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1. DESCRIPCION

Se trata de una granja de 2.600 cerdas, en una zona de alta
densidad ganadera. Dentro de la misma finca se encuentran
las tres fases de la produccion. La distancia entre las distintas
fases nos hace trabajar como si de nucleos distintos se tra-
taran.

El estatus sanitario de la granja: negativa a disenteria, rinitis,
sarnay enfermedad de Aujeszky y positiva a PRRS e influenza.
Las futuras reproductoras vienen de la multiplicadora propia
de la empresa, con un peso de 6 kg y pasan a adaptarse en
la propia lechonera, desde los 6 a los 20 kg (ya que esta zona
es la verdadera zona caliente) logramos que se infecten de
PRRS. Desde aqui van a dos naves de recria con una capaci-
dad de 250 cerditas cada una de ellas, desde los 20 a los 120
kg, ambas funcionan bajo sistema todo dentro todo fueray se
encuentran ubicadas dentro de la misma granja.

2. INSTALACIONES

Dicha explotacion esta compuesta por la fase 1, la totalidad
de lafase 2 con capacidad para 11.500 lechones, y parte de la
fase 3, con 12.000 plazas de cebo(Resto de plazas en cebos
externos). La fase 2 se encuentra separada 1 kmdelafase 2,y
asuvez, lafase 3 esta separada 2 km la fase 1.

El nuicleo de transicidn consiste en unas 4 naves, divididas en
tres médulos cada una de ellas. De esta forma, cada destete
semanal de 1.500 lechones corresponde a dos médulos. De
esta manera, se facilita las entradas y salidas con el sistema
todo dentro-todo fuera. De la misma forma, las naves de
cebo estan dimensionadas en grupos de 3.000 plazas, sepa-
radas entre si, para poder hacer todo dentro-todo fuera, y no
tener las complicaciones de los flujos continuos.

3. PROGRAMA VACUNAL
DE LAS FUTURAS REPRODUCTORAS

En cuanto a las primalas, el plan vacunal que se sigue, cuando
entran a la recria es el siguiente:

®Vacunacion y revacunacion con PRRS viva.
®Vacunacion y revacunacién con Aujeszky y Gripe.

®Vacunacion y revacunacion con Circovirus y Mycoplasma.
®Vacunacion y revacunacion con Parvo y Mal rojo.

Las futuras reproductoras vienen de una multiplicadora po-
sitiva a mycoplasmay negativa a PRRS y disenteria y negativa
a enfermedad de aujeszky.

4. QUE NOS EMPIEZA A OCURRIR

4.1.En lafase de transicion

En la lechonera se incrementd la sintomatologia respiratoria
y la cantidad de animales que manifiestan retraso del creci-
miento. En la segunda semana post-destete, se incrementa el
porcentaje de bajas del 1,8 al 3,3% de bajas, pero generando
un mayor nivel de colas y de homogeneidad en los animales
destetados en la misma semana.

Tanto los lechones de bajo peso como las bajas presentan fie-
bre, descenso del consumo de pienso y artritis. En las necrop-
sias se apreci6 poliserositis e inflamacién articular. Y pudimos
confirmar que habia una mala respuesta al tratamiento con
betalactamicos.

El retraso de los lechones y la falta de homogeneidad en el
peso, son las incidencias mas destacables, y cada dia que
pasa es mas significativo. Los animales no crecen. Median-
te la observacion, nos damos cuenta que muchos de estos
lechones estan cojos, que les duele al apoyar la extremidad
afectada, este hecho nos hacen pensar en estreptococos.
Descartamos la idea cuando nos damos cuenta que no hay
respuesta a la amoxicilina soluble ni la inyectada.

4.2.Enlafase de cebo

Los animales entran con una media de 23 kg. En principio,
estos animales no dan problemas excepto algunos lotes que
manifiestan un proceso entérico. A estos animales les pone-
mos un tratamiento con cidos orgénicos (férmico, propidni-
coy lactico), para limitar su incidencia.

