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 Resumen

Aunque el síndrome reproductivo y respiratorio porcino (PRRS) fue des-
crito por primera vez en la década de los 80, en menos de 30 años esta 
enfermedad ha pasado a convertirse en una de las patologías más im-
portantes para el sector porcino. Los esfuerzos invertidos en este periodo 
en su investigación han permitido la identificación de su agente causal y 
de sus ciclos epidemiológicos, así como el desarrollo de nuevas herra-
mientas diagnósticas y vacunas. En la actualidad cualquier programa de 
lucha frente al virus del PRRS debe estar basado en la combinación de 
todas las herramientas disponibles con el objetivo fundamental de romper 
los ciclos de transmisión, para lo cual es imprescindible un adecuado 
conocimiento de la epidemiología de la enfermedad.
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 Summary

applications of epidemiology in Prrs control

Even though the porcine reproductive and respiratory syndrome was first 
reported in the 80’s, in less than 30 years the disease has become one of 
the most important diseases affecting the swine industry worldwide. Efforts 
invested since then in research have allowed the identification of its causati-
ve agent and its epidemiological cycles as well as the development of new 
diagnostic tools and vaccines. Nowadays effective control programs against 
PRRS virus must be based on the combined used of all available tools with 
the main aim of disrupting the transmission cycles; an adequate knowledge 
of the epidemiology of the disease is cornerstone to achieve this goal.

Key words: PRRS, porcine, research, epidemiology

L
a epidemiología es aquella disci-
plina de entre las ciencias vete-
rinarias interesada en la identifi-
cación y el estudio de los sucesos 

que dan lugar a una exposición que, final-
mente, dará lugar a un resultado de interés 
(normalmente, una enfermedad) (Dohoo 
et al., 2003). En la epidemiología veterina-
ria el interés se centra en las poblaciones 
animales más que en el individuo (Thrus-
field, 2007) y su comprensión resulta in-
dispensable para poder llegar a identifi-
car aquellos hechos de interés asociados 
con una mayor probabilidad/ocurrencia 
de enfermedad. Este conocimiento es un 
requisito indispensable para introducir 
medidas destinadas a controlar su efecto 
y así, indirectamente, controlar (o erradi-

car) la enfermedad. En las siguientes líneas 
realizaremos un repaso sobre el conoci-
miento existente en la actualidad sobre la 
epidemiología del síndrome reproductivo 
y respiratorio porcino (PRRS), destacando 
las aplicaciones directas que dicho conoci-
miento tiene en la implantación de medi-
das de control efectivas.

ImPoRtAncIA del PRRS
Desde su irrupción en América en la 
década de los 80 como la “enfermedad 
misteriosa del cerdo” (Swine Mystery 
Disease) y su llegada a Europa y Asia a 
los pocos años, el PRRS ha pasado a con-
vertirse en una de las enfermedades que 
afectan al cerdo de mayor importancia 
en todo el mundo. Su distribución exac-

ta es difícil de precisar, ya que no existen 
programas de control a nivel nacional 
que permitan estimar su prevalencia y 
los distintos estudios científicos realiza-
dos sobre PRRS no están generalmente 
diseñados con este fin, pero hasta la fe-
cha la enfermedad ha sido detectada en 
todos los continentes y países en los que 
existe un sector productivo porcino, con 
la posible excepción de Australia y Suecia 
(Benfield et al., 1999). Así, más del 50 % 
de las explotaciones de porcino pudieron 
estar afectadas a finales de los años 90 
en Europa (Albina, 1997), mientras que 
en Estados Unidos la enfermedad estaba 
presente en el 21,4 %, 17,5 % y 16,6 % 
de las granjas de reproductoras, de des-
tete y cebaderos respectivamente (USDA, 
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2002). La importancia del PRRS deriva 
de las grandes pérdidas económicas que 
acarrea su aparición en una granja. Las 
estimaciones realizadas en Estados Uni-
dos cifraban las pérdidas asociadas a un 
brote de PRRS en una granja de repro-
ductoras en 255 dolares (aproximada-
mente 195 euros) por hembra y en 6,3-
15,3 dolares (4,8-11,8 euros) por animal 
en cebo (Holck y Polson, 2003), lo que 
ocasionó unas pérdidas globales a la in-
dustria porcina de alrededor de 560 mi-
llones de dólares (unos 428 millones de 
euros) (Neumann et al., 2005).

