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RESUMEN

El complejo respiratorio porcino (CRP) es 
una condición multifactorial que se desarro‐
lla por la interacción entre agentes infeccio‐
sos como Mycoplasma hyopneumoniae, 
Pasteurella multocida, Glaesserella para‐
suis, Actinobacillus pleuropneumoniae, cir‐
covirus porcino tipo 2 y virus de influenza 
porcina tipo A, junto con diversos factores 
predisponentes como estrés, hacinamiento, 
ventilación inadecuada y fluctuaciones de 
temperatura. En este reporte se describen los 
hallazgos patológicos de cinco cerdos de 6–
8 semanas de edad, con pesos entre 13 y 17 
kg, que presentaron signos respiratorios ca‐
racterizados por secreción nasal, disnea y 
caquexia. Se realizaron necropsias (dos 
completas y tres parciales) y se tomaron 
muestras de los sistemas afectados, las cua‐
les se fijaron en formalina tamponada al 10 
% y se procesaron mediante técnica histoló‐
gica rutinaria para la descripción de lesiones 
macroscópicas y microscópicas. El objetivo 
de este estudio es describir los hallazgos ob‐
tenidos y correlacionar las lesiones respira‐
torias con la etiología multifactorial del 
CRP. Este caso subraya la importancia de in‐
tegrar la evaluación anatomopatológica en 
los procesos productivos para optimizar el 
diagnóstico, el manejo y la prevención del 
complejo, contribuyendo a una producción 
porcina más eficiente.

Palabras clave: Complejo respiratorio por‐
cino; patología veterinaria; diagnóstico pa‐
tológico; lesiones histopatológicas.

ABSTRACT

Porcine respiratory disease complex 
(PRDC) is a multifactorial condition driven 
by interactions among infectious agents such 
as Mycoplasma hyopneumoniae, Pasteure‐
lla multocida, Glaesserella parasuis, Acti‐
nobacillus pleuropneumoniae, porcine 
circovirus type 2 (PCV2), and swine in‐
fluenza A virus, together with predisposing 
factors including stress, overcrowding, ina‐
dequate ventilation, and temperature fluc‐
tuations. This report describes the 
pathological findings in five 6–8­week­old 
pigs, weighing 13–17 kg, that presented 
with respiratory signs characterized by na‐
sal discharge, dyspnea, and cachexia. Ne‐
cropsies (two complete and three partial) 
were performed, and samples from affected 
systems were collected, fixed in 10% neu‐
tral buffered formalin, and processed using 
routine histologic techniques to document 
gross and microscopic lesions. The aim of 
this study is to detail the observed findings 
and correlate the respiratory lesions with the 
multifactorial etiology of PRDC. This case 
underscores the importance of integrating 
anatomopathologic evaluation into swine 
production systems to optimize diagnosis, 
management, and prevention of the com‐
plex, thereby contributing to more efficient 
and sustainable swine production.

Key words: Porcine respiratory disease 
complex; veterinary pathology; pathologic 
diagnosis; histopathology.
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  INTRODUCCIÓN

El complejo respiratorio porcino (CRP) consti‐
tuye uno de los principales desafíos sanitarios 
en la producción porcina moderna. Es un sín‐
drome multifactorial que afecta con mayor fre‐
cuencia a cerdos en sistemas de producción 
intensiva y se caracteriza por la interacción de 
diversos agentes infecciosos, factores ambien‐
tales y condiciones de manejo (1–3), dando lu‐
gar a un cuadro respiratorio complejo que 
impacta de manera significativa el bienestar 
animal y la productividad del sistema (1).
Los agentes etiológicos involucrados en el 
CRP incluyen tanto patógenos primarios como 
secundarios que actúan de forma sinérgica, po‐
tenciando la severidad del proceso infeccioso. 
Entre los patógenos primarios más relevantes 
se encuentran Mycoplasma hyopneumoniae, el 
circovirus porcino tipo 2 (PCV2) y el virus de 
la influenza porcina tipo A (SIV­A) (4–7), 
mientras que entre los agentes secundarios des‐
tacan Actinobacillus pleuropneumoniae, Pas‐
teurella multocida y Glaesserella parasuis (8–
10). La acción combinada de estos microorga‐
nismos compromete las vías respiratorias supe‐
riores e inferiores, generando cuadros clínicos 
persistentes y de difícil diagnóstico.
Los factores predisponentes, como el estrés, el 
hacinamiento, la ventilación deficiente y los 
cambios bruscos de temperatura, favorecen la 
transmisión y la progresión de la enfermedad 
(11,12). En consecuencia, este síndrome oca‐
siona pérdidas económicas sustanciales debido 
al aumento de la mortalidad, la reducción en la 
ganancia de peso, la prolongación del tiempo 
de engorde y los costos asociados con el trata‐
miento y la profilaxis (1). Por su relevancia sa‐
nitaria y el considerable impacto económico 
que genera, el CRP se reconoce como una de 
las principales causas de pérdidas en la indus‐
tria porcina a nivel mundial (1).
El diagnóstico del complejo requiere un enfo‐
que integral que combine la evaluación clínica, 
la identificación microbiológica y el estudio 
anatomopatológico (13). Este último constituye 

