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Introducción
Las enfermedades respiratorias tienen un elevado impacto en la producción porcina a nivel mun-
dial. Estas enfermedades normalmente son resultado de interacciones multifactoriales, la actua-
ción de factores virales, bacterianos, ambientales, estado inmunitario, manejo, etc. pueden po-
tenciar o atenuar estos problemas sanitarios. La coinfección de patógenos bacterianos y virales 
se observa a nivel de campo en las diversas etapas de la producción porcina. Algunos de estos 
patógenos pueden actuar de forma sinérgica con un gran impacto en la patología clínica y morta-
lidad en los animales susceptibles.

El patrón global de la enfermedad respiratoria actual es conocido como Complejo Respiratorio 
Porcino (CRP o PRDC). El CRP clínicamente se caracteriza por alteraciones respiratorias, retraso 
en el crecimiento, incremento del índice de conversión, anorexia, letargia, fiebre, e incremento de 
la mortalidad en cerdos de transición y/o engorde. El efecto multifactorial viene principalmente 
determinado por el Virus del Síndrome Respiratorio y Reproductivo Porcino (PRRSV), Circovirus 
porcino tipo 2 (PCV2), Virus de la enfermedad de Aujeszky (ADV), Virus de la influenza porcina 
(SIV), Coronavirus respiratorio porcino (PRCV), Mycoplasma hyopneumoniae, Actinobacillus pleu-
ropneumoniae, Pasteulella multocida, Bordetella bronchiséptica, Streptococcus suis y Haemo-
philus parasuis. En las fotografías siguientes vemos cerdos de engorde con problemas respirato-
rios de origen multifactorial.

Haemophilus parasuis (HPS) continúa  asociado con elevada importancia y elevada mortalidad 
en las explotaciones de alta sanidad. Muchos sistemas experimentan una elevada mortalidad 
asociada al HPS y con dificultades para controlar el problema. En la mayoría de estas situacio-
nes la respuesta convencional al tratamiento es pobre, sobretodo cuando el proceso está muy 
avanzado. Los tratamientos antibióticos también tienen un límite, sobretodo por la dificultad de 
establecer el momento exacto de la infección y alcanzar las concentraciones correctas de antibió-
ticos en las zonas (mucosas) donde el organismo coloniza inicialmente. La vacunación también da 
resultados variables debido a la cantidad de serotipos que tiene el organismo y el corto plazo de 
tiempo  para lograr una buena respuesta inmunitaria antes de la aparición de la infección. En las 
fotografías vemos lechones y lesiones de HPS.
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Como ejemplo ilustrativo de la importancia del HPS, en este caso en USA se realizó una clasifi-
cación cuantitativa, tanto productiva como económica en la industria porcina de las principales 
enfermedades. La información (tabla 1) fue obtenida mediante encuesta directa a productores 
mayores de 150.000 cerdos/año, segmento que casi cubre la mitad de la comercialización anual 
en EE. UU. Diferenciando la fase de reproducción (fig.1), transición (fig. 2) y engorde (fig. 3). 
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Fuente: Holtkamp, D., Rotto, H. And García, R. (2007).”Economic cost of major health challenges 
in large US swine productions systems”. Swine news of North Carolina Cooperative Extension 
Service, vol. 30 num. 3, April 2007
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Interacciones observadas en el campo de los diferentes patógenos con el HPS
Como pequeña introducción, presentaremos las relaciones principales que se producen entre 
virus y bacterias por una parte e infecciones secundarias asociadas al virus PRRS por otra. En la 
tabla siguiente se presentan las principales asociaciones virus-bacteria para la especie porcina 
descritas en la literatura.

Fuente: Segalés J. (1996). “Síndrome Respiratorio y Reproductivo Porcino: interacción con el 
agente causal de la Enfermedad de Glässer”. Tesis doctoral Facultad de Veterinaria, Universitat 
Autònoma de Barcelona. Bellaterra, Junio 1996. 

