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Introducción 

Este compendio está dirigido a los estudiantes avanzados con interés en la clínica y sanidad 

de los cerdos, así como a los jóvenes profesionales con orientación en  producción y sanidad 

porcina. En esta obra, se ha volcado la experiencia de un grupo de docentes investigadores del 

Laboratorio de Patología Especial Veterinaria de la Facultad de Ciencias Veterinarias de la 

UNLP, con la participación de docentes de otras cátedras y de otras instituciones, además de 

veterinarios del campo privado. El compendio condensa la información generada a partir de:  

- Los trabajos de campo y de laboratorio en el área de sanidad porcina  realizados y publi-

cados en congresos y revistas tanto en el país como en el exterior y financiados por institucio-

nes públicas y empresas privadas. 

- Las tesis dirigidas por los docentes del Laboratorio de Patología Especial Veterinaria sobre 

sanidad porcina. 

- Los cursos de posgrado realizados sobre enfermedades emergentes y reemergentes de 

los cerdos y de otros cursos relacionados a la sanidad porcina. 

- La experiencia docente a nivel de grado y posgrado local e internacional de los autores. 

En cada capítulo, se ha tratado de dar un enfoque práctico respecto de cómo abordar un 

cuadro clínico-patológico, brindando información sobre el comportamiento epidemiológico y 

clínico, así como sobre la patogenia y las lesiones más relevantes de cada entidad. Además, se 

detallan las muestras a enviar y los estudios a solicitar para precisar su etiología y las medidas 

de prevención y control. 

Por otro lado, se presentan algunos capítulos específicos relacionados con las actividades 

complementarias que los veterinarios orientados a sanidad porcina realizan, a saber: 

- Perfiles inmunoserológicos de exposición a patógenos potenciales (Capítulo 16) 

- Vacunas y planes de vacunación en sanidad porcina (Capítulo 17) 

- La inspección de órganos y vísceras en la planta frigorífica (Capítulo 18) 

- Misceláneos que incluye información respecto a cómo actuar frente a un incendio en una 

granja, métodos de sacrificio y eutanasia, neoplasias y malformaciones más frecuentes 

además de una actualización referente a enfermedades emergentes (Capítulo 19) 
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CAPÍTULO 6 
Cuadros clínicos sistémicos 

Carlos J. Perfumo, María A. Quiroga, Javier  A. Cappuccio, 
María I. Lozada, Estefanía M. Pérez y  María E. Pintos 

Introducción 
 

Los cuadros sistémicos incluyen a las entidades de naturaleza infecciosa, (viral, bacteriana 

o parasitaria con activa multiplicación en sangre y órganos internos) o metabólicas que afectan 

a múltiples órganos y que se manifiestan desde el punto de vista funcional por taquicardia, 

reducción de la presión sanguínea, hipo o hipertermia e hipo o hiperleucocitemia culminando 

en falla multisistémica y shock. 

 Se clasifican en agudas o crónicas y  se pueden manifestar en forma:   

-Local (cutánea, respiratoria, digestiva o locomotora)  

-Sistémica (anemia, fiebre, sopor y muerte súbita con lesiones en múltiples órganos) 

 

Etiología 
 

Los agentes/entidades que cursan con cuadros sistémicos se citan en la tabla 1. 

 
Tabla 1. Entidades/agentes que cursan con cuadros sistémicos 

Bacterianas Virales Parasitarias 

Enfermedad de Glasser* 

Erisipela* 

Streptococcus suis* 

Actinobacillus suis 
Colibacilosis sistémica* 

Salmonelosis sistémica* 

Mycoplasma hyorhinis* 

Mycoplasma suis 
Brucelosis/tuberculosis 

Mycobacterium avium 
Leptospirosis* 

Enfermedad de Aujeszky* 

Coronavirus de la encefalitis 

hemaglutinante* 

Enfermedades asociadas a 
PCV-2  
PPC* 

PRRS* 

Toxoplasma 
gondii 
Ascaris suum* 
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Los agentes o entidades marcados con (*) han sido desarrollados en otros capítulos. Los 

agentes/entidades en negrita se desarrollan en el presente capítulo.  

 

 

1. Cuadros sistémicos producidos por bacterias 
 

1.1. Actinobacillus suis 
 

Definición 
Actinobacillus suis (A.suis)  es un patógeno oportunista en granjas de alta sanidad  que co-

loniza tempranamente la región nasofaríngea y que causa infecciones localizadas y sistémicas. 

