en  c erdas 

reproductoras en diferentes etapas de producción y en cerdos de diferentes 

edades bajo SPNI.  

• Con l os r esultados obt enidos, pr oponer a lgunas medidas de p revención y  

control.   

Material y Métodos. 

Se el igieron 5 granjas con SPNI, que s e ubican en e l centro del paí s: C DMX, 

Tlaxcala, Morelos y Estado de México.  Para realizar este trabajo piloto se aplicó la 

técnica de muestreo no probabilístico por conveniencia. La información obtenida de 

cada g ranja podrá servir c omo bas e par a posteriores es tudios epidemiológicos 

enfocados al control y  prevención (Otzen y  Manterola, 2017). Los animales bajo 

estudio fueron cerdas reproductoras de 0, 1, 2, 3, 4, 5 y más partos. En la línea de 

producción se seleccionaron cerdos de 4, 8, 12, 16, 20 y 24 semanas de edad. Para 

cada gr upo de c erdas r eproductoras y  de c erdos de l a l ínea de pr oducción s e 

tomaron 5 m uestras de  s angre, l os a nimales s eleccionados c orrespondieron 

aquellos que m ostraban a lguna semiología sugestiva de las e nfermedades bajo 

estudio.  
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Las pruebas de diagnóstico utilizadas fueron kits comerciales de ELISA siguiendo 
las instrucciones de l pr oveedor d el laboratorio (Cuadro 1) y d e Inhibición de  l a 

Hemoaglutinación para el diagnóstico de IP descrita en el manual “Diagnóstico de 

virus influenza en mamíferos y aves” descrita por la Organización Panamericana de 

la Salud ( OPS, 2010) . La v alidación e i nterpretación de los dat os s e r ealizó de 

acuerdo al proveedor de cada kit comercial, en caso de IHA los resultados o títulos 

obtenidos serán convertidos a Log base 2 para facilitar el análisis e interpretación 

de los mismos.   

Cuadro 1. Kits comerciales ELISA para cada determinada enfermedad. 

 

Método de muestreo. 

Obtener muestras de sangre de pie de c ría en cerdas de diferentes números de 

parto y cerdos en la línea de producción de diferentes edades (semanas), mediante 

la metodología descrita en M anual de t écnicas c línicas. Su is (Masvidal Teresa y 

Morillo Alujas Alberto, 2008) 

Procesamiento de la muestra. 

Las muestras obtenidas fueron procesadas en el laboratorio del Departamento de 

Medicina y Zootecnia de Cerdos, de la FMVZ, UNAM  

 

 

Enfermedad Kit comercial  Detección 
PRRS BIOINOTE PRRS Ab ELISA 

4.0 
Proteínas de nucleocápside 
recombinante PRRSV1 y 
PRRSV-2. 

PCV2 SERELISA PCV2 Ab Mono 
Blocking (ASCIRCO1N) 
SYNBIOTICS 

Anticuerpos anti-Cap PCV2 

DEP ID Screen PEDV Indirect Anticuerpos IgG 
Neumonía Enzootica Mycoplasma Hyopneumoniae 

Antibody Test kit IDEXX 
Anticuerpos IgG 

Pleuropneumonía  ID Screen APP Screening 
Indirect 

Anticuerpos contra serotipos 
de APP 1-12 en suero 
porcino. 
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Obtención de suero.  

La sangre será centrifugada a 1500 rpm durante 10 minutos. El suero fue obtenido 

y posteriormente inactivado en baño maría por 30 minutos a una temperatura entre 

56-60° C (Núñez y Bouda, 2007). Posteriormente el suero será colocado en 6 placas 

de fondo “v” con 200 µl respectivamente para su resguardo en congelación. 

Análisis de la información. 

La información obtenida a partir de los resultados de las pruebas ELISA e IHA, se 

procedió a determinar las frecuencias de cada una de las enfermedades. Los datos 

se analizaron en estadística descriptiva mediante el programa IBM SPSS statistics 

23 y para la realización de las gráficas el programa Excel. 

Resultados. 

En un t otal se obtuvieron 248 muestras de suero procedentes de las hembras de 

pie de cría y de cerdos de línea de producción. (Cuadro 2 y 3).  

Cuadro 2. Número de muestras obtenidas en cerdas en pie de cría. 

  Granja 1 Granja 2 Granja 3 Granja 4 Granja 5 
Reemplazo 0 0 5 0 0 

1° Parto 4 5 5 5 5 
2° Parto 4 5 5 5 5 
3° Parto 4 5 5 5 5 
4° Parto 0 3 3 5 5 
5°≥ Parto 0 2 8 11 5 

Total/sueros         119 
 

Cuadro 3. Número de muestras obtenidas en cerdos en línea de producción. 

Semanas Granja 1 Granja 2 Granja 3 Granja 4  Granja 5 
4 0 5 5 5 0 
8 0 5 5 5 5 
12 0 5 5 5 5 
16 5 5 5 5 5 
20 5 5 3 5 5 
24 5 3 8 5 5 

Total/sueros     129 
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Cuadro 4. Distribución de frecuencias de seropositivos a las enfermedades bajo estudio, en el total 
de 248 muestras. 

 PRRS PCV2 DEP H1N1 H3N2 Mhyo App 

Positivos 51.41% 12.95% 12.95% 48.58% 25.51% 23.48% 35.62% 

 

El Cuadro 4 muestra la distribución d e s ueros p ositivos pa ra las diferentes 

enfermedades bajo estudio; considerando ambos subtipos de Influenza, se observó 

la m ayor f recuencia d e pos itividad c on 74%, s eguido de PRRS con 51. 4%, as í 

mismo, el App tuvo una frecuencia moderada de 35.6%. En lo que respecta a PCV2, 

DEP y Mhyo, la frecuencia de positivos no fue significativa. 

Resultados granja 1. 

Cuadro 5. Distribución de frecuencias de positivos de la enfermedad PRRS en pie de cría y cerdos 
de la engorda 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
1° Parto 4 4 0 100 
2° Parto 4 4 0 100 
3° Parto 4 4 0 100 

Cerdos  engorda         
16 Sem 5 5 0 100 
20 Sem 5 5 0 100 
24 Sem 5 4 1 80 

*No hubo disponibilidad de cerdas de 4 y 5 partos ni cerdos de 4, 8 y 12 semanas. 

 

Cuadro 6. Distribución de frecuencias de positivos de la enfermedad DEP en pie de cría y cerdos de 
engorda. 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
1° Parto 4 2 2 50 
2° Parto 4 1 3 25 
3° Parto 4 0 4 0 

Cerdos engorda         
16 Sem 5 4 1 80 
20 Sem 5 5 0 100 
24 Sem 5 2 3 40 

*No hubo disponibilidad de cerdas de 4 y 5 partos ni cerdos de 4, 8 y 12 semanas. 
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Cuadro 7. Distribución de frecuencias de pos itivos a Influenza H1N1 en pie de c ría y cerdos de 
engorda 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
1° Parto 4 0 4 0 
2° Parto 4 0 4 0 
3° Parto 4 1 3 25 

Cerdos  engorda         
16 Sem 5 2 3 40 
20 Sem 5 0 5 0 
24 Sem 5 2 3 40 

*No hubo disponibilidad de cerdas de 4 y 5 partos ni cerdos de 4, 8 y 12 semanas. 

 

Cuadro 8. Distribución de frecuencias de pos itivos de I nfluenza H3N2 en pie de cría y cerdos de 
engorda 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
1° Parto 4 1 3 25 
2° Parto 4 0 4 0 
3° Parto 4 0 4 0 

Cerdos engorda         
16 Sem 5 0 5 0 
20 Sem 5 0 5 0 
24 Sem 5 2 3 40 

*No hubo disponibilidad de cerdas de 4 y 5 partos ni cerdos de 4, 8 y 12 semanas. 