La evidencia clínica ha sugerido que los brotes epizoóticos causados por el virus PRRS continúan 
con una secuencia de procesos clínicos entre los 6 meses y 2 años que muestran un aumento de 
la prevalencia de infecciones secundarias, tanto bacterianas como víricas (Pijoan et al., 1994).  En 
la tabla siguiente se muestra el aislamiento o identificación concomitante de virus y bacterias en 
385 casos confirmados en los que fue diagnosticado por el virus PRRS.



COMPOSICIÓN: Vacuna inactivada adyuvantada conteniendo M. hyopneumoniae, cepa P-5722-3, PR* 1 – 1.9 y H. parasuis serotipo 4, cepa 2170B, 
PR* 1 – 8.1 y serotipo 5, cepa IA84-29755, PR* 1 – 3.4 por dosis de 2 ml (*potencia relativa en comparación con una vacuna de referencia en una prueba 
ELISA in-vitro). INDICACIONES Y ESPECIES DE DESTINO: Para la inmunización activa de cerdos para reducir las lesiones pulmonares causadas por 
M.hyopneumoniae y para reducir las lesiones y los signos clínicos causados por H. parasuis serotipos 4 y 5. El establecimiento de la inmunidad frente a 
M.hyopneumoniae se produce una semana después de la segunda vacunación. El establecimiento de la inmunidad frente a H. parasuis serotipo 4 y 5 
se produce 3,5 semanas después de la segunda vacunación. Los estudios de duración de inmunidad indican que la vacuna protege durante 6 meses 
tras la segunda vacunación frente a M.hyopneumoniae y H. parasuis serotipos 4 y 5. MODO Y VÍA DE ADMINISTRACIÓN: Administrar una dosis de 
2 ml por vía intramuscular en el cuello. La segunda vacunación debe administrarse preferiblemente en el otro lado del cuello. Programa vacunal: Los 
cerdos pueden vacunarse a partir de los 7 días de edad. La segunda vacunación debe administrarse 14-21 días después. Los cerdos de engorde deben 
vacunarse preferiblemente antes de las 10 semanas de edad cuando los animales son más susceptibles. Los animales reproductores susceptibles deben 
vacunarse con 2 dosis administradas con un intervalo de 2-3 semanas, antes de introducirlos en la piara. ADVERTENCIAS ESPECIALES: La eficacia de 
los componentes H. parasuis de la vacuna puede verse reducida a causa de la interferencia de anticuerpos maternos (MDA). Las pruebas de campo han 
demostrado que los títulos de anticuerpos maternos frente a H. parasuis disminuyen de forma significativa a las 3 semanas de edad en la mayoría de los 
casos. Vacunar solamente a animales sanos. CONTRAINDICACIONES: Ninguna. TIEMPO DE ESPERA: Cero días. PRESENTACIONES: Envases de 50 
dosis. PRESCRIPCIÓN VETERINARIA.

NUEVA

Ahora, protección estratégica 2 en 1.

��La enfermedad de Glässer, 
una amenaza creciente.

>  Primera vacuna combinada frente a Mycoplasma y la enfermedad de Glässer. 

>	 Con los serotipos más relevantes de H. parasuis: los serotipos 4 y 5.

>	 Inmunidad prolongada: 6 meses de protección. 

>	 Máxima seguridad: adyuvante Carbopol®.

>	 Flexibilidad de uso: a partir de la 1ª semana de edad.

C/ Orense, 4. 4ª Planta 28020 Madrid Tel: 91 598 13 36 
Fax: 91 597 24 34 E-Mail: fortdodgesp@mail.alhsys.es

ANUNCIO Parasuis_esp_FINAL.indd   1 4/9/08   14:41:18
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Interacción HPS y Streptococcus Suis
Los dos son colonizadores tempranos del tracto respiratorio superior y se transmiten vertical-
mente de las hembras a los lechones. Estos organismos tienen una epidemiología similar y el co-
mienzo de la patología clínica se asocia con los niveles de anticuerpos maternos, el porcentaje de 
lechones colonizados durante el destete y el desarrollo de inmunidad activa. La patología clínica y 
la mortalidad causada por los dos agentes se observan a menudo simultáneamente en el destete. 
Aunque las coinfecciones de HPS y SS se observan en el campo frecuentemente, no hay informa-
ción sobre la interacción directa entre estos organismos. Las condiciones medioambientales y la 
inmunidad a estos agentes parecen ser los factores principales relacionados con esta coinfección 
en el destete. Como estos organismos no parecen actuar de manera sinérgica, no es probable 
que el control de uno de estos agentes influya sobre la patología causada por el otro.