   
Etiología 

Las diferentes cepas de A. suis son fenotípica y genotípicamente equivalentes y contienen 

genes similares pero no idénticos a los genes apxICABD y apxIICA de Actinobacillus pleuro-

pneumoniae. Sin embargo, la producción de toxinas es menor  y su tropismo tisular es más 

amplio. Se han descripto dos serotipos somáticos (O) y tres serotipos capsulares (K). Experi-

mentalmente se ha comprobado que algunas cepas, como por ej. O2K3, tienen mayor virulen-

cia que la cepa O1K1. Un estudio reciente mostró que el genoma del serotipo O2 es similar  a 

A. pleuropneumoniae serotipo 3. 

 
Epidemiología 

La prevalencia de la infección subclínica es alta. En Canadá se ha reportado que el  94 % 

de las granjas son positivas por PCR para la detección de toxina apxII de A. suis. Los estudios 

iniciales describieron cuadros clínicos en el pre y posdestete; sin embargo en la actualidad se 

consignan cuadros clínicos en cerdos de desarrollo y engorde en granjas de alta sanidad. 

En la Argentina se comunicó un caso con aumento de la mortalidad  en el posdestete, que 

en el término de 1 mes pasó del 0,81 % al 5,44 %. El curso del cuadro poblacional fue de 38 

días y el curso clínico individual, de 5 días. En otro estudio, se consignó un aumento de la mor-

talidad en un galpón del sitio 3, que de 1,9 % pasó a 3,5 %. El curso fue de 9 días y en total 

murieron 51 cerdos de 157 días de vida.  

La infección por A. suis causa enfermedad clínica particularmente en granjas de alta sani-

dad o bajo programas recientes de despoblación, desinfección y repoblación, posiblemente por 

la falta de inmunidad del plantel reproductor considerándose una enfermedad emergente en 

este tipo de granjas.  

Los cerdos portadores en contacto con cerdos susceptibles en el destete y/o engorde favo-

recen su presentación asociado a infecciones inmunodepresoras como PCV-2.  
 
Patogenia 

Actinobacillus suis es un colonizador temprano del tracto respiratorio superior, en particular 

la nasofaringe y las tonsilas. La difusión sistémica de la bacteria se realiza a través de émbolos 
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sépticos que se implantan en pulmón, hígado, riñón y piel. En los órganos y tejidos menciona-

dos se observan colonias de bacterias rodeadas por áreas de necrosis y hemorragia. Estudios 

en otras especies con bacterias colonizadoras en nasofarínge como A. suis han demostrado 

que el aumento de TGF-β1 por las células de la nasofarínge así como por los linfocitos T regu-

ladores es crucial para la tolerancia inmune y persistencia local de la bacteria. Por el contrario 

una respuesta inflamatoria excesiva produce lesión tisular, acúmulo de leucocitos y posibilidad 

de la llegada de estas bacterias al torrente circulatorio con la consiguiente septicemia.  

  

Signos clínicos 
La infección por A. suis se asocia a múltiples signos clínicos que comprenden muerte súbita 

en animales de 2 días a 4 semanas, inanición, marcada disnea, tos, fiebre, debilidad, adelga-

zamiento, signos neurológicos (claudicación), cianosis (jeta, orejas y miembros) (Foto 1), con-

gestión y necrosis de las extremidades y lesiones cutáneas hemorrágicas  parecidas a las oca-

sionadas por Erisypelotrhix rhusiopathiae (Foto 2). 

   
Lesiones 

Las lesiones macroscópicas comprenden: bronconeumonía fibrinosa (Foto 3), pleuritis, pe-

ricarditis (poliserositis), miocarditis, endocarditis, artritis, necrosis hepática  generalizada (Foto 
4), esplenomegalia, tonsilitis necrótica y linfoadenopatía. En todas ellas al examen histopatoló-

gico se observan áreas de necrosis con colonias de bacterias Gram negativas. 

 

Diagnóstico 
Se deben remitir muestras de los órganos afectados (pulmón, bazo, hígado, linfonódulos) 

para estudios bacteriológicos. De las cepas aisladas se debe realizar PCR para la detección de 

las toxinas APX (ApxI y ApxII) y su diferenciación de A. pleuropneumoniae. 