Agente cAuSAl
La epidemiología de toda enfermedad in-
fecciosa está marcada por la naturaleza 
de su agente causal, y el PRRS no es una 
excepción. Así, las características princi-
pales del microorganismo productor del 
PRRS, un virus (PRRSV) envuelto de ca-
dena simple de ARN encuadrado en el 
género Arterivirus (familia Arteviridae), 
formado por tan solo otros cuatro agen-
tes (el virus de la arteritis equina, el virus 
de la fiebre hemorrágica de los primates 
y el virus elevador de la lactato deshidro-
genasa en ratones, hipotético antecesor 
del virus PRRS según algunos autores 
(Plagemann, 2003)), resultan fundamen-
tales para comprender la enfermedad. A 
pesar del pequeño tamaño de su material 
genético (15 kb en comparación con 4,5 
Mb de Escherichia coli, por ejemplo), los 
virus ARN son los agentes infecciosos con 
una mayor tasa de variabilidad genética 
debido fundamentalmente a su sistema 
de replicación, de modo que son los mi-
croorganismos con un mayor potencial 
como patógenos emergentes (Woolhouse 
et al., 2005). El PRRSV es un claro repre-
sentante de este fenómeno, con tasas de 
mutación en su material genético eleva-
das incluso para un virus ARN (Forsberg, 
2005; Hanada et al., 2005). Además, la 
existencia de fenómenos de recombina-
ción entre distintas cepas de PRRSV es 
otra fuente de variabilidad genética del 
virus (Murtaugh et al., 2010). Es precisa-
mente esta elevada heterogeneidad una de 
las causas de que no existan vacunas ca-
paces de proteger frente a todas las cepas 
del virus (Darwich et al., 2010), clasifica-
das en dos grandes grupos (“genotipos”) 
en función de su material genético y sus 
propiedades antigénicas (tipo 1 o europeo 
y tipo 2 o norteamericano) y diversos li-
najes dentro de éstos.

Otra de las características virales de gran 
importancia en la epidemiología de la 
enfermedad (y el desarrollo de posibles 
estrategias para su control) es su relativa 
labilidad ambiental, ya que el virus PRRS 
es sensible a las radiaciones ultravioleta, 
cambios en el pH, desinfectantes comu-
nes y temperaturas elevadas, no sobrevi-
viendo en productos cárnicos cocinados 
(Rowland y Morrison, 2012).

el vIRuS en lAS 
exPlotAcIoneS: 
tRAnSmISIón
Dada la gran infecciosidad del virus PRRS, 
una dosis muy reducida (10 partículas vira-
les) por vía intranasal o intramuscular pue-
de dar lugar a una infección (Benfield et al., 
1999). Los animales infectados pueden ex-
cretar el virus en semen, saliva, secreciones 
nasales, orina, leche y ocasionalmente en 
las heces, convirtiéndose en posibles fuentes 
de contagio para otros cerdos y para el am-
biente durante al menos 2-3 meses (Bierk et 
al., 2001), si bien se han descrito casos de 
persistencia del virus de hasta ocho meses 
posinfección en tonsilas (Wills et al., 2003). 
La existencia de portadores asintomáticos y 
la entrada de nuevos animales susceptibles 
en la explotación (comprados o nacidos 
allí) conducirá a una circulación sostenida 
del PRRSV en ausencia de medidas de con-
trol adecuadas (Wills et al., 1997).
A pesar de la labilidad del PRRSV, que 
permite que una desinfección estándar 
sea suficiente para eliminarlo del am-
biente (Benfield et al., 1999), si se dan 
las condiciones adecuadas de humedad y 
temperatura puede permanecer infeccio-
so durante periodos más prolongados. 
Por tanto, las vías de transmisión indirec-
tas (a través de fómites como por ejem-
plo botas, jeringuillas, agujas, monos 
(Pitkin et al., 2009a); vectores inanima-
dos como insectos (Pitkin et al., 2009c) 
y aerosoles (Pitkin et al., 2009b)) pueden 
ser también una vía de transmisión del 
virus que deben tenerse en cuenta, par-
ticularmente entre distintas explotacio-
nes. Así, la similitud genética entre cepas 
presentes en explotaciones localizadas en 
distancias inferiores a 5 km parece suge-
rir la existencia de posibles fenómenos 
de transmisión local relevantes en pe-
queñas distancias (Lambert et al., 2012). 
Ello explica que diversos estudios hayan 
identificado de forma consistente una se-
rie de factores asociados con un mayor 
riesgo de sufrir la enfermedad en una 