Interacción HPS y virus de la enfermedad de Aujeszky
Narita et al. (1994) describieron la coinfección accidental del ADV y HPS en cerdos provenientes 
de cesáreas privados de calostro. Los cerdos con ambas infecciones tenían recuentos más bajos 
de macrófagos y más altos de neutrófilos en el fluido de lavado bronco alveolar. En la necropsia, 
se observó que estos cerdos habían desarrollado neumonía purulenta severa, y se aisló HPS en 
cultivos puros de los pulmones. La coinfección del ADV y HPS en el pulmón se confirmó por me-
dio de inmuno histoquímica. El deterioro de los mecanismos de defensa en el tracto respiratorio 
asociado con lesiones en el parénquima pulmonar puede predisponer el desarrollo de neumonía 
causado por patógenos bacterianos secundarios.

Interacción HPS y Bordetella bronchiséptica
Brockmeier et al. (2004) evaluaron la influencia de infecciones previas con BB en la colonización 
de la cavidad nasal con HPS. Los resultados sugieren que la exposición anterior a BB aumenta 
la colonización del tracto respiratorio superior con HPS. Las bases para la interacción potencial 
entre estos organismos no fue caracterizada en este estudio y las implicaciones de esta interac-
ción en la patología causada por cualquiera de estos patógenos no es clara aún. Se requiere de 
más estudios para caracterizar mejor la coinfección y la interacción entre estos dos patógenos in 
vivo.

Interacción HPS y Virus PRRS
Una diferencia importante entre estos dos agentes es la habilidad del HPS de causar alta mortali-
dad en poblaciones susceptibles, sin importar la edad o la coinfección con otros agentes. Este ha 
sido un problema frecuente al introducir animales susceptibles en una población estable positiva. 
El potencial de interacción entre el PRRSV y el HPS es evidente en granjas que sufren PRRS en 
el destete, y se observa una incidencia más alta de cerdos con signos clínicos y lesiones carac-
terísticas de la infección por HPS. Solano et al. (1997) fueron los primeros en tratar de reproducir 
experimentalmente la interacción in vivo entre PRRSV y el HPS. Aunque la mortalidad aumentó en 
cerdos infectados con ambos patógenos, la infección con PRRSV seguida de HPS no aumentó 
la severidad de la poliserositis en comparación con el grupo inoculado solamente con HPS. Es-
tudios posteriores sobre el efecto de la infección por PRRSV una vez que el sistema inmune haya 
eliminado al HPS por macrófagos alveolares porcinos mostraron que el reconocimiento de HPS 
no resultó afectado en los lechones que fueron expuestos al virus durante períodos cortos. Sin 
embargo, en etapas posteriores de la infección (168 y 216 h), los cerdos infectados con PRRSV 
mostraban una capacidad disminuida de eliminar al HPS y de producir anión superóxido des-
pués de la estimulación. Un estudio reciente demostró que los cerdos colonizados con una cepa 
virulenta de HPS desarrollaron neumonía severa después de un reto con una cepa virulenta del 
PRRSV. Si la población es inmune al HPS es probable que la mortalidad no aumente drásticamen-
te durante un brote con PRRSV.
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El papel del HPS en la mortalidad en transición
HPS ha re-emergido como una de las principales causas de mortalidad en transición. Aunque no 
está muy clara la causa, se han realizado algunas hipótesis. El destete precoz <21 días (SEW)  y 
coinfecciones con PRRSV son los principales factores que se asocian a la tasa mortalidad debido 
a las infecciones por HPS. El control del HPS depende primordialmente de entender su epidemio-
logía y si actúa como agente primario o secundario.