una herramienta fundamental para comprender 
la patogenia y la evolución de la enfermedad, 
así como para orientar el diagnóstico diferen‐
cial (14). El análisis de las lesiones macroscó‐
picas y microscópicas permite correlacionar los 
signos clínicos con los mecanismos de daño ti‐
sular provocados por los distintos agentes 
etiológicos (1,14).
A nivel macroscópico, la literatura describe le‐
siones características que incluyen consolida‐
ción pulmonar craneoventral, pleuritis y la 
presencia de exudados fibrinosos en las cavida‐
des torácicas (14,15). En la evaluación histopa‐
tológica de cerdos afectados por CRP se 
describen con frecuencia patrones de bronco‐
neumonía aguda supurativa y/o fibrinosa; no 
obstante, también pueden observarse infiltrados 
de células mononucleares en el intersticio pul‐
monar y en linfonodos, indicativos de una res‐
puesta inflamatoria sistémica de curso 
subagudo a crónico (11,14). Este patrón mixto 
sugiere la participación concomitante de agen‐
tes intracelulares, entre ellos el circovirus por‐
cino tipo 2 (PCV2) (5).
Adicionalmente, se han documentado focos de 
necrosis celular, hiperplasia del epitelio bron‐
quiolar y colonias bacterianas intraluminales o 
adheridas al epitelio de las vías aéreas, tanto en 
el parénquima pulmonar como en tráquea y 
bronquios, donde pueden identificarse bacilos 
basófilos compatibles con agentes bacterianos 
oportunistas (8,14,16). Aunque la visualización 
directa de patógenos intracelulares es limitada 
con la tinción de rutina, la presencia de cuerpos 
de inclusión intranucleares o citoplasmáticos 
constituye un hallazgo altamente sugestivo de 
su participación; en el caso de PCV2, se han 
descrito inclusiones citoplasmáticas en neumo‐
citos, macrófagos pulmonares y linfocitos de 
linfonodos (5,6,14). hospedador (1,2,11).
El presente reporte de caso tiene como 
propósito describir detalladamente las 
alteraciones macroscópicas e histológicas 
observadas en cinco cerdos (Sus domesticus) 
con signos clínicos respiratorios compatibles
con CRP, identificando patrones lesionales aso‐
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ciados a los principales agentes etiológicos. 
Además, se busca resaltar la relevancia del es‐
tudio anatomopatológico como herramienta 
diagnóstica esencial para comprender, prevenir 
y controlar el CRP, contribuyendo a una pro‐
ducción porcina más eficiente y sostenible. Este 
trabajo corresponde a una serie descriptiva de 
cinco cerdos en un brote de CRP, basada en la 
correlación clínico–patológica en ausencia de 
confirmación etiológica completa en todos los 
animales.

