@so(inico

+Qué tal va todo después del verano?, esperamos que muy bien para
aquellos qlue hayais podido tomarlas y para empezar la temporada con

animo en la seccion Caso clinico os presentamos la comparacion de los
diagnésticos en dos granjas que presentaban un cuadro bastante parecido de
desmedro. Vamos a ver como mediante los seropetfiles realizados se aprecia
como tienen lugar las diferentes coinfecciones asociadas a PCV2 que van a
provocar finalmente la aparicion del cuadro clinico y lesional.

Como siempre, avisamos de vuestra confianza para solicitaros esos casos
clinicos que tenéis por ahi y que pueden ser de ayuda para los companeros.

Un saludo para todos.
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DIAGNOSTICO COMPARADO EN DOS
GRANJAS CON CLINICA DE PMWS

El sindrome de adelgazamiento multisitémico postdestete (PMWS) emergio a finales de los 90 y hoy
es conocido que el circovirus porcino tipo 2 (PCV2) es una causa necesaria pero no suficiente para
desarrollar el proceso. Por otro lado, este virus puede participar en el denominado Complejo
Respiratorio Porcino (CRP), interaccionando con otros agentes patogenos (viricos y bacterianos,
principalmente) dando lugar a una clinica que en muchos casos es muy similar a la que produce el

PMWS.

Figura 1. N6dulos linfaticos inguinales superficiales aumentados de tamafo en un cerdo procedentede la granja A

n este caso se han tratado de diagnosticar dos granjas

que presentaban sintomas compatibles con PMWS y pa-

ra ello, se han utilizado diversas técnicas complementa-
rias de diagndstico con el fin de dilucidar si se trataba de
PMWS o CRP.

Para el diagnoéstico del PMWS se ha utilizado el crite-
rio de Sorden (Swine Health Prod 8: 133-136, 2000):
presencia de los signos clinicos tipicos del proceso
(principalmente desmedro), presencia de lesiones mi-
croscopicas de deplecion linfoide y/o inflamacion gra-
nulomatosa en diversos érganos y presencia de PCV2
asociado a esas lesiones microscopicas puesto de mani-
fiesto mediante técnicas inmunocitoquimicas o hibrida-
cion in situ.

Granjas

Se trata de dos granjas con un sistema de produccion
en multiples fases. La granja A es una granja de 1200 cer-
das y la granja B de 2000 cerdas. Ambas usan genética
Landrace x Large White y finalizan con Pietrain y Duroc,
respectivamente. Las instalaciones son modernas y los da-
tos productivos son satisfactorios en las dos explotaciones.

En la granja A, cuando los animales llevan dos semanas
en cebo (aproximadamente semana 14 de vida), comien-
zan a aparecer animales con pérdida rapida de condicion
corporal, en algunos casos con sintomas respiratorios. Es-
tos animales son dificiles de recuperar, con una respuesta
a los antibiéticos no muy evidente.

En la granja B, los problemas patolégicos aparecen con
anterioridad, a final de la transicién (semana 11 de vida
aproximadamente) y continian una vez se han introduci-
do los animales a cebo. Durante los 6 meses previos al es-
tudio, la granja A ha tenido una mortalidad media en cebo
del 9%, mientras que la granja B ha tenido un 11,25%.

Por un lado se ha realizado un diagnéstico anatomopa-
tologico macroscopico y microscopico y por otro, se ha
construido un seroperfil.

Diagnoéstico anatomopatologico

Se tomaron animales representativos de la patologia vy
se les realizd una necropsia reglada incluyendo toma de
muestras de todos los 6rganos en formol al 10% para los



casoclinico .

Figura 2. Nodulos linfaticos inguinales superficiales aumentados de tamafo en un cerdo procedentede la granja B

estudios histopatologico e inmunocitoquimico. También se
tomaron muestras en fresco que fueron congeladas -80°C.

Todos los animales mostraban una pérdida de condi-
cion corporal, que en la mayoria de los casos habia sido
muy ripida. A la necropsia, todos presentaban agranda-
miento de los nodulos linfaticos (inguinales superficiales,
inguinales profundos, mesentéricos v mediastinicos, prin-
cipalmente; (Figuras 1y 2).