explotación (censos elevados, densidad 
de explotación/animales en la zona, dis-
tancia a la explotación más cercana, en-
tradas frecuentes de animales) (Morten-
sen et al., 2002; Velasova et al., 2012). 
Dicha asociación resulta lógica teniendo 
en cuenta las posibles vías de entrada del 
virus descritas anteriormente.

eStRAtegIAS de contRol 
del vIRuS bASAdAS en 
el conocImIento de lA 
ePIdemIologíA de lA 
enfeRmedAd
El objetivo principal de cualquier progra-
ma de control y potencial erradicación 
de una enfermedad infecciosa consiste 
en identificar la situación en la que se en-
cuentra la explotación y en interrumpir el 
ciclo de transmisión del agente en el caso 
de unidades epidemiológicas infectadas y, 
una vez eliminado éste, prevenir una nue-
va entrada. El caso del PRRS no es una 
excepción, y por ello, dada la compleji-
dad de algunos sistemas productivos por-
cinos (varias fases del proceso en distintas 
localizaciones) resulta fundamental ca-
racterizar de forma adecuada la situación 
con respecto a la enfermedad de una ex-
plotación (particularmente en lo referen-
te a la circulación del virus) para funda-
mentar las posibles medidas correctoras 
(Duinhof et al., 2011). Normalmente, la 
primera sospecha surge de la observación 
de signos clínicos compatibles con PRRS 
en uno o varios de los grupos que pueden 
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verse afectados por el virus (tabla). Para 
confirmar la infección y valorar su exten-
sión en la explotación pueden aplicarse 
varias herramientas diagnósticas como la 
serología y el diagnóstico directo median-
te detección del ARN o aislamiento viral, 
si bien es la combinación de las dos pri-
meras la que da una aproximación más 
fiable (Duinhof et al., 2011).
Una vez definida la situación de la/s ex-
plotación/es, deben tenerse en cuenta to-
dos aquellos factores de riesgo asociados 
con una mayor circulación del virus intra 
y entre explotaciones. En explotaciones 
infectadas el objetivo es romper el ciclo 
de transmisión del virus para obtener 
animales destetados negativos (figura 1), 
lo que se puede lograr mediante un con-
trol adecuado del semen (posible vía de 
entrada del virus), un buen manejo de 
los lechones que evite la circulación ho-
rizontal del virus PRRS (McCaw, 2000) 
y una estabilización de la inmunidad del 
rebaño. Un objetivo fundamental es evi-
tar que hembras primerizas alcancen una 
fase virémica durante la fase reproductiva 
y se conviertan en fuentes de transmisión 
para los lechones. Para ello puede reali-
zarse una aclimatación de las mismas (ex-
poniéndolas al virus antes de que pasen al 
grupo de reproductoras, de modo que ya 
estén recuperadas de la infección en ese 
momento) (Corzo et al., 2010) y la utili-
zación de vacunas vivas o inactivadas, de 
las que las primeras son más eficaces, es-
pecialmente cuando la cepa de campo y la 
cepa vacunal presentan un cierto nivel de 
homología (Murtaugh y Genzow, 2011).
Existen otras aproximaciones para lograr 
la erradicación de la enfermedad a nivel de 
explotación con el principal inconveniente 
de requerir una inversión económica con-
siderable: puede aplicarse una estrategia 
de test y sacrificio de reactores en rebaños 
de reproductoras utilizando técnicas sero-
lógicas (complementadas o no con PCR) 
(Dee et al., 2001), si bien el prescindir de 
animales todavía productivos y el riesgo 