  PRESENTACIÓN DE CASO

El estudio se realizó en una granja de ciclo 
completo ubicada en la provincia de Cartago, 
Costa Rica, dedicada a la producción porcina 
en fase de engorde. Durante la visita, el perso‐
nal reportó un aumento progresivo de animales 
con signos respiratorios (tos seca, disnea), así 
como decúbito prolongado, anorexia, letargia y 
disminución de la tasa de crecimiento. Se ob‐
servó una morbilidad elevada, con mortalidad 
variable entre lotes. Ante la sospecha de com‐
plejo respiratorio porcino (CRP), se selecciona‐
ron cinco cerdos de engorde con signos 
respiratorios severos o recientemente fallecidos 
para estudio anatomopatológico (n = 5): dos so‐
metidos a necropsia completa y tres a necrop‐
sias parciales debido a autólisis avanzada.
En la evaluación externa, los animales presenta‐
ban condición corporal de regular a mala, pela‐
je erizado y mucosas pálidas. Se evidenciaron 
secreciones nasales serosas a mucopurulentas y 
respiración abdominal marcada.
Durante la necropsia, los hallazgos macroscópi‐
cos más relevantes se localizaron en el sistema 
respiratorio y fueron compartidos por la ma‐
yoría de los casos. Los pulmones mostraron 
consolidación craneoventral bilateral y pérdida 
de retracción alveolar; la coloración variaba de 
rosado pálido a rojo oscuro, con exudado mu‐
copurulento en los bronquios principales. Se 
observaron áreas de pleuritis fibrinosa, adhe‐
rencias pleurales finas y exudado serofibrinoso 
en la cavidad torácica. La tráquea contenía 

moco turbio y espeso. En la cavidad nasal, los 
cornetes exhibían atrofia parcial con exudado 
mucoso.
Otros órganos mostraron cambios inespecíficos 
compatibles con hipoxia y compromiso sisté‐
mico. El hígado estaba aumentado de tamaño y 
pálido, con bordes redondeados y patrón lobu‐
lar acentuado, hallazgos concordantes con con‐
gestión y alteraciones secundarias a hipoxia 
prolongada. Los ganglios linfáticos traqueo‐
bronquiales se encontraban aumentados de ta‐
maño y congestivos, compatibles con 
hiperplasia/reactividad secundaria al proceso 
respiratorio.
Se obtuvieron muestras de pulmón, tráquea, 
bronquios y cavidad nasal, que se fijaron en 
formalina tamponada al 10 % durante al menos 
24 horas para procesamiento histológico rutina‐
rio. En las necropsias parciales se incluyeron 
fragmentos de hígado, riñón y cerebro para des‐
cartar lesiones sistémicas o coinfecciones, 
además de tejido respiratorio cuando su estado 
lo permitió. Paralelamente, se recolectaron hi‐
sopos frescos de pulmón y cavidad nasal para 
cultivo bacteriano, y se remitieron al Laborato‐
rio Echandi (San José, Costa Rica) muestras 
destinadas a PCR dirigida para agentes prima‐
rios del CRP (Mycoplasma hyopneumoniae, 
PCV2, influenza A y Actinobacillus pleurop‐
neumoniae).
En el examen microscópico (H&E) se observa‐
ron lesiones bronconeumónicas con alvéolos 
ocupados por exudado inflamatorio, infiltrado 
neutrofílico y linfoplasmocitario, hiperplasia 
del epitelio bronquiolar y engrosamiento de 
septos interalveolares. En múltiples campos se 
evidenciaron necrosis del epitelio bronquial, 
material eosinofílico amorfo en la luz alveolar 
y agregados de bacterias (bacilos) en vías aé‐
reas y alvéolos. Considerando el cuadro clínico 
y los antecedentes de la granja, estos hallazgos 
fueron compatibles con una neumonía multifac‐
torial característica del CRP.
En los ganglios linfáticos traqueobronquiales y 
mediastínicos se observó marcada hiperplasia 
linfoide con expansión de centros germinales y 
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proliferación reactiva. En áreas focales se iden‐
tificaron estructuras intracelulares redondeadas 
compatibles con cuerpos de inclusión en célu‐
las del parénquima linfoide, lo que sugiere acti‐
vación inmunitaria significativa y respalda la 
posible participación de agentes virales.
En el hígado se observó congestión centrolobu‐
lillar moderada con sinusoides distendidos y 

eritrocitos extravasados, hallazgo compatible 
con hipoxia, sepsis o compromiso hemodiná‐
mico secundario al cuadro respiratorio.
La correlación entre los signos clínicos, las le‐
siones anatomopatológicas y las pruebas com‐
plementarias sustentó el diagnóstico de un 
proceso respiratorio multifactorial de evolución 
subaguda, compatible con CRP. Este reporte 
destaca la importancia de integrar la evaluación 
clínica, la necropsia completa, el estudio histo‐
patológico y las pruebas de laboratorio especí‐
ficas para el abordaje del CRP en sistemas 
intensivos.