A las tres semanas aproximadamente de estar en el cebo, se
desencadena un proceso de tos persistente con mayor o me-
nor gravedad, que solemos clasificar para que tanto el granje-



Tabla 1. Factores
de riesgo

de la enfermedad
respiratoria.

Tabla 2. Repercu-
sion de los procesos
ambientales en la
presentacion de pro-
Cesos respiratorios.

ro como nosotros tengamos una referencia de la gravedad y REPERCUSION DE AGENTES AMBIENTALES EN PROCE 505 RESPIRATORIOS
de la posible de recuperacién tras el tratamiento que se haya
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si se produce un goteo de bajas, debido a los fenémenos de
disnea que padecen los animales.

Enla necropsia se observan lesiones neumonicas en los |6bu-
los apicales, en algunos casos una pleuritis con afectacion de
las zonas apicales del pulmon.

El gran problema de esta situacion es que la ganancia media
de los animales se reduce y hay una pérdida de la homoge-
neidad de los animales con crecimientos distintos. A simple
vista la gran dispersion de pesos, es lo més destacable. Pero
no debemos de dejar atras el impacto que esto tiene en el
indice de conversién, ya que dependiendo de la magnitud
de las lesiones pulmonares, este valor serd cada vez mayor.
A nivel digestivo, aparecen algunos casos de clostridiosis,
que son controlados con acidos en los estadios iniciales. Este
es un problema que se detectado con rapidez.

5. ABORDAJE DEL PROBLEMA

En primer lugar, intentamos ver qué factores de riesgo influ-
yen en la presentacion de enfermedad respiratoria, para po-
der limitarlos y realizar acciones sobre ellos, de esta manera,
intentamos limitar el problema (Tabla 1)

Como podemos observar en la Tabla 1 tanto las condiciones
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de ventilacién como el insuficiente control ambiental, suelen
ser factores de primer nivel en la presentacién y persistencia
de enfermedades.

En cuanto a los niveles de gases dentro de los médulos o
salas de la explotacion, hay que tener mucho cuidado, puesto
que en un momento dado aumenta su concentracion y pue-
de provocar ciertos problemas (Tabla 2):

B Muchas veces, el aumento de deyecciones en la zona sélida
provoca una mayor concentracién de amoniaco. En muchas
ocasiones, esto estd relacionado con procesos respiratorios
en lechones.

B Una baja ventilacion, en un momento dado puede originar
una acumulaciéon de humedad relativa y diéxido de carbono,
que proviene de la respiracion de los animales. Esto puede
estar relacionado con la aparicién de procesos patoldgicos.
Los niveles altos de concentracién de polvo, ya sea prove-
niente del pienso con muchos finos, por haber dejado la
manta térmica mas tiempo del que es aconsejable (ya que se
vuelve impermeable a las 3 0 4 semanas de estar puesta), @



componentes del polvo

POLVD
PARTICULASENELAIRE |  PARTICULAS DEL
DESECHOS DELANIMAL | MATERIAL DE LA CAMA BIRANIE AINENTO

Piel Célidas vegetales  |Granos de polen Proteinasas
Pelo |Microorganismos Esporas bacterianas  |Probeasas
Heces Restos deinsectos  |Patdgenos aérecs Minerales
Orina |Mahos Mohos
[Bacterias digestivas  |Endotoxinas Endotoxinas
Céhulas epitelio digestivo | Granos de polen Riostos de insectos
|Bacterizs respiratorias Microorganismos

Antanio Callejo o limae! Ovajera. Univertidad Palitécnica do Madrid

Tabla 3. Componentes del polvo.

0 por otras causas, originan un incremento de la susceptibili-
dad a padecer procesos respiratorios (Tabla 3).

Debemos establecer una serie de factores de riesgo donde
actuar, y ver donde podemos efectuar las modificaciones
pertinentes para la mejora de las condiciones ambientales.
De no mejorar las condiciones ambientales, cualquier pa-
tologia provocadas por estas se convierte en crénica y las
posibilidades de éxito son minimas.