HPS como agente primario en la mortalidad de transición
El papel del HPS como agente causal primario está documentado. La severidad de los signos clí-
nicos y lesiones asociadas a infecciones de HPS depende de la edad de los lechones afectados,  
del estado sanitario del ganado y la virulencia de la enfermedad. Afecta principalmente a cerdos 
jóvenes y si aparece a la semana del destete es indicativo de deficiencia de inmunidad materna. 
En la mayoría de transiciones el pico de la infección se da generalmente a las 4 o 6 semanas 
después del destete, cuando los niveles de inmunidad maternal ya no protegen. Clínicamente se 
caracterizan por fiebre elevada (>41 ºC), problemas respiratorios, articulaciones hinchadas y sín-
tomas nerviosos. Las lesiones suelen ser severas y se caracterizan por la presencia de exudado 
fibrinoso en el pericardio, pleura, peritoneo, sinovia y meninges. En granjas convencionales suele 
haber un retraso en las infecciones por HPS y en muchos casos sólo están afectados los lechones 
más viejos. Artritis esporádicas y mortalidades en cerdas y verracos también se han asociado con 
HPS. En granjas también se ha asociado al desarrollo de neumonías con exudado purulento.

HPS como agente secundario en la mortalidad de transición
El papel del HPS como agente secundario en la mortalidad en transición no se ha establecido 
completamente. Observaciones de campo sugieren un incremento de la incidencia de polisero-
sitis en cerdos infectados por el PRRSV. El PRRSV puede predisponer a los cerdos a infecciones 
secundarias por el empeoramiento de mecanismos defensa no específicos respiratorios a través 
de la destrucción de macrófagos alveolares mediante la inflamación de la mucosa nasal. Aunque 
las interacciones entre el PRRSV y HPS no están claras en la literatura (como ya se ha comen-
tado), en experiencias de campo se ha observado que la mortalidad asociada con la infección 
por HPS incrementa cuando el PRRS es activo en transición. También se ha observado que el 
control de las infecciones por HPS depende de la estabilización de las infecciones por el PRRSV. 
Necesitamos realizar un diagnóstico diferencial incluyendo Streptococus suis, Erysipelotrix rhu-
siopathiae y Mycoplasma hyorhinis. 

El control de estos agentes secundarios como HPS y SS puede depender de la estabilización de 
la circulación del PRRSV (agente primario). 

Lesiones
El HPS ataca las superficies lisas de las articulaciones, epitelio del intestino, pulmones, corazón y 
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cerebro. En la forma aguda nos vamos a encontrar con pleuresía fibrinosa, pericarditis fibrinosa, 
peritonitis, meningitis purulenta. Puede ocurrir bronconeumonía. Inflamación en las articulaciones 
siendo el líquido de las mismas turbio con deposiciones  de fibrina gris-amarillentas en las cavida-
des articulares  (especialmente carpo y tarso). Normalmente la pericarditis fibrinosa está asociada 
a signos de fallo cardíaco congestivo crónico (corazón agrandado). Es posible observar el hígado 
y bazo agrandados. En ocasiones se observan petequias en los riñones. 

En la forma crónica veremos artritis crónica, pericarditis, fallo cardiaco congestivo, meningitis y 
obstrucciones intestinales después de adhesiones fibrinosas.

Fotografías de lesiones provocadas por HPS:
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Diagnóstico
El diagnóstico lo llevaremos a cabo en base a signos clínicos y lesiones. El diagnóstico diferencial 
debe contemplar la infección por S. suis. En cuanto a síntomas quizás los rasgos característicos 
serían que la fiebre en casos de enfermedad de Glässer alcanza temperaturas ligeramente in-
feriores y que la respuesta al tratamiento inyectable de los animales afectados no es tan buena 
como en el caso de infecciones por S. suis. En este caso los animales no mueren, pero quedan 
con secuelas.

La toma de muestras para realizar un correcto diagnóstico laboratorial no es fácil y al igual que 
para la infección por S. suis el líquido cefaloraquídeo tomado en condiciones de esterilidad puede 
ser la muestra de elección para su aislamiento.