 

Tratamiento  
 Aunque no se ha observado resistencia a los antibióticos, la rapidez de la presentación clí-

nica y el amplio rango de signos clínicos hacen dificultoso el diagnóstico diferencial y por lo 

tanto su tratamiento. Al presente, no hay vacunas comerciales disponibles y el uso de vacunas 

autógenas no ha sido técnicamente evaluado. El  95 % de las cepas de A. suis son sensibles a 

la amoxicilina, cefalosporina, ceftiofur en orden decreciente. Su administración al nacimiento y 

al destete para evitar o reducir la colonización temprana  reduce significativamente los cuadros 

clínicos con mortandad. 
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Foto 1. Marcada cianosis cutánea 
 

 

Foto 2. Lesiones cutáneas romboidales 
 

 

Foto 3. Bronconeumonía fibrinosa. Se remarcan las áreas de necrosis isquémica 
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Foto 4. Focos de necrosis hepática generalizados 
 

 

1.2. Micoplasmas hemotróficos (Mycoplasma suis y Mycoplasma  parvum)    
 

Introducción 
Mycoplasma suis es un patógeno hemotrófico de los porcinos, de vida extra e intraeritrocíti-

ca y que produce deformación, lisis y eriptosis de los eritrocitos. Es el agente etiológico de la 

entidad denominada hemoplasmosis porcina o anemia infecciosa de los cerdos.  Esta infección 

tiene una distribución mundial. En la Argentina, se reportó por primera vez en 1986 en un cerdo 

con diagnóstico presuntivo de neumonía. 

 

Etiología 
Los micoplasmas corresponden a la Clase Mollicutes, nombre que hace referencia a sus ca-

racterísticas morfológicas (molli: blando; cutes: piel), familia Mycoplasmataceae que en el cerdo 

comprende numerosas especies, siendo las especies hemotróficas Mycoplasma suis y Myco-

plasma parvum. Ambos son micoplasmas no cultivables in vitro, pleomórficos, de un tamaño de 

0,2 a 2,5 µm de diámetro (M. suis) y de 0,2 a 0,5 µm (M. parvum). Se observan en forma de 

cocobacilos o de anillos basófilos, adheridos a la superficie de los eritrocitos porcinos en los 

frotis sanguíneos coloreados con May Grünwald-Giemsa o naranja de acridina. Mycoplasma 

parvum se observa como cocobacilos infectando pocos eritrocitos y se caracteriza por ausencia 

de signos clínicos, aún en animales esplenectomizados.  

Se han identificado y caracterizado varias proteínas de M. suis,  dos de ellas con 

características de proteínas de choque térmico, siendo la HspA1 de 67KDa de peso molecular 

la más antigénica y accesible a los anticuerpos debido a que se encuentra en su superficie. Así 

mismo, presenta la proteína de membrana MSG1, con características similares a un gliceral-

dehído-3-deshidrogenasa (GAPDH) que cumple la función de adherir el M. suis a la membrana 

de los eritrocitos. El  M. suis interactúa con el citoesqueleto de actina del endotelio vascular, 

produciendo activación y daño del mismo con exposición del subendotelio y dando lugar a la 

formación de biofilms. Se comprobó que existen cepas de alta y de baja patogenicidad. 
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Epidemiología 
La infección por M. suis se ha descripto en Europa, USA, Asia y Sudamérica. En Alemania 

la prevalencia por qPCR fue de 13,9 % y del 18,2 % en América del sur. En China, mediante la 

técnica de ELISA contra la proteína MSG1, se detectó un porcentaje general de infección del 

32 % y una seropositividad intragranja del 96 %. 

En la Argentina, el porcentaje de positivos evaluado mediante PCR osciló entre el 36 al 64 

% de los animales estudiados. Se comprobó mayores porcentajes en cerdos de engorde y de 

granjas semi-intensivas y en general como infección subclínica. En presentaciones clínicas, en 

etapa de desarrollo, se consignó hasta un 16,5 % de cerdos afectados.  

 

Patogenia 
La puerta de entrada es percutánea a través de agujas e instrumental contaminados con 

sangre o por artrópodos hematófagos (ej: Haematophinus suis).	La infección va seguida de un 

período de latencia de 1 a 3 semanas, asociada a un período de multiplicación intensa. En este 

período se produce la fagocitosis del M. suis, adherido a la membrana del eritrocito por los 

macrófagos, lo que lleva a destrucción, eriptosis e hemólisis intravascular. Así mismo induce 

una anemia hemolítica inmunomediada por crioaglutininas (autorreactiva). Se producen así 

autoanticuerpos que se unen a los eritrocitos de los cerdos infectados. Se ha propuesto que el 

parásito altera la membrana eritrocítica causando la exposición de nuevos determinantes anti-

génicos y estimulando el desarrollo de anticuerpos antieritrocíticos.	Este período  dura 5 a 10 

días y va seguido de anemia, de 1-2 meses de duración, y de la reducción de los micoplasmas 

visibles en sangre.  Esta secuencia de eventos es recurrente y en general la recurrencia se da 

con cuadros clínicos cada vez menos graves, constituyéndose el cerdo infectado en un porta-

dor asintomático. M. suis también se adhiere al endotelio vascular formando biofilms que le 

permite persistir y resistir el efecto de los antibióticos. Se considera que se necesitan factores 

predisponentes como infecciones por virus (SIV, PCV-2 y PRRS) para que se manifieste el 

cuadro clínico. 