 

Cuadro 9. Distribución de frecuencias de positivos de Circovirus PCV2 en pie de cría y cerdos de 
engorda 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
1° Parto 4 0 4 0 
2° Parto 4 0 4 0 
3° Parto 4 3 0 75 

Cerdos engorda         
16 Sem 5 1 4 20 
20 Sem 5 0 5 0 
24 Sem 5 0 5 0 

*No hubo disponibilidad de cerdas de 4 y 5 partos ni cerdos de 4, 8 y 12 semanas. 
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Cuadro 10. Distribución de frecuencias de positivos a Mycoplasma hyopneumoniae en pie de cría y 
cerdos de engorda 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
1° Parto 4 1 3 25 
2° Parto 4 0 4 0 
3° Parto 4 3 1 75 

Cerdos engorda         
16 Sem 5 5 0 100 
20 Sem 5 5 0 100 
24 Sem 5 4 1 80 

*No hubo disponibilidad de cerdas de 4 y 5 partos ni cerdos de 4, 8 y 12 semanas. 

 

Cuadro 11. Distribución de frecuencias de positivos a Actinobacillus pleuropneumoniae (app) en pie 
de cría y cerdos de engorda 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
1° Parto 4 2 2 50 
2° Parto 4 2 2 50 
3° Parto 4 0 4 0 

Cerdos engorda         
16 Sem 5 2 3 40 
20 Sem 5 2 3 40 
24 Sem 5 4 1 80 

*No hubo disponibilidad de cerdas de 4 y 5 partos ni cerdos de 4, 8 y 12 semanas. 

La granja 1, con un total de 27 muestras de sangre, 12 corresponden al pie de cría 

y 15 muestras sanguíneas para la línea de producción; los resultados registraron lo 

siguiente: PRRS tuvo la mayor presentación de frecuencia positiva en la granja, es 

importante resaltar la presencia de DEP, debido a q ue con anterioridad hubo un 

brote. Mhyo y App tuvieron mayor porcentaje de positivos en pie de cría como en 

línea de producción. Estos agentes bacterianos provocan semiología respiratoria el 

cuál puede ser confundida con un agente viral. IP tiene mayor frecuencia para el 

subtipo H1N1 que el subtipo H3N2, este subtipo tuvo una limitada frecuencia en la 

granja en la semana de finalización y en cerdas de línea de producción de 1er parto. 

Con una presentación mínima fue PCV2. 
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Resultados granja 2. 

Cuadro 12. Distribución de frecuencias de positivos de la enfermedad PRRS en pie de cría y cerdos 
de la engorda. 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
1° Parto 5 0 5 0 
2° Parto 5 0 5 0 
3° Parto 5 0 5 0 
4° Parto 3 0 3 0 
≥5° Parto 2 0 2 0 

Cerdos engorda         
4 Sem 5 0 5 0 
8 Sem 5 0 5 0 

12 Sem 5 0 5 0 
16 Sem 5 0 5 0 
20 Sem 5 0 5 0 
24 Sem 3 0 3 0 

 

 

Cuadro 13. Distribución de frecuencias de positivos de la enfermedad DEP en pie de cría y cerdos 
de engorda. 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
1° Parto 5 0 5 0 
2° Parto 5 0 5 0 
3° Parto 5 0 5 0 
4° Parto 3 0 3 0 

≥5° Parto 2 0 2 0 
Cerdos engorda         

4 Sem 5 0 5 0 
8 Sem 5 0 5 0 

12 Sem 5 0 5 0 
16 Sem 5 0 5 0 
20 Sem 5 0 5 0 
24 Sem 3 0 3 0 
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Cuadro 14. Distribución de frecuencias de positivos a I nfluenza H1N1 en pie de c ría y cerdos de 
engorda. 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
1° Parto 5 1 4 20 
2° Parto 5 2 3 40 
3° Parto 5 2 3 40 
4° Parto 3 0 3 0 

≥5° Parto 2 1 1 50 
Cerdos engorda         

4 Sem 5 3 2 60 
8 Sem 5 0 5 0 

12 Sem 5 0 5 0 
16 Sem 5 1 4 20 
20 Sem 5 0 5 0 
24 Sem 3 2 1 66.7 

 

 

Cuadro 15. Distribución de frecuencias de positivos de Influenza H3N2 en pie de cría y cerdos de 
engorda. 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
1° Parto 5 0 5 0 
2° Parto 5 1 4 20 
3° Parto 5 0 5 0 
4° Parto 3 0 3 0 

≥5° Parto 2 0 2 0 
Cerdos engorda         

4 Sem 5 0 5 0 
8 Sem 5 0 5 0 

12 Sem 5 1 4 20 
16 Sem 5 1 4 20 
20 Sem 5 2 3 40 
24 Sem 3 1 2 33.3 
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Cuadro 16. Distribución de frecuencias de positivos de Circovirus PCV2 en pie de cría y cerdos de 
engorda. 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
1° Parto 5 0 5 0 
2° Parto 5 0 5 0 
3° Parto 5 0 5 0 
4° Parto 3 0 3 0 
≥5° Parto 2 0 2 0 

Cerdos engorda         
4 Sem 5 0 5 0 
8 Sem 5 1 4 20 

12 Sem 5 5 0 100 
16 Sem 5 0 5 0 
20 Sem 5 2 3 40 
24 Sem 3 0 3 0 

 

 

Cuadro 17. Distribución de frecuencias de positivos a Mycoplasma hyopneumoniae en pie de cría y 
cerdos de engorda. 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
1° Parto 5 0 5 0 
2° Parto 5 0 5 0 
3° Parto 5 1 4 20 
4° Parto 3 0 3 0 

≥5° Parto 2 0 2 0 
Cerdos engorda         

4 Sem 5 0 5 0 
8 Sem 5 0 5 0 

12 Sem 5 0 5 0 
16 Sem 5 0 5 0 
20 Sem 5 0 5 0 
24 Sem 3 0 3 0 
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Cuadro Cuadro 18. Distribución de frecuencias de positivos a Actinobacillus pleuropneumoniae 
(App) en pie de cría y cerdos de engorda. 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
1° Parto 5 4 1 80 
2° Parto 5 5 0 100 
3° Parto 5 5 0 100 
4° Parto 3 3 0 100 
≥5° Parto 2 2 0 100 

Cerdos engorda         
4 Sem 5 5 0 100 
8 Sem 5 4 1 80 

12 Sem 5 0 5 0 
16 Sem 5 0 5 0 
20 Sem 5 0 5 0 
24 Sem 3 1 2 33.3 

 

La granja 2 con un total de 48 muestras de sangre, de la cuales 20 corresponden 

para el pi e d e cría y 28  m uestras de s angre para l a línea de pr oducción. E s 

importante el destacar que en esta granja no existió evidencia para la enfermedad 

de PRRS y DEP, sin embargo, la frecuencia de positivos para App es muy elevada 

en cerdas de pie de cría alcanzando valores de un 100%. En la engorda se refleja 

la presencia elevada de anticuerpos a App en las madres ya que en los cerdos de 

4 y 8 semanas se detectó positividad sugerente a ant icuerpos de origen materno. 

La variedad H1N1 de IP estuvo presente en la línea de producción como en pie de 

cría, e l s ubtipo H3N2 y PC V2 tuvieron una mayor i ncidencia en l a l ínea de 

producción. Para Mhyo en cerdas de 3°  parto obtuvo una frecuencia de positivo 

(Anexos).  
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Resultados granja 3. 