Como es légico, tenemos que establecer un diagnéstico co-
rrecto de la etiologia del proceso que nos afecta a ambos
niveles, puesto que todavia no sabemos qué “enfermedad”
tienen los lechones.

6. DIAGNOSTICO

Se procede, como siempre, al envio de muestras de los
érganos afectados al laboratorio, asi como muestras de
pienso y de agua. En agua buscamos saber las condiciones
fisicoquimicas y microbioldgicas que tiene. En el caso del
pienso, buscamos indicios de la existencia de micotoxinas,
estas tienen un marcado caracter inmunosupresor.

6.1.Enla fase de transicion

En cuanto a los resultados de la analitica de agua (Tabla 5),
vemos como el tratamiento de diéxido de cloro estd siendo
eficaz, se enviaron muestras antes y después del tratamiento
con diéxido de cloro.

Enviamos una articulacion completa refrigerada. Es muy
dificil, en granja, hacer una puncion del liquido radicular, y
que este no salga contaminado por el propio ambiente de
las instalaciones.

Como podemos observar en el cuadro 6, el agente implicado
en la poliserositis, como ya habiamos intuido. Pero pensaba-
mos que era Haemophylus parasuis, y la artritis resulta que
es provocada por Mycoplasma hyorhinis. Por lo que, como es
l6gico que el tratamiento que estdbamos realizando a base
de betalactdmicos resultara bastante ineficaz.

Sabiendo esto, se cambia el tratamiento y se comienza con
el uso de antibidticos macrélidos de larga duracién (draxxin,

Neumonia enzodtica
Mycoplasma hyopneumoniae

Persistente, tos seca, crecimiento retardado,
alta montafa/baja mortalidad.
Endémica en muchas camadas

Neumonia y atelectasia en los I6bulos craneo-ventrales.
Hiperplasia de los linfonodos alrededor de las vias aéreas

Rinitis atréfica
Bordetella Bronchisptica y/o
Pasterella multocida toxigénica

Estornudos, descarga nasadl, epistaxis y lagri-
meo. Normalmente desviacion del hocico en
algunos cerdos.

Atrofia de los cornetes y posible desviacion del hocico.
Lagrimeo. Neumonia secundaria.

Neumonia por Pasterella multocida

Toses, disnea, fiebre y postracion.

Neumonia fribrinosa craneo-ventral extendida a los
|6bulos diafragmaticos. Pleuritis variable con posibles
adhesiones y abscesos.

Rinitis por cuerpos de inclusion

Estornudos, secreciones nasales en cerdos

En cerdos jévenes: rinitis con edema, hemorragias pete-

Actinobacillus pleuropneumoniae

sangrado nasal.
Cronica: tos cronica fuerte pérdida condicion
corporal.

Cytomegalovirus jévenes con mortalidad variable. Posibles nacidos | quiales y exudado nasal mucopurulento.
muertos, momificados o macerados al parto.
Pleuroneumonia Aguda: fiebre, postracion, disnea, jadeo, leve Neumonia, necrosis, sangrado y pleuritis fibrinosa. Adhe-

sién pleural con masas necréticas pulmonares. Comun
en lébulos diafragmaticos.

Influenza porcina
Influenza porcina tipo A
Subtipos HINTy H3N2

Inicio temprano y extension rapida de la fiebre, des-
carga serosa nasal, disneay postracion. Tos marca-
day generalmente répida recuperacién en 7 dias.

Multifocal o difusa. Normalmente distribucion antero-ven-
tral. La neumonia bacteriana secundaria es muy comun.

Virus reproductivo y respiratorio porcino
Arterivirus

Enfermedad respiratoria con actuacion a nivel
reproductivo. Elevada mortalidad predestete.
Disnea respiratoria. Fiebre en curso prolongado
€ON Numerosos agentes secundarios.