La correcta selección de animales y tejidos para el diagnóstico es crítico ya que la descompo-
sición post mórten reduce la posibilidad de aislamiento, así como el muestreo de animales con 
enfermedad crónica o tratados con antibióticos. Lo ideal es sacrificar aquellos animales que pre-
senten  síntomas de enfermedad y no hayan sido tratados para la toma de muestras y posterior 
diagnóstico. Las muestras pueden también tomarse mediante swabs estériles de zonas con pre-
sencia evidente de fibrina y/o fluidos pericárdicos, peritoneales o sinoviales. Una vez recogidas 
las muestras deben ser refrigeradas y transportadas rápidamente (24-48 h.) al laboratorio para 
obtener los mejores resultados.

La serología no es muy buena herramienta de diagnóstico, se han desarrollado varios tests ELISA 
pero debido a la gran cantidad de serotipos se obtienen falsos negativos dependiendo del test. El 
test de elección es por PCR que permite la detección de la bacteria una vez aislada.

Diagnóstico diferencial con intoxicación por sal (foto).
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Tratamiento 
En casos tempranos, se pueden utilizar con éxito el tratamiento parenteral con penicilina, amoxi-
cilina, ampicilina, oxitetraciclina, enrofloxacina y sulfamidas – trimetroprim. El tratamiento debe 
de realizarse de forma temprana, especialmente en los casos de meningitis. Es básico identificar 
el comienzo de la enfermedad.

La elección el antibiótico a usar puede ser compleja ya que las resistencias son comunes. En un 
trabajo reciente (De la Fuente, et al. 2007) sólo el 23,3 % de los aislamientos españoles fueron 
sensibles a todos los antimicrobianos testados, mientras que un 56,7% fue resistente al menos a 
cuatro antimicrobianos y un 23,3% (siete aislamientos) a ocho antibióticos.

Prevención 
Los programas de control pueden estar basados en el uso de vacunas y antibióticos, no obstante 
es importante practicar normas de manejo orientadas a reducir  o eliminar otros agentes patóge-
nos respiratorios, controlar el flujo de animales y evitar la mezcla de animales en todas las fases 
de producción.

Las bacterinas comerciales tienen un efecto muy variable debido básicamente a la falta de protec-
ción cruzada para la cepa o serotipos involucrados en el proceso de la enfermedad. Es pues reco-
mendable la utilización de bacterinas polivalentes que incluyan los serotipos más prevalentes. El 
uso de autovacunas para administrar a la cerda es exitosa cuando la respuesta es específica del 
serotipo y en cada granja puede haber varios serotipos diferentes. 

La enfermedad también puede prevenirse usando medicaciones con carácter metafiláctico. 

Control: factores de riesgo de presencia de HPS/enfermedad de Glässer
La influencia de los factores ambientales y la aparición de problemas con HPS (y del Complejo 
Respiratorio Porcino en general) se han descrito en la literatura desde el punto de vista epidemio-
lógico. Podemos resumir estos factores de riesgo que deberemos tener en cuenta para el control 
del HPS en nuestra explotación. 
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Control: monitorización del sistema y calidad de ventilación
Para un buen control de HPS/enfermedad de Glässer es imprescindible evitar cualquier estrés 
térmico-ambiental. Crear y mantener el óptimo ambiente a nivel del animal (“microclima”) es el 
objetivo prioritario del sistema de ventilación. Deberíamos tener pocas variaciones dentro de un 
mismo corral de la sala. Variaciones entre corrales de la misma sala se convierten automática-
mente en factores de riesgo. 

Debemos prevenir los problemas realizando controles y monitorización periódica del sistema de 
ventilación realizando mediciones tanto cuantitativas como cualitativas, que permitan evaluar el 
correcto funcionamiento del sistema de ventilación. El objetivo es detectar y medir las desvia-
ciones de la normalidad realizando análisis de magnitudes relacionadas con el ambiente, con el 
animal y con las instalaciones. 

La utilización de instrumentos adecuados y una correcta metodología de trabajo serán de gran 
utilidad para comprobar que el sistema de ventilación funciona correctamente y detectar, junto 
con la observación, sentido común y la experiencia, el origen de los problemas ambientales. El 
control de la temperatura y humedad evitando variaciones es clave para controlar el HPS.

￼
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