Cuadro 19. Distribución de frecuencias de positivos de la enfermedad PRRS en pie de cría y cerdos 
de la engorda. 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
Reemplazo 5 4 1 80 

1° Parto 5 4 1 80 
2° Parto 5 4 1 80 
3° Parto 5 3 2 60 
4° Parto 3 3 0 100 
≥5° Parto 8 2 6 25 

Cerdos engorda         
4 Sem 5 2 3 40 
8 Sem 5 2 3 40 

12 Sem 5 5 0 100 
16 Sem 5 5 0 100 
20 Sem 5 5 0 100 
24 Sem 5 5 0 100 

 

 

Cuadro 20. Distribución de frecuencias de positivos de la enfermedad DEP en pie de cría y cerdos 
de engorda. 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
Reemplazo 5 0 5 0 

1° Parto 5 0 5 0 
2° Parto 5 0 5 0 
3° Parto 5 0 5 0 
4° Parto 3 0 3 0 

≥5° Parto 8 0 8 0 
Cerdos engorda         

4 Sem 5 0 5 0 
8 Sem 5 0 5 0 

12 Sem 5 0 5 0 
16 Sem 5 0 5 0 
20 Sem 5 0 5 0 
24 Sem 5 0 5 0 
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Cuadro 21. Distribución de frecuencias de positivos a I nfluenza H1N1 en pie de c ría y cerdos de 
engorda. 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
Reemplazo 5 1 4 20 

1° Parto 5 0 5 0 
2° Parto 5 5 0 100 
3° Parto 5 2 3 40 
4° Parto 3 3 0 100 
≥5° Parto 8 8 0 100 

Cerdos engorda         
4 Sem 5 4 1 80 
8 Sem 5 4 1 80 

12 Sem 5 4 1 80 
16 Sem 5 3 2 60 
20 Sem 5 3 2 60 
24 Sem 5 1 4 20 

 

 

Cuadro 22. Distribución de frecuencias de positivos de Influenza H3N2 en pie de cría y cerdos de 
engorda. 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
Reemplazo 5 0 5 0 

1° Parto 5 0 1 0 
2° Parto 5 3 1 60 
3° Parto 5 2 2 40 
4° Parto 3 2 0 66.7 
≥5° Parto 8 3 6 37.5 

Cerdos engorda         
4 Sem 5 4 1 80 
8 Sem 5 1 4 20 

12 Sem 5 1 4 20 
16 Sem 5 0 5 0 
20 Sem 5 1 4 20 
24 Sem 5 1 4 20 
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Cuadro 23. Distribución de frecuencias de positivos de Circovirus PCV2 en pie de cría y cerdos de 
engorda. 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
Reemplazo 5 0 5 0 

1° Parto 5 1 4 20 
2° Parto 5 2 3 40 
3° Parto 5 0 5 0 
4° Parto 3 0 0 0 
≥5° Parto 8 0 8 0 

Cerdos engorda         
4 Sem 5 0 5 0 
8 Sem 5 1 4 20 

12 Sem 5 1 4 20 
16 Sem 5 1 4 20 
20 Sem 5 0 5 0 
24 Sem 5 0 0 0 

 
Cuadro 24. Distribución de frecuencias de positivos a Mycoplasma hyopneumoniae en pie de cría 
y cerdos de engorda. 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
Reemplazo 5 5 0 100 

1° Parto 5 4 1 80 
2° Parto 5 0 5 0 
3° Parto 5 4 1 80 
4° Parto 3 1 2 33.3 
≥5° Parto 8 2 6 25 

Cerdos engorda         
4 Sem 5 0 5 0 
8 Sem 5 1 4 20 

12 Sem 5 0 5 0 
16 Sem 5 5 0 100 
20 Sem 5 0 5 0 
24 Sem 5 2 3 40 
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Cuadro 25. Distribución de frecuencias de positivos a Actinobacillus pleuropneumoniae (App) en pie 
de cría y cerdos de engorda. 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
Reemplazo 5 0 5 0 

1° Parto 5 0 5 0 
2° Parto 5 0 5 0 
3° Parto 5 0 5 0 
4° Parto 3 0 3 0 

≥5° Parto 8 3 4 37.5 
Cerdos engorda         

4 Sem 5 0 5 0 
8 Sem 5 0 5 0 

12 Sem 5 0 5 0 
16 Sem 5 0 5 0 
20 Sem 5 0 5 0 
24 Sem 5 0 5 0 

 

En la granja 3 con un total de 61 muestras de sangre, de las cuales 31 corresponden 

para el p ie de cría y para la línea de producción con un total de 30 m uestras de 

sangre. PRRS y el subtipo H1N1 tuvieron una mayor frecuencia de positivos en la 

granja. El subtipo H3N2 tuvo una frecuencia de positivos moderada. Mhyo sostuvo 

una presentación moderada en cerdas de pie de cría y en la línea de producción fue 

mínima. PCV2 es una de las enfermedades con un reducido número de frecuencia 

de positivos, App solo tuvo una frecuencia de positivo en el pie de cría. La granja es 

libre de DEP.  
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Resultados granja 4. 

Cuadro 26. Distribución de frecuencias de positivos de la enfermedad PRRS en pie de cría y cerdos 
de la engorda. 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
1° Parto 5 5 0 100 
2° Parto 5 5 0 100 
3° Parto 5 5 0 100 
4° Parto 5 5 0 100 
≥5° Parto 11 11 0 100 

Cerdos engorda         
4 Sem 5 4 1 80 
8 Sem 5 0 5 0 

12 Sem 5 5 0 100 
16 Sem 5 5 0 100 
20 Sem 5 5 0 100 
24 Sem 5 5 0 100 

 

Cuadro 27. Distribución de frecuencias de positivos de la enfermedad DEP en pie de cría y cerdos 
de engorda. 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
1° Parto 5 0 5 0 
2° Parto 5 0 5 0 
3° Parto 5 1 4 20 
4° Parto 5 0 5 0 
≥5° Parto 11 0 11 0 

Cerdos engorda         
4 Sem 5 0 5 0 
8 Sem 5 0 5 0 

12 Sem 5 0 5 0 
16 Sem 5 0 5 0 
20 Sem 5 0 5 0 
24 Sem 5 0 5 0 
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Cuadro 28. Distribución de frecuencias de positivos a I nfluenza H1N1 en pie de c ría y cerdos de 
engorda. 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
1° Parto 5 2 3 40 
2° Parto 5 5 0 100 
3° Parto 5 5 0 100 
4° Parto 5 4 1 80 
≥5° Parto 11 10 1 90.9 

Cerdos engorda         
4 Sem 5 1 4 20 
8 Sem 5 5 0 100 

12 Sem 5 0 5 0 
16 Sem 5 0 5 0 
20 Sem 5 2 3 40 
24 Sem 5 4 1 80 

 

Cuadro 29. Distribución de frecuencias de positivos de Influenza H3N2 en pie de cría y cerdos de 
engorda. 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
1° Parto 5 0 5 0 
2° Parto 5 4 1 80 
3° Parto 5 5 0 100 
4° Parto 5 4 1 80 

≥5° Parto 11 2 9 18.2 
Cerdos engorda         

4 Sem 5 0 5 0 
8 Sem 5 5 0 100 

12 Sem 5 1 4 20 
16 Sem 5 2 3 40 
20 Sem 5 1 4 20 
24 Sem 5 0 5 0 
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Cuadro 30. Distribución de frecuencias de positivos de Circovirus PCV2 en pie de cría y cerdos de 
engorda. 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
1° Parto 5 1 4 20 
2° Parto 5 0 5 0 
3° Parto 5 0 5 0 
4° Parto 5 0 5 0 
≥5° Parto 11 0 11 0 

Cerdos engorda         
4 Sem 5 5 0 100 
8 Sem 5 0 5 0 

12 Sem 5 3 2 60 
16 Sem 5 3 2 60 
20 Sem 5 0 5 0 
24 Sem 5 0 5 0 

 

Cuadro 31. Distribución de frecuencias de positivos a Mycoplasma hyopneumoniae en pie de cría 
y cerdos de engorda. 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
1° Parto 5 4 1 80 
2° Parto 5 2 3 40 
3° Parto 5 1 4 20 
4° Parto 5 2 3 100 
≥5° Parto 11 4 7 36.4 

Cerdos engorda         
4 Sem 5 0 5 0 
8 Sem 5 0 5 0 

12 Sem 5 0 5 0 
16 Sem 5 1 4 20 
20 Sem 5 4 1 80 
24 Sem 5 5 0 100 
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Cuadro 32. Distribución de frecuencias de positivos a Actinobacillus pleuropneumoniae (App) en pie 
de cría y cerdos de engorda. 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
1° Parto 5 1 4 20 
2° Parto 5 5 0 100 
3° Parto 5 5 0 100 
4° Parto 5 4 1 80 
≥5° Parto 11 11 0 100 

Cerdos engorda         
4 Sem 5 3 2 60 
8 Sem 5 2 3 40 

12 Sem 5 0 5 0 
16 Sem 5 0 5 0 
20 Sem 5 1 4 20 
24 Sem 5 0 5 0 

 

En la granja 4 se tomaron un total de 61 muestras de sangre, el pie de cría posee 

un total de 3 1 muestras y  en la línea de producción con un total de 30. En esta 

granja las enfermedades con mayor positividad fueron; PRRS, App e IP para ambos 

subtipos. PCV2 tuvo una presencia mínima en línea de producción y en el  pie de 

cría r egistro una f recuencia de pos itivos e n una c erda de 1°  parto. U n punt o 

importante es la frecuencia de DEP en una cerda de 3° parto en pie de c ría, es 

trascendental el seguimiento para esta enfermedad ya que en la granja es libre de 

la infección (Anexos).  