Cerdos jovenes. Focal o difusa neumonia intersticial en
alguno o todos los I6bulos. Hiperplasia de los nédulos
linfaticos. Bronconeumonia secundaria.

Pseudorrabia (PRV)
Herpevirus

Sistema nervioso central. Signos principalmente
en neonatos. Muerte temprana en jévenes.
Cerdos de mas de 3 afios de edad: estornudos,
toses, descarga nasaly disnea.

Macroscopica. Normalmente no hay lesiones. Rinitis,
tonsiltis, traquettis, queratoconjuntivitis.

Histopatologia: meningitis, meningoencefalopatia, necro-
sis, bronquitis, alveolitis.

Tabla 4. Diagndstico diferencial de las enfermedades respiratorias del cerdo.




ANALISIS BACTERIOLOGICO

Identificacion te Resultado
N° Muestra de la muestra Prusba mnh Gérmenes/100 ml Dictamen
Mesdhlos totales FI
om PANTANO Coliformes totales ]
Enterococos totales 13 Agiia nic igta
Clostridium perfringens 0

ANALISIS BACTERIOLOGICO

Identificacién Agente Resultado .
N° Muestra de la muestra mibe Recuento Gérmenes!100 ml Dictamen
Mesdfilos totales ]
002 CLORADA Coliformes totales 0
Enterococos totales o Agin pokahle
Tabla 5. Analitica de agua.
Screaning pora Técnica  Solicitud  Resultados / Lugar identificacién.
) RT-PCR s Positive | articulacién
zactran, zuprevo, etcétera), que tiene un fuerte efecto sobre Ay M{’Eu s Negativa
Mycoplasma hyorhinis. Streptococeus s Megativo
6.1.Cebo Pasteqrelin Mmoo Caion & Megathva
Continuando con los resultados de las analiticas que tene- Forirtely Do hmpttcs . Negathia
. . . L e Actinabianiiys suls Negatig
mos en la lechonera, habra que continuar con el diagnéstico
enel cebo Maamoplss parags Cition MG 5 Neatha
" Actibucilis plocrapreurnoni . Seeendentss Megativa
Por una parte, se continua con un estudio longitudinal en-
Otros halazgos Rasultados [ Lugar identificacidn.

viando pulmones de cerdos de la piramide de estudio en dis-
tintas edades, ya que los comportamientos de las pirdmides
suelen ser semejantes, hasta que se introduce alguna medida
correctora (Tabla 7). Este estudio nos permite conocer cuan-
do y cuales son los patégenos que tenemos que nos estan
afectando la linea de cebo.

Por otra parte, la monitorizacién en matadero que nos hace
tener una vision general y detallada de la influencia de cada
patdégeno, al relacionarlo con los indicadores productivos.

Tabla 6. Resultados de laboratorio de la articulacion afectada,

enviada al laboratorio.

ANALISIS BACTERIOLOGICO

ml’:FETFﬂ. 1.1 TIPO DE MMUESTRA: 1,2 - PULBMON

SLADC: CULTIVD NEGATIVO

Tabla7. Analitica de bacterias en los pulmones recogidos.




PCR Influenza PCR Neumonia PCR PRRS

N°Tubo Individual Indlividual Individual

] N + Ct2s ()

5 i + Ct30(+)

N° Muestra Prueba Proteinas superficie (H/N) Resultado
H1 Positivo

1 PCR H3 Negativo
N1 Negativo
N2 Positivo

poRPRRS  [pommewa

N° Tubo Edad (Dias) Individual Individual

1 105 Ct23(+) +

2 125 Ct32 (+) +

3 135 Ct34 (+) +

4 135 - +

5 145 Ct 26 (+) +

6 160 Ct32(+) +

Tabla 8. Resultado de la analitica de los pulmones.