  DISCUSIÓN

Los hallazgos clínicos, macroscópicos e histo‐
patológicos observados son consistentes con un 
cuadro multifactorial compatible con CRP. La 
combinación de secreción nasal mucopurulen‐
ta, consolidación craneoventral, pleuritis fibri‐
nosa en varios animales y exudado en las vías 
aéreas, junto con patrones microscópicos de 
bronconeumonía supurativa con un componen‐
te intersticial en algunos lóbulos, respalda la 
sospecha de participación simultánea de agen‐
tes bacterianos y virales actuando de forma 
sinérgica (1–2,14).
Las alteraciones histológicas del epitelio bron‐
quiolar y del sistema mucociliar indican un de‐
terioro significativo de los mecanismos de 
defensa respiratoria, lo que favorece la coloni‐
zación bacteriana secundaria y la progresión de 
la enfermedad (12,14,15). Este daño epitelial, 
sumado al estrés productivo y a condiciones 
ambientales subóptimas, probablemente contri‐
buyó a la severidad y extensión de las lesiones 
(1,11,12).
El patrón lesional descrito coincide con lo re‐
portado en la literatura para el CRP, donde la 
coinfección representa un principio patogénico 
central (1,2,11). En los casos 8265 y 8266 (Fi‐
guras 1 y 2), la consolidación pulmonar multi‐
focal a coalescente con impresiones costales, 
acompañada de traqueítis con moco espumoso 
y secreción nasal amarillenta–verdosa, se co‐
rrelacionó con bronconeumonía bacteriana su‐
purativa, concordante con cuadros descritos en 
infecciones mixtas de Mycoplasma hyopneu‐
moniae y bacterias oportunistas (1,4,8,9).
La hiperplasia bronquiolar, el infiltrado neu‐
trofílico y linfoplasmocitario, el engrosamiento 
septal y los focos de necrosis epitelial corres‐
ponden a un proceso inflamatorio agudo a sub 
agudo con marcada participación epitelial. Pa‐
ralelamente, la consistencia firme y la distribu‐
ción difusa en algunos lóbulos sugieren un 
componente intersticial superpuesto, posible‐
mente asociado a daño viral o endotelial se‐
cundario a hipoxia y edema. Esta 

Figura 1. Lesiones macroscópicas e histológicas en cerdo 8265 con com‐
plejo respiratorio porcino. A) Pulmón: consolidación craneoventral bi‐
lateral con pérdida de la retracción alveolar. B)  Cornetes nasales: 
atrofia parcial y exudado mucoso. C) Pulmón, H&E, 40X: aplana‐
miento del epitelio bronquiolar e infiltrado inflamatorio mixto. D) Trá‐
quea, H&E, 40X: exudado inflamatorio en la luz y mucosa con 
presencia de estructuras basófilas compatibles con bacilos.
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superposición de patrones, común en el 
CRP, dificulta atribuir un único agente cau‐
sal (1,2,11).
La atrofia parcial de cornetes, el exudado 
nasal y la bronconeumonía respaldan la par‐
ticipación de bacterias oportunistas como 
Pasteurella multocida y Actinobacillus pleu‐
ropneumoniae, aunque su confirmación re‐
quiere pruebas específicas (8,9,16). Por otro 
lado, la necrosis epitelial bronquiolar, la hi‐
perplasia linfoide y la presencia de estructu‐
ras compatibles con cuerpos de inclusión en 
ganglios linfáticos (Figura 3) sugieren la po‐
sible intervención de agentes virales, parti‐
cularmente PCV2 y potencialmente 
influenza A (5–7). La interacción entre am‐
bos grupos de agentes explica la magnitud 
del daño, en concordancia con la patogénesis 
multifactorial del CRP: un agente primario 
que compromete el epitelio y la respuesta in‐
munitaria, y agentes secundarios que ampli‐
fican la lesión (1,2,11).
Los cultivos bacterianos no evidenciaron el 
crecimiento de patógenos respiratorios especí‐