de falsos positivos son dos inconvenientes 
importantes (Corzo et al., 2010). El vacia-
do sanitario total es otra alternativa para 
lograr la erradicación de la enfermedad, 
aunque su coste resulta muy elevado (Cor-
zo et al., 2010). Por último, el “cerrado 
de granja”, consistente en la interrupción 
de las entradas de nuevas hembras en el 
grupo de reproductoras durante un perio-
do prolongado (no menos de seis meses) 
junto con la eliminación de los animales 
seropositivos, puede resultar en una dis-
minución de la población de animales sus-
ceptibles en la población, lo que conducirá 
a la interrupción del ciclo de transmisión 
(Dee, 1996) con un menor coste que las 
estrategias de despoblación. La implemen-
tación de estrategias de aclimatación (ex-
posición a un virus homólogo al presente 
en la explotación o una vacuna viva) an-

tes de iniciar el proceso de cerrado puede 
contribuir a aumentar la inmunidad en la 
población, lo que disminuye la circulación 
del patógeno. La posible utilidad de la se-
lección de hospedadores con una mayor 
resistencia frente al virus PRRS también 
está siendo evaluada en la actualidad 
(Lunney y Chen, 2010).
Una vez eliminada la infección, el es-
fuerzo en las explotaciones libres debe 
dirigirse a la prevención de la entrada 
(o reentrada) del virus PRRS. El cono-
cimiento de la epidemiología de la en-
fermedad recomienda concentrar los 
esfuerzos, principalmente a través de 
unas adecuadas medidas de bioseguri-
dad (la mejor herramienta para evitar la 
introducción del PRRS) en las vías más 
frecuentemente implicadas en las nuevas 
infecciones o reinfecciones: la entrada de 

sintomatología de Prrs en el porcino

Adultos Camadas afectadas Posdestete

Partos prematuros y abortos Lechones débiles de tamaño variable Pérdida de apetito y letargia

Mortalidad de hasta el 10 % en reproductoras Elevada mortalidad predestete Disminución en el desarrollo

Pérdida de equilibrio, movimientos circulares Lechones momificados y mortinatos Dificultades respiratorias

Falta de apetito, fiebre, abatimiento Edema periorbital, temblores musculares Enrojecimiento cutáneo

Figura 1. El objetivo de los programas de control en explotaciones infectadas será romper el ciclo de transmisión 

para obtener cerdos destetados libres de la enfermedad.
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Importancia de la fauna silvestre en el ciclo de transmisión del Prrs