Resultados granja 5. 

Cuadro 33. Distribución de frecuencias de positivos de la enfermedad PRRS en pie de cría y cerdos 
de la engorda. 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
1° Parto 5 0 5 0 
2° Parto 5 0 5 0 
3° Parto 5 1 4 20 
4° Parto 5 0 5 0 
≥5° Parto 5 1 4 20 

Cerdos engorda         
8 Sem 5 0 5 0 

12 Sem 5 0 5 0 
16 Sem 5 0 5 0 
20 Sem 5 0 5 0 
24 Sem 5 0 5 0 
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Cuadro 34. Distribución de frecuencias de positivos de la enfermedad DEP en pie de cría y cerdos 
de engorda. 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
1° Parto 5 0 5 0 
2° Parto 5 0 5 0 
3° Parto 5 0 5 0 
4° Parto 5 0 5 0 
≥5° Parto 5 0 5 0 

Cerdos engorda         
8 Sem 5 0 5 0 

12 Sem 5 0 5 0 
16 Sem 5 0 5 0 
20 Sem 5 0 5 0 
24 Sem 5 0 5 0 

 

Cuadro 35. Distribución de frecuencias de positivos a I nfluenza H1N1 en pie de c ría y cerdos de 
engorda. 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
1° Parto 5 4 1 80 
2° Parto 5 2 3 40 
3° Parto 5 5 0 100 
4° Parto 5 5 0 100 

≥5° Parto 5 5 0 100 
Cerdos engorda         

8 Sem 5 3 2 60 
12 Sem 5 0 5 0 
16 Sem 5 2 3 40 
20 Sem 5 1 4 20 
24 Sem 5 2 3 40 

 

 

Cuadro 36. Distribución de frecuencias de positivos de Influenza H3N2 en pie de cría y cerdos de 
engorda. 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
1° Parto 5 0 5 0 
2° Parto 5 0 5 0 
3° Parto 5 0 5 0 
4° Parto 5 0 5 0 

≥5° Parto 5 3 1 60 
Cerdos engorda         

8 Sem 5 1 4 20 
12 Sem 5 5 5 100 
16 Sem 5 2 3 40 
20 Sem 5 0 5 0 
24 Sem 5 1 4 20 
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Cuadro 37. Distribución de frecuencias de positivos de Circovirus PCV2 en pie de cría y cerdos de 
engorda. 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
1° Parto 5 0 5 0 
2° Parto 5 0 5 0 
3° Parto 5 0 5 0 
4° Parto 5 0 5 0 
≥5° Parto 5 0 5 0 

Cerdos engorda         
8 Sem 5 1 4 20 

12 Sem 5 1 4 20 
16 Sem 5 0 5 0 
20 Sem 5 0 5 0 
24 Sem 5 0 5 0 

 

Cuadro 38.  Distribución de frecuencias de positivos a Mycoplasma hyopneumoniae en pie de cría 
y cerdos de engorda. 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
1° Parto 5 0 5 0 
2° Parto 5 0 5 0 
3° Parto 5 0 5 0 
4° Parto 5 1 4 20 

≥5° Parto 5 0 5 0 
Cerdos engorda         

8 Sem 5 0 5 0 
12 Sem 5 0 5 0 
16 Sem 5 1 4 20 
20 Sem 5 4 1 80 
24 Sem 5 5 0 100 

 

Cuadro 39. Distribución de frecuencias de positivos a Actinobacillus pleuropneumoniae (App) en 
pie de cría y cerdos de engorda. 

Pie de cría N° Positivos Negativos % Positivos 
1° Parto 5 2 3 40 
2° Parto 5 4 1 80 
3° Parto 5 1 4 20 
4° Parto 5 3 2 60 
≥5° Parto 5 4 1 80 

Cerdos engorda         
8 Sem 5 0 5 0 

12 Sem 5 0 5 0 
16 Sem 5 0 5 0 
20 Sem 5 0 5 0 
24 Sem 5 0 5 0 
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La granja 5 está conformada por un total de 50 muestras de sangre, el pie de cría 

con una  representación d e 25 m uestras sanguíneas, así mi smo en la l ínea de 

producción. El mayor número de frecuencias de positivos en IP es el subtipo H1N1 

y el subtipo H3N2 solamente tuvo frecuencia en la línea de producción. App obtuvo 

una frecuencia moderada de pos itivos en c erdas de pie de  c ría. Mhyo tuvo una 

frecuencia positiva en las últimas semanas en la línea de producción. Esta granja 

es l ibre de l a enfermedad PRRS, s in embargo, al  f inalizar la prueba ELISA tuvo 

frecuencia de positivas cerdas de 3° y 5° parto (Anexos). 

Discusión. 

Como ant ecedente a es te t rabajo s e t iene información r ecabada mediante una  

encuesta aplicada a los propietarios y empleados de unidades porcinas con SPNI 

de l a z ona c entro del paí s, que f ormó par te de un p royecto P APIIT I N 30991 6 

titulado: “Caracterización e identificación de los patrones de producción en granjas 

de porcicultura no i ndustrial, p ara d iseñar e  i mplementar pr ogramas de mejora 

tecnológica, a través de métodos de gestión”. Los datos que se obtuvieron mediante 

esa encuesta fueron en relación a la morbilidad y mortalidad, que permitió conocer 

el nivel sanitario. Además, también se obtuvieron datos de producción y parámetros 

reproductivos (Bernal M, 2018). 

El a nálisis de  los dat os de  es a enc uesta aplicada, demostró la presencia d e 

problemas respiratorios pr incipalmente en l as etapas de des tete y  la engorda, lo 

cual tiene congruencia con los resultados observados en los muestreos serológicos 

de este estudio, que hicieron evidencia en esas etapas de producción, de m ayor 

positividad a los agentes asociados al síndrome respiratorio como PRRS, IP y App, 

aunque en algunos casos también se involucraba Mhyo.  

El análisis para el total de muestras observados en el Cuadro 4 y Gráfica 1 detalla 

la existencia de un porcentaje elevado para las enfermedades como son: IP (H1N1 

y H3N2) PRRS y App, la presentación de las enfermedades describe un panorama 

encaminado hacia un Complejo Respiratorio Porcino (CRP), el cual es un complejo 

multifactorial en el cual intervienen agentes infecciosos con determinados factores 
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de manejo y condiciones ambientales, no es posible aislar un agente etiológico, es 

la ac ción c onjunta de v arios m icroorganismos c omo v irus y  bac terias, y  c on un 

efecto aditivo o sinérgico (Canuda, Pascual, Coma, 2006).  

Granja 1. 

Los resultados para esta granja, presentaron un elevado número de frecuencia de 

positivos par a P RRS, un punt o importante es  que no realizan programa de 

vacunación para es ta enf ermedad, estos r esultados infieren que e l v irus es tá 

circulando en todas l as áreas. Datos de  u na enc uesta ant erior no reportan la 

presencia de cuadros clínicos sugestivos a PRRS en l as hembras reproductoras, 

con lo que s e puede suponer que e l virus que circula t iene baja patogenicidad y 

virulencia (Bernal M, 2018). En la l ínea de producción, ocurre algo similar, existe 

una probabilidad de que la infección esté presente en un det erminado número de 

cerdos y estos portadores inducen una infección horizontal cada vez que se mezclan 

los an imales y a s ea e n des tete, c recimiento, des arrollo o engo rda y  es to es 

observable debido que en las semanas 16 y 20 la frecuencia de positivos es elevada 

5/5 (100%) y 4/5 (80%) para la semana 24. 