ficos; solo se obtuvieron aislamientos escasos 
de Escherichia coli sin un patrón consistente. 
Esta negatividad puede atribuirse al sobrecreci‐
miento post mortem o a contaminación saprofí‐
tica, situaciones frecuentes en condiciones de 
campo donde el control ambiental y el manejo 
de las muestras son limitados (13). La discre‐
pancia entre los hallazgos macro–microscópi‐
cos y el resultado del cultivo bacteriano 
enfatiza la necesidad de incorporar pruebas 
moleculares, como PCR dirigida a Mycoplas‐
ma hyopneumoniae, PCV2 o influenza A, para 
confirmar la participación de agentes primarios 
relevantes (4–7). Sin embargo, aunque se tenía 
previsto utilizar un panel molecular (PCR) 
frente a estos agentes, las pruebas no pudieron 
aplicarse de manera completa en todos los ani‐
males debido a limitaciones operativas durante 
el procesamiento de las muestras. Esta situa‐
ción debe considerarse al interpretar los hallaz

gos, ya que la falta de PCR restringe la confir‐
mación etiológica de los agentes primarios 
comúnmente asociados al CRP (1,13).

En la Figura 4 se evidencia acumulación de 
neutrófilos en las capas meníngeas externas, 
con depósitos de material eosinofílico y eritro‐
citos extravasados, compatibles con meningitis 
supurativa aguda. Estos hallazgos, junto con la 
neutrofilia observada en otros tejidos, sugieren 
inflamación sistémica o sepsis en algunos ani‐
males, lo que coincide con la posible evolución 
polisistémica del CRP en presencia de coinfec‐
ciones y estrés productivo (1,2,11). Este aspec‐
to subraya la importancia de realizar 

Figura 3. Estructuras compatibles con cuerpos de inclusión citoplasmá‐
ticos en linfonodo (cerdo 8265). Linfonodo, H&E, 40X: estructuras in‐
tracelulares basófilas compatibles con cuerpos de inclusión 
citoplasmáticos en células del parénquima linfoide (flecha).

Figura 2. Lesiones macroscópicas e histológicas representativas en 
cerdo 8266 con complejo respiratorio porcino. A) Pulmón: consolida‐
ción craneoventral y exudado en superficie de corte. B) Cornetes na‐
sales: atrofia parcial y exudado mucoso. C) Pulmón, H&E, 4X: 
bronconeumonía con luz ocupada por exudado inflamatorio. D) Cor‐
netes nasales, H&E, 4X: atrofia de cornetes y aumento del espacio lu‐
minal.
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necropsias completas, incluso cuando el motivo 
principal de envío es un cuadro respiratorio.
Las principales limitaciones de este reporte in‐
cluyen el tamaño muestral reducido, la posible 
pérdida de viabilidad bacteriana y la ausencia 
de un panel molecular completo. No obstante, 
la correlación clínica, macroscópica e histológi‐
ca fue consistente y sustentó el diagnóstico de 
un proceso respiratorio multifactorial compati‐
ble con CRP (1–3). En consecuencia, la partici‐
pación de agentes como Mycoplasma 
hyopneumoniae, PCV2 o virus de influenza A 
debe considerarse sospechosa y sustentada en 
los patrones lesionales y en la literatura, más no 
confirmada en todos los animales.

  CONCLUSIONES

El presente reporte ilustra los desafíos sanita‐
rios que representa el complejo respiratorio 
porcino (CRP) en un sistema de producción in‐
tensiva, destacando aspectos relevantes para el 
contexto nacional. La interacción entre agentes 
infecciosos, condiciones ambientales y factores 
de manejo refuerza el carácter multifactorial 