Microscopicamente, la lesion mds representativa en los
organos linfoides fue una ligera deplecion de los foliculos
linfoides (Figura 3)

B

superficial mostrando ligera
deplecion en foliculo linfoide

En ambas granjas, los pulmones de algunos animales
presentaban consolidaciones crineo-ventrales (granja A:
38%; granja B: 50%), algunas compatibles con neumonia
enzootica y otras con patron lobulillar, Microscopicamen-
te, la mayor parte de los animales presentaban neumonia
intersticial (Figura 4), concurrente en algunos casos con
bronconeumonia purulenta y en otros con hiperplasia lin-
foide peribronquial y peribronquiolar (Figura 5).

En todos los casos se encontrd PCV2 asociado a las le-
siones ganglionares y pulmonares mediante inmunocito-
quimica (Figura 6). '

Figura 4. Engrosamiento de los tabiques alveolares por una
hiperplasia de neumocitos tipo Il v la presencia de un infiltrado
de células mononucleares, Neumonia intersticial
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Figura 5. Hiperplasia linfoide que llega a cerrar
parcialmente la luz de dos bronquioloa.
Lesiones compatibles con neumonia enzodtica porcina

") Seroperfiles

Se tomaron muestras de sangre de animales contem-
porineos cada 3 semanas de edad (semana 1 a semana
21 de edad), en tubos secos para la obtencion de suero y
mediante venopuncién de la cava craneal. Sobre las
muestras se realizaron serologias mediante la técnica de
ELISA frente al virus del sindrome reproductivo y respi-
ratorio porcino PRRS, PCV2, parvovirus porcino (PPV),
influenza porcina (SIV), Mycoplasma hyopneumoniae y
la proteina gE del virus de la enfermedad de Aujeszky
(ADVgE). Una vez obtenidos los resultados de las sero-
logias, se configuraron tablas de coinfeccion para su in-
terpretacion (Figuras 7 y 8).

Se aprecia como en la granja A, tras una circulaciéon
previa del virus PRRS, se produce la circulacién de PCV2,
casi concurrente con las circulaciones de SIV y M. hyop-
neumoniae. En este caso, el virus de la enfermedad de Au-
jeszky y PPV no tienen ninguna responsabilidad.

En la granja B la circulacién del virus PRRS se produce
en la misma edad que en la granja A, pero hay una circula-
cion concurrente de SIV. Tan sélo 3 semanas después se
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Figura 6. Antigeno de PCV2 en el foliculo linfoide

de un nddulo linfitico mediante una técnica
inmunocitoquimica

produce una circulacién de PCV2 y coincide con la apari-
cion de una elevada mortalidad en los animales. En este
caso, M. hyopneumoniae y PPV parecen no participar en
la patologia, puesto que la circulacién es bastante poste-
rior a la aparicién de los problemas patolégicos. Nueva-
mente, el virus de la enfermedad de Aujeszky no aparece
en las serologias.

Implicaciones

v'Parece que en ambas granjas estamos ante un caso
de PMWS, ya que se cumplen los postulados de Sorden:
aparece el cuadro clinico compatible tipico del proceso,
aparecen las lesiones microscopicas y el PCV2 asociado a
ellas (por inmunocitoquimica)

'Las lesiones microscopicas no son tan exuberantes como lo
eran hace algunos anos y de hecho solo se observa una ligera de-
plecion linfoide sin la aparicion de sincitios.

v'Segin los resultados de las serologias, el virus PRRS y
PCV2 concurren en la aparicion de la mortalidad, aunque
en la granja A también podrian participar SIV y M. hyop-
neumoniae y en la granja B SIV.
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Figura 7. Tabla de coinfecciones en la granja A. La linea azul marca el inicio de los problemas patoldgicos
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Figura 8. Tabla de coinfecciones en la granja B. La linea azul marca el inicio de los problemas patoldgicos