En l a gr anja ex iste ev idencia de positivos par a l a enf ermedad de DEP. 

Anteriormente presentó pr oblemas de di arrea y  l ogró es tabilizar l a s ituación 

mediante la molienda de intestinos de lechones. En las hembras jóvenes de 1° parto 

existe evidencia de positivos 2/4 (50%) y cerdas de 2° parto 1/4 (25%), en las cerdas 

viejas no  hay  ev idencia d e p ositivos. En l a l ínea de producción, los p orcentajes 

están elevados, esto puede asociarse a la aplicación de molienda de intestinos en 

las cerdas. 

Para IP pr esentó una f recuencia de positivos con una d istribución en la c ual el  

subtipo H1N1 en cerdas de 3° parto con 1/3 (25%) y cerdos de 16  y 24 semanas 

con 2/5 (40%). La literatura menciona que los anticuerpos maternos desaparecen 

de los cerdos entre las 8 y 12 semanas de edad (Morilla, 2005), para esta situación, 

los cerdos de la semana 16 en adelante generan sus anticuerpos contra la infección 

siendo posible que el virus tenga una distribución en estas semanas, los cerdos de 
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20 s emanas no gener an respuesta pos itiva y es to puede as ociarse a que no  

estuvieron en contacto con el virus, pero tiene susceptibilidad a la enfermedad, las 

cerdas de 3° parto en algún punto entraron en contacto con el virus y generaron una 

respuesta inmunitaria.  El subtipo H3N2 tuvo un patrón de distribución limitado ya 

que solo s e e ncontró frecuencia positiva en cerdas de  1° parto con 1/4 ( 25%) y 

cerdos de finalización en las 24 semanas con 2/5 (40%). Se infiere que el virus está 

presente en la etapa de finalización, sin embargo, en las cerdas de pie de cría en el 

1° parto es posible que tuvieron contacto con el virus por una limitada bioseguridad, 

esto es , e l per sonal, r opa exclusiva par a cada ár ea, vado sanitario et c. ( Bernal, 

2018). 

En la granja realizan vacunación para PCV2 en cerdas gestantes una semana antes 

del parto, las cerdas del 3° parto con 3/4 (75%) tiene una frecuencia de positivos y 

para las cerdas de 1° y 2° parto no existe evidencia de positivos, esto infiere en que 

el p rograma de v acunación no s e lleva a c abo adec uadamente, y a s ea po r un  

manejo deficiente en el producto (vacuna). En la línea de producción hubo evidencia 

de positivos en la semana 16 con 1/5 (20%), sin embargo, en este ciclo los cerdos 

son susceptibles a la enfermedad.   

La enf ermedad de Mhyo en las c erdas 1°  parto pr esentaron una f recuencia d e 

positivos de 1/4 (25%) y de 3° parto con 3/4 (75%) debido a que la granja genera 

sus reemplazos y está en movimiento la enfermedad. En la línea de producción, en 

las semanas 16 y 20 presenta una frecuencia de positivos de 5/5 (100%) y para la 

semana 24 s e reduce en 4/5 (80%). En es tas semanas sugiere la presencia del 

agente bacteriano, ya que al momento de la visita se observó diversidad de pesos 

y los cerdos presentaron frecuencia elevada de tos ronca y seca.  

Los resultados para la enfermedad de App fueron perceptibles en las cerdas de 1° 

y 2° parto con una frecuencia de positivos de 2/4 (50%) y en los cerdos de 16 y 20 

semanas c on 2/5 ( 40%) y en l a s emana 24  tiene un  4/ 5 ( 80%). En la l iteratura 

menciona que los anticuerpos maternos desaparecen en la semana 8 a 12 (Álvarez, 

et al., 2004; Mori A., et al., 2010), para esta situación, los cerdos en algún punto de 
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la etapa productiva estuvieron en contacto con la bacteria y posiblemente una cepa 

de baja virulencia. No se observó semiología de esta enfermedad. 

Granja 2. 

En la granja 2, para la enfermedad de P RRS, los resultados obtenidos mediante 

ELISA tuvieron resultados negativos y no existe evidencia clínica de la enfermedad, 

esto c oncluye q ue es un a g ranja libre de  la enf ermedad, s in em bargo, realizar 

pruebas serológicas de rutina (ELISA o  PCR) permite corroborar que el v irus no 

ingrese y perpetúe en la granja (Duinhof, et al., 2011). La enfermedad de DEP no 

está presente en la granja así mismo PRRS y prácticamente Mhyo debido a que 

cuentan c on medidas de  b ioseguridad c omo v ado y  t apete s anitario, médico d e 

guardia, buena ventilación, aislada de otras granjas, área de cuarentena y un buen 

manejo de los cerdos. 

Los r esultados para la enfermedad de  I P, p resentaron una dinámica pa ra c ada 

subtipo, la variedad H1N1 afecto en el pie de cría, en el caso de cerdas de 1° parto 

con una frecuencia de positivos de 1/5 (20%), cerdas de 2° y 3° parto con 2/5 (40%) 

y c erdas de  ≥5° Parto con 1/2 (50%), es to infiere q ue e n a lgún punto las c erdas 

generaron una r espuesta de i nmunidad ante e l v irus, además los l echones 

presentan anticuerpos en la semana 4 con 3/5 (60%) y posteriormente desaparecen, 

coincidiendo en que los anticuerpos maternos f inalizan en las semanas 8 y /o 12 

(Morilla, 2005). Los cerdos, a partir de la semana 16 con una frecuencia de positivos 

de 1/5 (20%) es posible que tuvieran algún contacto con el virus y coincide con la 

práctica d e m ovilización y  m ezclado de  es tos, lo qu e o rigina e l c ontacto en tre 

congéneres s usceptibles he infectados f avoreciendo la d iseminación de l a gente 

entre la población (Álvarez, et al., 2004) y en la semana 24 con una frecuencia de 

positivos de 2/3 (66.7%). H3N2 tuvo un porcentaje mínimo en cerdas en el 3° parto 

1/5 (20%) y una mayor frecuencia en línea de producción. Los cerdos de línea de 

producción en la semana 12 y 16 con una frecuencia de 1/5 (20%), en la semana 

20 con 2/5 (40%) y en la semana 24 con 1/3 (33.3) infiere que los cerdos generaron 

una r espuesta inmunológica c ontra la enf ermedad, además de que  el v irus s e 

encuentra distribuido en esas semanas. Para las cerdas afectadas en pie de cría de 
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2° parto es posible que entrara en contacto con el virus atreves de un fómite (ropa, 

calzado, etc.). En la granja no existe programa de vacunación para la enfermedad. 

Para P CV2 en  la l ínea de p roducción en  la s emana 8  presentó frecuencia de  

positivos de 1/5 (20%), en la semana 12 con 5/5 (100%) y en la semana 20 con 2/5 

(40%), sin embrago, para la semana 16 y 24 el resultado es negativo. Esto sugiere 

que existe una circulación del v irus, pero por l as medidas de b ioseguridad de la 

granja no ha causado algún cuadro clínico. 

La granja realiza programa de vacunación con Rhinanvac® (laboratorio Syva), este 

producto qu imérico c ontiene una po rción d e Mycoplasma hyopneumoniae y l a 

vacunación se aplica en línea de producción a la semana 14, sin embargo, no hubo 

evidencia de f recuencia de  pos itivos infiriendo que  la v acunación no  s e realiza 

adecuadamente o existe una deficiente manipulación del producto (vacuna), solo en 

pie de cría en el 3° parto de 1/5 (40%). 