del cuadro y su capacidad para generar lesiones 
respiratorias y sistémicas de importancia clíni‐
ca y productiva (1–3). Los hallazgos observa‐
dos en los cinco cerdos evaluados, todos con 
expresión clínica y lesiones compatibles con un 
complejo respiratorio, ponen en evidencia que 
el CRP continúa siendo un desafío significativo 
en las granjas porcinas intensivas y subrayan la 
necesidad de fortalecer diagnósticos integrales 
que combinen evaluación clínica, anatomopa‐
tológica y pruebas complementarias (1–3,11).
En este trabajo se describieron las lesiones ma‐
croscópicas e histológicas observadas en cerdos 
con sospecha de CRP, que incluyeron principal‐
mente bronconeumonía supurativa, pleuritis fi‐
brinosa, acumulación de exudados en las vías 
aéreas y, en algunos lóbulos, un componente 
intersticial (13,14). Estos hallazgos son compa‐
tibles con la posible interacción patogénica en‐
tre agentes primarios (como Mycoplasma 
hyopneumoniae, PCV2 o virus de la influenza 
A) (4–7) y agentes secundarios (como Actino‐
bacillus pleuropneumoniae y Pasteurella mul‐
tocida) (8,9), los cuales podrían actuar de 
manera sinérgica deteriorando la arquitectura y 
la función pulmonar (1,2,11). 
La correlación entre los signos clínicos respira‐
torios, las lesiones macroscópicas y los patro‐
nes histológicos observados permitió identificar 
un proceso respiratorio claramente multifacto‐
rial, pese a que los cultivos bacterianos no fue‐
ron concluyentes y no reflejaron la magnitud 
del daño pulmonar. Este contraste refuerza el 
valor diagnóstico de la necropsia completa y 
del estudio histopatológico para determinar la 
extensión y distribución de las lesiones, así co‐
mo para reconocer patrones compatibles con 
coinfección viral–bacteriana incluso en ausen‐
cia de un aislamiento microbiano específico 
(1,2,8,13,14). 
El CRP afecta de manera significativa la salud 
y el bienestar animal, así como la rentabilidad 
de los sistemas porcinos, debido al aumento de 
la morbilidad, la disminución de la tasa de cre‐
cimiento y los elevados costos asociados al tra‐
tamiento y la prevención. En países con alta 
producción porcina, como Estados Unidos, 

Figura 4. Lesiones meníngeas macroscópicas e histológicas en el cerdo 
8265. A) Meninges: hiperemia y presencia de exudado en la superfi‐
cie. B) Meninges, H&E, 4X: meningitis con infiltrado inflamatorio en 
leptomeninges. C) Meninges, H&E, 4X: extensión del exudado infla‐
matorio a lo largo de la superficie meníngea. D) Meninges, H&E, 40X: 
infiltrado neutrofílico denso en el espacio subaracnoideo.
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Brasil y varios países de la Unión Europea, el 
CRP se ha identificado como una causa rele‐
vante de pérdidas económicas, incluso en con‐
textos donde se aplican programas avanzados 
de vacunación y bioseguridad (1). En el con‐
texto nacional, los hallazgos de este reporte 
muestran patrones de enfermedad coherentes 
con lo descrito en la literatura internacional en 
términos de desempeño productivo y sanidad, 
y evidencian que las mismas dinámicas pueden 
presentarse en granjas porcinas de producción 
intensiva en Costa Rica (1,3,17).
Este caso también resalta la importancia de los 
mecanismos de defensa respiratoria, en espe‐
cial del sistema mucociliar y de la actividad de 
los macrófagos alveolares (12,14). Dichos me‐
canismos pueden fortalecerse mediante prácti‐
cas de manejo adecuadas, mejora de la 
ventilación y reducción del estrés, junto con la 
implementación de programas de higiene, de‐
sinfección, aislamiento sanitario, manejo por 
lotes (“todo dentro/todo fuera”) y vacunación 
específica, que constituyen la base para preve‐
nir y controlar el CRP (1–3,12). Asimismo, los 
hallazgos evidencian la necesidad de recurrir a 
métodos complementarios, como pruebas mo‐
leculares dirigidas (PCR), para confirmar los 
agentes primarios de interés en el CRP y supe‐
rar las limitaciones inherentes al cultivo en 
condiciones de campo (1,13).
En conclusión, el abordaje eficaz del CRP re‐
quiere un enfoque multidisciplinario que inte‐
gre los avances científicos disponibles (1,2), el 
diagnóstico anatomopatológico como herra‐
mienta clave para comprender la progresión de 
la enfermedad (13,14), la gestión sanitaria y las 
medidas de control basadas en bioseguridad y 
manejo (1–3), así como la consideración de su 
impacto dentro del contexto productivo nacio‐
nal e internacional (1,17). La implementación 
de estrategias coordinadas en estos niveles es 
fundamental para mitigar el impacto del CRP, 
mejorar el bienestar de los animales y avanzar 
hacia una producción porcina más sostenible.
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