Como se puede demostrar con las distintas analiticas, los pul-
mones estan afectados de PRRS y de Influenza. Si vemos la di-
namica de la influenza en la tabla 9 podemos observar que si
bien es cierto que si hay una infeccion, el proceso clinico tiene
una duracién de una semanay los tejidos vuelven a la normali-
dad entre 14 a 21 dias. Esto ocurre en las infecciones en las que
solo estd involucrado el virus de la influenza, en las que si se
produce esta restitucion de tejido y la finalizacién de la clinica.

Pero en los casos de campo siempre existe una complica-
cién bien sea bacteriana (pasterella en muchos de los ca-
s0s), lo que complica la recuperacién por la destruccién del
epitelio respiratorio que se ha producido. O bien sea porque
existe otro complicante primario, como puede ser el myco-
plasma.

En cuanto a la informacién que nos trasmite la monitoriza-
cién de los cerdos en el matadero (Grdficos 1y 2).

Linea del tismpo desples de/la exposicion natural def lechon frenta a Infl ué'nz'a-{adap'ta-dﬁ de [iét'r"riér etal.)

Exposicién natural
Fiebre
Excrecidn del virus
l Eliminacién viral

Enfermedad clinica similar a
la influenza {1 -5 dias)

Tabla 9. Dinamica de la Influenza.

21

Los tejidos vuelven a la
normalidad [14 - 21 dias)

14
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Grafico 1. Porcentaje de las distintas lesiones sobre el total.

Es decir, hay una gran cantidad de animales con lesiones pul-
monares. La conclusién que sacamos es que sigue habiendo
PRRS e influencia en este tipo de animales.

7. MEDIDAS CORRECTIVAS

B En transicion, comienza el tratamiento de los lechones, via
inyectable, de un macrélido de larga accién para intentar dis-
minuir las lesiones de Mycoplasma hyorhinis.

B En todas las fases, se intensifica el manejo de los flujos de
los animales hacia adelante, desde la fase de lactacion has-
ta las entradas de cebo. Hay que insistir en funcionar con el
sistema todo dentro-todo fuera. De esta manera, se limita la
diseminacion de las enfermedades, y en especial PRRS.

B En el protocolo vacunal de las reproductoras se introduce
la vacuna que lleva el subtipo problematico, en este caso
H1N2. Se aplica vacuna y revacuna y después, en nuestro
caso, se opto por la vacunacion en ciclo.

B Se podria haber continuado con la vacunacién de este tipo
en fase de cebo, pero el elevado coste nos obligd a no ha-
cerlo.

B Por lo tanto los lechones se vacunaban a los 21 dias de cir-
covirus y mycoplasma.

B | as cerdas se vacunaron con vacuna de influenza con el
subtipo HIN2, que era el que nos aparecia en todas las ana-

Gréfico 2. Indicadores de pleuroneumonia.

liticas. Se efectud vacuna, revacuna y una vacunacién en
ciclo, con objeto de eliminar la posible trasmisién en la fase
de transicién y generar animales infectados que entraban en
cebo. El manejo todo dentro-todo fuera del cebo facilita que
las posibilidades de que la influenza actte se minimicen.

B E| control de PRRS se efecttia haciendo un manejo estricto de
los flujos sin mezcla de edades en todas las fases productivas.

8. CONCLUSIONES

1. Evaluacién de las condiciones ambientales de alojamiento
de los cerdos en el cebo.

2. Monitorizacién de los factores de riesgo y control de los
mismos.

3. Establecer medidas correctoras en condiciones de aloja-
miento y factores de riesgo y evaluacién de las medidas.

4, Establecer el diagndstico de los agentes patégenos que in-
tervienen (tanto iniciadores como seguidores de la clinica).

5. Establecer las medidas de actuacion; en este caso, la vacu-
nacion de las reproductoras de influenza.

6. Lainfluenza en el cebo era el iniciador del proceso y, seguida-
mente, mycoplasmayy pasterella actuaban como secundarios
produciendo recidivas constantes del problema, ya que tanto
la destruccion del epitelio bronquial como la de los cilios daba

lugar a un proceso respiratorio recidivante. &