El an álisis p ara App en es ta g ranja manifiesto una e levada pr esentación de  

frecuencias positivas en el pie de cría, cerdas de 1° parto con 4/1 (80%), cerdas de 

2° a ≥5° parto c on 5/ 5 ( 100%); e stas cerdas desarrollaron ant icuerpos c ontra la 

enfermedad y se infiere que en algún punto estuvieron en contacto con la bacteria, 

es posible que no exista manifestación de semiología debido a que en la granja 

realizan “choque” de medicación al percibir algún cuadro clínico respiratorio y otro 

factor posible es que la bacteria sea una cepa de baja patogenicidad. En la literatura 

cita que los cerdos mantienen anticuerpos maternos elevados a las 4 semanas y 

descienden a partir de la semana 12 (Muñoz, Quezada y Ruiz, 2008; Mori A. et al., 

2010), esto corresponde en la granja ya que l as frecuencias de positivos son a la 

semana 4 de 5/5 (100%) y a la semana 8 de 4/5 (80%), sin embargo, a partir de la 

semana 12 no existe evidencia de anticuerpos maternos. Para la semana 24 existe 

frecuencia de positivos de 1/3 (33.3%) en esta área es posible que los cerdos estén 

en contacto con el agente infeccioso.  
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Granja 3. 

En esta granja, con calendario de vacunación para las cerdas de pie de cría reciben 

vacunación en e l ú ltimo t ercio de ges tación par a es tas en fermedades P RRS y 

PCV2, a las 4 semanas previas al parto vacuna para IP y para la línea de producción 

aplican vacunación de PRRS, PCV2 e IP antes de salir de maternidad. 

Los resultados para PRRS en el pie de cría, las cerdas de reemplazos y cerdas de 

1° y 2° parto presentaron una frecuencia de positivos de 4 /5 (80%), cerdas de 3° 

parto con 3/5 (60%), cerdas de 4° parto con 3/3 (100%) y cerdas de ≥5° Parto con 

2/8 ( 25%), e stas cerdas c on m ayor número de par tos tuvieron una f recuencia 

mínima de positivos. En determinado momento en la granja, las cerdas presentaron 

repeticiones, esto indica que el virus no se manifiesta como un br ote agudo, sino 

como una enf ermedad s ubclínica y  endém ica c ontrolada. En c erdas pr imerizas 

realizan doble aplicación de vacuna ya que posteriormente ingresan al pie de cría. 

La l iteratura c ita que los a nticuerpos m aternos per manecen r elativamente altos 

hasta la edad de 4 semanas y su nivel disminuye a la edad de 6 semanas (Silva et 

al., 2015), sin embargo, la frecuencia de positivos en la semana a 4 y  8 son bajos 

2/5 (40%). A par tir de la semana 12  hasta la semana 24 c on un 5/ 5 (100%), l os 

cerdos de la línea de producción presentaron un porcentaje elevado de positivos, a 

partir de esta semana los cerdos generaron anticuerpos contra el virus que en algún 

momento estuvieron en contacto.  

La granja es libre de la enfermedad de DEP, no presento seropositivos al finalizar 

la prueba ELISA. 

La gr anja c on s u pr ograma de v acunación par a I P, l as cerdas de p ie de c ría 

presentaron positividad p ara am bos s ubtipos, el a nálisis para el  s ubtipo H 1N1 

presentó diferentes f recuencias, par a cerdas de r eemplazo t uvo frecuencia de  

positivos de 1/5 (20%), en cerdas de 1° parto los valores son negativos, cerdas de 

2° parto con 5/5 (100%), en las cerdas de 3° parto son 2/5 (40%), cerdas de 4° parto 

con 3/3 (100%) y cerdas de ≥5° Parto con 6/8 (75%). Para el subtipo H3N2 en el pie 

de cría, las cerdas de reemplazo y cerdas de 1° parto son negativas, cerdas de 2° 
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parto con 3/5 (60%), cerdas con 3° parto con 2/5 (40%), cerdas de 4° parto con 2/3 

(66.7%) y c erdas de ≥5° Parto con 3/ 8 ( 37.5%). E sta v ariabilidad i nfiere que el 

programa de v acunación no es  e l adec uado debido a que no existe una  

homogeneidad en  las f recuencias d e p ositivos. Los ant icuerpos m aternos 

desaparecen de los lechones entre las 8 y 12 semanas de edad (Morilla, 2005), sin 

embargo, los lechones reciben aplicación de vacuna a la salida de maternidad, no 

se deben v acunar antes de las 10 s emanas de edad, pues se puede bloquear la 

vacuna por anticuerpos maternos (Morilla, 2005), en el subtipo H1N1 de la semana 

4 a 12 la frecuencia de positivos es 4/5 (80%) y en el subtipo H3N2, en la semana 

4 la frecuencia de p ositivos es de 4/ 5 (80%) y en l a semanas 8 y  12 s on de 1/ 5 

(20%). H1N1 en las semanas 16 a 20 la frecuencia de positivos es de 3:5 (60%) y 

para la semana 24 con 1/5 (20%); para H3N2 en la semana 16 son negativos, pero 

en las semanas 20 y  24 la f recuencia de po sitivos es de 1/5 (20%). Para ambos 

subtipos en este punto los cerdos pueden estar en contacto con el virus y desarrollar 

anticuerpos contra la enfermedad. 

En es ta gr anja, l a ap licación de la vacuna para P CV2 es  e n e l ú ltimo t ercio d e 

gestación y  a los lechones s aliendo de  m aternidad, solo ex iste evidencia de  

frecuencia de positivos en cerdas de 1° parto con 1/5 (20%) y 2° parto 2/5 (40%), 

esta variabilidad de po sitivos infiere en qu e el programa de v acunación no es  el 

adecuado y a que  en  l as c erdas de otro nú mero de par tos s on neg ativos. En l a 

literatura cita que la vacunación a lechones tiene una inmunidad con una duración 

de al menos 14 semanas (Villa-Mancera, et al., 2013), si bien, los cerdos de 8 a 16 

semanas muestraron una f recuencia de po sitivos de 1/ 5 (2 0%) y c erdos de 4  

semanas son negativos este análisis deriva que el programa de vacunación no es 

el adecuado. 

Para Mhyo en la granja no existe programa de vacunación, la frecuencia de positivos 

para cerdas primerizas y cerdas de 1° parto son elevados 5/5 (100%) y 4/5 (80%) 

respectivamente, las cerdas de 1° parto diseminan la enfermedad infectando a sus 

crías, esto es a tribuible a la baja inmunidad contra la enfermedad y  es menor la 

probabilidad de que t ransmitan l a enfermedad a s us c rías las cerdas con mayor 
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número de partos (Aricapa, et al., 2010), en este caso las cerdas de 2° parto tiene 

valores negativos, cerdas de 3° par to con 4/5 (80%), cerdas de 4° par to con 1/3 

(33.3%) y cerdas con ≥5° Parto son 2/8 (25%). Se asume que los lechones pueden 

tener una protección adecuada contra la enfermedad hasta la semana 9 debido a 

los anticuerpos maternos, a la semana 12 los títulos aumentan lo cual es indicativo 

de presencia del agente (Aricapa, et al., 2010), para esta situación, la frecuencia de 

positivos fue en la semana 8 con 1/5 (20%) y posteriormente en la semana 16 con 

5/5 ( 100%) y  para la semana 24 c on 2/ 5 ( 40%), en las semanas 4, 12 y  20  son 

frecuencias negativas. Un estudio realizado en el cual hace referencia a los niveles 

de anticuerpos asociados al contacto con el agente infeccioso es la seroconversión 

detectable a p artir de  l a s emana 12 y  c on un incremento gr adual en  semanas 

posteriores (Bachmann, et al., 2006).  

En los resultados para App, presentó una frecuencia de positivos en pie de cría para 

cerdas de ≥5° parto, infiere que las cerdas tuvieron contacto con la bacteria ya que 

generaron anticuerpos, sin embargo, la tasa de infección es relativamente baja. 

Granja 4. 

La granja presenta un c alendario de v acunación en el cual al pie de c ría aplican 

vacunación para P RRS e I P en s abana c ada c uatro m eses y  par a la línea de  

producción aplican vacuna para PCV2 y Mhyo a las 3 semanas. 