Este virus fue detectado en poblaciones silvestres de jabalíes (Sus scrofa) por vez primera en Alemania e Italia y también en 
jabalíes de granja en Francia. Sin embargo, muchos estudios llevados a cabo en poblaciones de jabalíes en Croacia, Alemania, 
Rusia, Eslovenia, Suecia y países del este de Europa no han detectado la presencia del virus o de anticuerpos contra el virus. 
Investigaciones recientes en jabalíes españoles señalan niveles de seroprevalencia bajos (Ruiz-Fons et al., 2006), aunque con 
aparente tendencia creciente (Boadella et al., 2012).
Debido a los bajos niveles de circulación en la mayoría de las poblaciones de jabalíes europeos estudiados, aún se descono-
cen muchos aspectos de la epidemiología del PRRSV en su ciclo de vida silvestre, como los factores individuales (sexo, edad, 
condición inmunológica, etc.), poblacionales (estructura de la población, densidad, agregación, etc.) y ambientales (hábitat, con-
diciones climáticas, etc.) que condicionan el contagio entre jabalíes infectados y jabalíes susceptibles. Un estudio realizado en 
poblaciones de jabalíes en granja en Francia (Albina et al., 2000) detectó un ligero efecto de la edad de los jabalíes en los niveles 
de anticuerpos, indicadores de exposición y contacto con el virus, que fueron algo mayores en animales jóvenes (6,4 %) que en 
animales adultos (4 %). Sin embargo, un estudio más reciente en Alemania sobre numerosas poblaciones silvestres de jabalíes 
a lo largo y ancho del país no evidenció un efecto claro de la edad de los animales sobre la prevalencia (Reiner et al., 2009). Este 
último estudio reveló grandes diferencias en los niveles de seroprevalencia frente al PRRSV entre poblaciones, lo que sugiere 
que los patrones de transmisión del virus dependen en gran medida de factores locales, tanto ambientales como demográficos.
En España, y también en la mayor parte del continente europeo, los resultados sobre PRRSV en poblaciones de jabalíes señalan 
que desde un punto de vista probabilístico éste actuaría más como un hospedador accidental del virus y que el porcino do-
méstico sería el principal reservorio. Sin embargo, la direccionalidad de la transmisibilidad del virus es aún incierta y el aparente 
incremento de los niveles de seroprevalencia, aún bajos (<5 %) en algunas poblaciones de jabalíes con gran densidad podría 
ocasionar eventos de transmisión de silvestres a domésticos (figura 2).

Figura 2. De vida libre a producción en granja.

Jabalíes en zonas naturales Jabalíes en fincas cinegéticas Jabalíes criados en granjas

Aumento probabilidad interacción jabalí-cerdo Interacción e hibridación jabalí-cerdo doméstico

Los cambios en los aprovechamientos del jabalí en muchos países, especialmente en España, conllevan alteraciones en la dinámica 
poblacional de esta especie que tienen repercusión en la dinámica de los agentes infecciosos que portan, especialmente en los de 
transmisión directa como el PRRSV. La producción en granja del jabalí puede incrementar la prevalencia del PRRSV por una mayor 
tasa de contacto entre individuos. Las interacciones entre jabalí y cerdo, en muchas ocasiones evidentes por la aparición de híbridos, 
pueden ocasionar la transmisión de patógenos entre jabalíes y cerdos domésticos.
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colos de cuarentena) y de semen conta-
minado (control de calidad del mismo). 
El riesgo que suponen otras posibles vías 
de infección (aerosoles, fómites) puede 
ser minimizado mediante controles de 
acceso e, incluso, por el uso de sistemas 
filtradores de aire (Pitkin et al., 2009b). 
Sin embargo, para poder controlar de 
manera sostenible y efectiva la enferme-
dad, el futuro pasa seguramente por la 

implementación de programas regionales 
de control que tengan como objetivo la 
eliminación de la enfermedad de varias 
explotaciones situadas en una misma re-
gión (Rowland y Morrison, 2012). Estos 
programas, que implican la identificación 
de todas las explotaciones presentes en la 
zona de trabajo, su categorización con 
respecto a PRRS mediante la aplicación 
de herramientas diagnósticas, la implan-
tación de unas medidas de bioseguridad 
mínimas en todas ellas que prevengan la 

transmisión de la enfermedad y la moni-
torización de los movimientos y el estatus 
de las explotaciones negativas, han de-
mostrado su utilidad en ciertas regiones 
de Estados Unidos y Sudamérica (Corzo 
et al., 2010; Rowland y Morrison, 2012). 
No obstante, el éxito de estos programas 
depende totalmente de su ejecución co-
ordinada por parte de todos los actores 
implicados (productores, profesionales 
sanitarios y administración) con el fin de 
garantizar unos buenos resultados.