En el caso de PRRS el pie de cría, en todas las cerdas de los diferentes números 

de partos presentó una frecuencia de positivos de 5/5 (100%), el MVZ responsable 

menciona que en det erminado momento l as cerdas presentan repeticiones, es to 

indica q ue e l v irus n o se manifiesta c omo un br ote agudo, s ino c omo una 

enfermedad subclínica y  endémica controlada ( López Heydeck, et  al., 2013). L a 

literatura cita que los anticuerpos maternos permanecen relativamente altos hasta 

la edad de 4 semanas y su nivel disminuye a la edad de 6 semanas (Silva et al., 

2015), esto tiene similitud con esta granja, en la semana 4 la frecuencia de positivos 

es de 4/5 (80%) y posteriormente en la semana 8 los valores son negativos, en esta 

semana l os cerdos son susceptibles a l virus. A par tir de la semana 12  hasta l a 



 

59 
 

semana 24 l a frecuencia de pos itivos es  de 5/ 5 ( 100%), los c erdos g eneran 

anticuerpos c ontra el v irus que  en  algún m omento t uvieron c ontacto, o tro f actor 

importante es la movilización de cerdos virémicos.  

La granja es l ibre de la enfermedad de D EP, s in embargo, en e l p ie de c ría, en 

hembras de 3°  parto hubo registro de frecuencia de p ositivos de 1/4 (20%) y n o 

exista otra evidencia. 

La granja realiza vacunación para IP en sabana cada cuatro meses, las cerdas de 

pie de cría presentan anticuerpos para ambos subtipos, para el subtipo H1N1, las 

cerdas de 1° parto con frecuencia de positivos de 2/5 (40%), para las cerdas de 2° 

y 3° parto son 5/5 (100%), cerdas de 4° parto con 4/5 (80%) y cerdas de ≥5° parto 

con 10/11 (90.9%). En el caso del subtipo H3N2, las cerdas de 1° parto presentaron 

valores negativos, las cerdas de 2° y 4° parto con 4/5 (80%), cerdas de 3° con 5/5 

(100%) y cerdas de ≥5° parto con 2/11 (18.2%). En el análisis de los resultados 

presentan un patrón de variaciones, sin embargo, el programa de vacunación cubre 

en su mayoría a las cerdas en los diferentes números de p arto. Los ant icuerpos 

maternos desaparecen de los lechones entre las 8 y 12 semanas de edad (Morilla, 

2005), lo anterior tiene similitud con el subtipo H1N1 en el  cual los cerdos de las 

semanas 4 mostraron frecuencia de positivos de 1/5 (20%) y en las semanas 8 con 

5/5 (100%) y en la semana 12 e l valor es negativo. Para el subtipo H3N2, en las 

semanas 4 los valores fueron negativos, en las semanas 8 la frecuencia de positivos 

es 5/5 (100%) y para las semanas 12 de 1/5 (20%). El subtipo H1N1, la frecuencia 

de positivos en la semana 20 a 24 fue de 2/5 (40%) y 4/5 (80%) respectivamente; 

en el  s ubtipo H 3N2 e n l a s emana 16 y  20 f ueron de 2/ 5 ( 40%) y  1 /5 ( 20%) 

respectivamente, para es tas semanas los cerdos en algún momento ent raron en 

contacto con el agente viral.  

Para PCV2, en el pie de cría solo registro frecuencia de positivos en cerdas de 1° 

parto con 1/5 (20%). En la literatura cita que la vacunación a lechones tiene una 

inmunidad con duración al menos 14 semanas (Villa-Mancera, et al., 2013), en este 

caso para la granja, la frecuencia de positivos es elevados en la semana 4 con 5/5 

(100%) y en la semana 8 no existe registro de positividad, en la semana 12 y  16 
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registra f recuencia de positivos de  3/ 5 ( 60%), es to infiere que el pr ograma de 

vacunación no cubre en su mayoría a los lechones debido a que no registro positivos 

en la semana 8.   

Para Mhyo, l as c erdas de los d iferentes n úmeros de par tos t ienen po rcentajes 

moderados de positivos. Las  c erdas de  1°  parto son l as que  r egistran m ayor 

frecuencia de positivos con 4/5 (80%) y como aumenta el número de partos existe 

una d isminución en positivos lo c ual hace r eferencia a a nticuerpos c ontra la 

enfermedad. Las  c erdas de 1°  parto d iseminan l a enf ermedad i nfectando a s us 

crías, es to es at ribuible a la baja i nmunidad de es tas contra la enfermedad y  es 

menor la probabilidad de que transmitan la enfermedad a sus crías las cerdas con 

mayor número de partos (Aricapa, et al., 2010), esto tiene una similitud con la granja 

ya que en cerdas de 2° y 4° parto la frecuencia de positivos es de 2/5 (40%), cerdas 

de 3° parto con 1/5 (20%) y cerdas de ≥5° Parto con 4/11 (36.4%). En la línea de 

producción, en las 4, 8 y 12 semanas mostro valores negativos, en esta situación 

se infiere q ue el p rograma de v acunación no s e r ealiza ad ecuadamente y a que  

presentan valores negativos y no genero respuesta alguna ante la vacuna. Para la 

semana 16 la frecuencia aumenta gradualmente, para esta semana tuvo valor de 

1/5 (20%), en la semana 20 fue de 4/5 (80%) y en la semana 24 con 5/5 (100%), 

esto indica esto la circulación de la bacteria en los cerdos de finalización (Thacker 

LE, 1997, citado en Rodriguez, et al., 2010) 

Para App manifestó una elevada frecuencia de positivos en el pie de cría, en cerdas 

de 1° parto la frecuencia de positivos fue 1/5 (20%), sin embargo, para las cerdas 

de 2°, 3° y ≥5° Parto fue de 5/5 (100%), en cerdas de 4° parto con 4/5 (80%). En 

esta granja no existe un programa de vacunación para la enfermedad. Las cerdas 

desarrollaron ant icuerpos contra la enfermedad ya que en algún momento de s u 

etapa productiva estuvieron en contacto con la enfermedad, así mismo, es posible 

que l a c epa s ea de baja v irulencia. Los c erdos de l ínea de p roducción de las 

semanas 4 y 8 presentan anticuerpos maternos y la frecuencia de positivo registro 

3/5 (60%) y 2/5 (40%) respectivamente, los cerdos mantienen anticuerpos maternos 

elevados a las 4 semanas y descienden a partir de la semana 12 (Muñoz, Quezada 
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y Ruiz, 2008; Mori et al., 2010), en la semana 12 no hubo evidencia de positivos, en 

la semana 20 la frecuencia de positivos con 1/5 (20%) en la cual tuvo contacto con 

el agente bacteriano, la serología positiva corresponde a partir de la semana 18 y 

corresponde a cerdos con anticuerpos por haber cursado un cuadro clínico (Muñoz, 

Quezada, Ruiz, 2008). En la semana 24 no presentó positivos a la enfermedad. 

Granja 5. 

Para la enfermedad de PRRS, existe una evidencia mínima de positivos en pie de 

cría en el 3° y 5° parto con 1/5 (20%), en la visita a la granja no hubo evidencia de 

cuadro clínico de l a enfermedad. Esto indicaría que en la p iara es tá pr esente e l 

virus, pe ro la t asa d e infección no es suficiente pa ra la m anifestación d e la 

enfermedad, aunque en a lgún f uturo podría pr esentarse ( Morilla, 20 05), realizar 

pruebas serológicas de rutina como ELISA o PCR permite corroborar que el virus 

PRRS no ingrese y perpetúe en la granja (Duinhof, et al., 2011). 

La granja es libre de DEP y no hay evidencia de anticuerpos, esta granja lleva 5 

años sin presentar problemas o cuadro clínico de la enfermedad.  

En la granja no r ealizan vacunación para la enfermedad IP, con el subtipo H1N1, 

presentó frecuencia de positivos elevados en pie de cría, cerdas de 1° parto con 4/5 

(80%), cerdas de 2° parto con 2/5 (40%), cerdas de 3° parto con 1/5 (20%) y cerdas 

de 4° y ≥5° parto con 5/5 (100%) y para el subtipo H3N2 tuvo un registro de pie de 

cría en cerdas de 5° parto con 3/5 (60%). Estos resultados infieren que en a lgún 

momento l as c erdas entraron en c ontacto c on l a e nfermedad y  gener aron u na 

respuesta inmune. Los anticuerpos maternos desaparecen de los lechones entre la 

semana 8 y 12 (Morilla, 2005), en comparación con esta granja, el subtipo H1N1, 

en la semana 8 presento frecuencia de positivos de 3/5 (60%) y en la semana 12 el 

resultado fue negativo, para el subtipo H3N2, la frecuencia de positivo fue para la 

semana 8 de 1/ 5 (20%) y en la semana 12 de 5/5 (100%). En la semana 16 en  

adelante, hubo presencia de anticuerpos y estos son asociados a que los cerdos en 

algún punto de alguna etapa productiva estuvieron en contacto con el agente, para 

el subtipo H1N1 la frecuencia de positivo en la semana 16 y 24 fue 2/5 (40%) y en 
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la semana 20 de 1/5 (20%); para el subtipo H3N2, en la semana 16 y 24 fue de 2/5 

(40%) y 1/5 (20%) respectivamente, para la semana 20 registro valores negativos.  

El calendario de v acunación para es ta granja es  l a ap licación de v acuna contra 

PCV2, e sto consiste en u na dos is a lechones des tetados, sin embargo, solo un  

parámetro reducido presento frecuencia positiva en la semana 8 y 12 con 1/5 (20%), 

al presentar un número reducido, infiere que el programa de vacunación tiene una 

implementación irregular. 

Para la enfermedad de Mhyo evidencia una frecuencia mínima de positivos en pie 

de cría en cerdas de 4° parto con 1/5 (20%) es posible que la bacteria esté presente 

en la granja, sin embargo, la tasa de infección no es suficiente, sin embargo, en la 

línea de producción la frecuencia de positivos aumenta gradualmente en la semana 

16 con 1/5 (20%), en la semana 20 con 4/5 (80%) y en la semana 24 con 5/5 (100%), 

en este caso se infiere que los cerdos están en contacto con el agente bactriano.  

En el pie de cría, para la enfermedad de App, presentó una frecuencia elevada de 

positivos, en cerdas de 1°  parto con 2/5 (40%), cerdas de 2°  y  5°  parto con 4/5 

(80%), cerdas de 3°  parto con 1/5 (20%) y cerdas de 4°  con 3/5 (60%), en algún 

momento las cerdas entraron en contacto con la enfermedad, es el destacar que a 

la i nspección física no presentaron semiología respiratoria y en l a l ínea de 

producción no genero respuestas positivas, esto infiere ya que en esta granja evitan 

el empleo excesivo de antibióticos y una de las maneras para disminuir la presencia 

de la enfermedad es mediante un excelente programa de manejo.  
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Conclusiones. 

• Este es un estudio piloto desarrollado en un área de conocimientos limitado 
y es un trabajo inicial que da pauta para el intercambio de conocimientos para 

el mejoramiento del estado sanitario de las granjas de un SPNI. 

• Las enfermedades de las granjas con un SPNI manifiestan una similitud en 
la dinámica de presentación de las enfermedades con granjas de producción 

industrial. 

• En las granjas de porcicultura no industrial, presentan un problema dirigido 
hacia un C omplejo R espiratorio P orcino, I P es  l a enf ermedad c on m ás 

frecuencia de positivos en las granjas las cuales participaron en este trabajo.  

• El c alendario de v acunación pa ra det erminadas enf ermedades t iene u na 
implementación deficiente.  

• La par ticipación de l M VZ y  l a implementación de intercambio de 
conocimientos en temas de pr oducción, r eproducción, a limentación, 

calendario de vacunación y manejo lograra el mejoramiento de la granja para 

así obtener un beneficio en este tipo de producción.  

• El empleo de la prueba ELISA es  una h erramienta por  excelencia para el  

monitoreo de en fermedades par a el c onocimiento de l a prevalencia de l 

agente causal o anticuerpos específicos. 
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Gráfico 1. Distribución de frecuencias de seropositivos a las enfermedades bajo estudio, en el total 
de 248 muestras 

 

Gráfico 2. Perfil granja 1 para la enfermedad de PRRS. 

 
Gráfico 3. Perfil granja 1 para la enfermedad de DEP. 
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Gráfico 4. Perfil granja 1 para la enfermedad de PCV2. 

 
Gráfico 5. Perfil granja 1 para la enfermedad de H1N1. 

 
Gráfico 6. Perfil granja 1 para la enfermedad de H3N2. 

 
 

 

0% 0%

75%

20%

0% 0%
0%

20%

40%

60%

80%

1P 2P 3P 16 sem 20 sem 24 sem

Perfil serológico PCV2

0% 0%

25%

40%

0%

40%

0%

10%

20%

30%

40%

50%

1P 2P 3P 16 sem 20 sem 24 sem

Perfil serológico H1N1 

25%

0% 0% 0% 0%

40%

0%

10%

20%

30%

40%

50%

1P 2P 3P 16 sem 20 sem 24 sem

Perfil serológico H3N2



 

70 
 

 

 

 

Gráfico 7. Perfil granja 1 para la enfermedad de Mhyo. 

 
Gráfico 8. Perfil granja 1 para la enfermedad de App. 

 
Gráfico 9. Perfil granja 2 para la enfermedad de PRRS. 

 
 

 

25%

0%

75%

100% 100%
80%

0%
20%
40%
60%
80%

100%
120%

1P 2P 3P 16 sem 20 sem 24 sem

Perfil serológico Mhyo

50% 50%

0%

40% 40%

80%

0%

20%

40%

60%

80%

100%

1P 2P 3P 16 sem 20 sem 24 sem

Perfil serológico App

0%

20%

40%

60%

80%

100%

1P 2P 3P 4P ≥5P 4 sem 8 sem 12 sem 16 sem 20 sem 24 sem

Perfil serológico PRRS



 

71 
 

 

 

Gráfico 10. Perfil granja 2 para la enfermedad de DEP. 

 
Gráfico 11. Perfil granja 2 para la enfermedad de PCV2. 

 
Gráfico 12. Perfil granja 2 para la enfermedad de H1N1. 
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Gráfico 13. Perfil granja 2 para la enfermedad de H3N2. 

 
Gráfico 14. Perfil granja 2 para la enfermedad de Mhyo. 

 
Gráfico 15. Perfil granja 2 para la enfermedad de App. 
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Gráfico 16. Perfil granja 3 para la enfermedad de PRRS.  

 
Gráfico 17. Perfil granja 3 para la enfermedad de DEP. 

 
Gráfico 18. Perfil granja 3 para la enfermedad de PCV2. 
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Gráfico 19. Perfil granja 3 para la enfermedad de H1N1. 

 
Gráfico 20. Perfil granja 3 para la enfermedad de H3N2. 

 
Gráfico 21. Perfil granja 3 para la enfermedad de Mhyo. 
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Gráfico 22. Perfil granja 3 para la enfermedad de App. 

 
Gráfico 23. Perfil granja 4 para la enfermedad de PRRS. 

 
Gráfico 23. Perfil granja 4 para la enfermedad de DEP. 
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Gráfico 24. Perfil granja 4 para la enfermedad de PCV2. 

 
Gráfico 25. Perfil granja 4 para la enfermedad de H1N1. 

 
Gráfico 26. Perfil granja 4 para la enfermedad de H3N2. 
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Gráfico 27. Perfil granja 4 para la enfermedad de Mhyo. 

 
Gráfico 28. Perfil granja 4 para la enfermedad de App. 

 
Gráfico 29. Perfil granja 5 para la enfermedad de PRRS. 
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Gráfico 30. Perfil granja 5 para la enfermedad de DEP. 

 
Gráfico 31. Perfil granja 5 para la enfermedad de PCV2. 

 
Gráfico 32. Perfil granja 5 para la enfermedad de H1N1. 
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Gráfico 33. Perfil granja 5 para la enfermedad de H3N2. 

 
Gráfico 34. Perfil granja 5 para la enfermedad de Mhyo. 

 
Gráfico 35. Perfil granja 5 para la enfermedad de App. 
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