 

Signos clínicos 
Su presentación clínica puede ser aguda o crónica. La primera se manifiesta principalmente 

en lechones lactantes, posdetete y desarrollo y se caracteriza por palidez visible de la piel y 

mucosas (Foto 5), aún en razas blancas, fiebre, marcada debilidad y cianosis de las orejas, 

petequias en la piel (diátesis hemorrágica) y retraso de crecimiento (Foto 6). Desde el punto de 

vista bioquímico se consignan anemia hemolítica, ictericia, hipoglucemia 	(asociada con el me-

tabolismo del M. suis).	La mortalidad puede llegar al 18,7 %. La presentación subclínica puede 

presentarse con moderada ictericia y anemia en los recién nacidos, retardo en el crecimiento 

en los animales en engorde y bajo rendimiento así como una mayor predisposición a infeccio-

nes entéricas y respiratorias, probablemente debido a la supresión de las funciones de los lin-

focitos T. En reproductores, la infección está asociada a fallas reproductivas, tales como ciclos 

irregulares, anestro, fallas en la concepción, agalactia y necrosis de las orejas. .Los cerdos 

infectados pueden o no transformarse en portadores crónicos de acuerdo al grado de la res-

puesta inmune o a los resultados del tratamiento con antibióticos.	
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Lesiones  
Ictericia, anemia, médula ósea diafisiaria de los huesos largos con ausencia de médula grasa, 

lesiones cutáneas y esplenomegalia por aumento de la función hemocaterética en la fase aguda 

de la infección debido a la activa fagocitosis de M. suis adheridos a los eritrocitos asociado a IgG. 

La sangre es acuosa y en superficies frías se observa microaglutinación, debido a la producción 

de crioaglutininas (IgM) en particular en los estadios crónicos y de baja bacteriemia. 

 

Diagnóstico 
Debido a que M. suis no se puede cultivar,  el diagnóstico de la infección se realiza sobre la 

base del cuadro epidemiológico, los signos clínicos, los estudios anatomopatológicos, hemato-

lógicos, bioquímicos y de biología molecular. 
 Diagnóstico hematológico  

- Disminución del recuento de glóbulos rojos 

- Disminución de la concentración de hemoglobina y del hematocrito por debajo de los valo-

res de referencia de especie, edad y sexo.  

- En frotis sanguíneos coloreados con May Grünwald-Giemsa (MGG), anemia regenerativa 

con anisocitosis, policromasia, macrocitosis y presencia de los microorganismos adheridos a la 

membrana de los eritrocitos (Foto 7).   

- Porcentaje de reticulocitos (índice de la capacidad de respuesta medular). ≥ al 2%, indi-

cando anemia regenerativa hemolítica. 

Diagnóstico bioquímico  

- ≥ bilirrubina  (solo en lechones que presentan un cuadro agudo con depresión, ictericia 

y muerte). 

Diagnóstico por técnicas de biología molecular 

-PCR anidada convencional  de alta sensibilidad, especificidad 
  Tratamiento 
La droga de elección es la tetraciclina por vía parenteral o macrólidos como la tilosina. La 

medicación no elimina la infección pero reduce los signos clínicos.   

 

 
Foto 5. Marcada palidez (anemia) de la mucosa bucal 
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Foto 6. El lechón de la derecha muestra retraso 
de crecimiento y palidez generalizada 

 

 

Foto 7. Se observan M. suis adheridos a la membrana de los eritrocitos 
(Coloración May Grünwald-Giemsa) 
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1.3. Mycobacterium avium 
 

Introducción 
Las bacterias incluidas dentro de MAC (Mycobacterium avium complex) son patógenos 

oportunistas en diferentes especies animales (aves, cerdos y rumiantes) y están presentes en 

el medio ambiente incluyendo tierra y agua 
 

Agente 
Mycobacterium avium se divide en subespecies o serotipos en función de la presencia o au-

sencia de diferentes secuencias de inserción usadas en la prueba restriction fragment length 

polymorphism (RFLP). Cada subespecie tiene especie animal y órgano de mayor susceptibili-

dad. En cerdos, los serotipos más frecuentes son 1–3, 4, 6, 8. Dentro de algunos serotipos 

existe una gran diversidad genética o clusters. Genotipicamente difieren de los aislamientos de 

aves,  pero son similares a los aislados de humanos con los cuales existe gran homología de-

nominándose Mycobacterium avium subsp. hominissuis y M. avium  subsp avium.   
  

Patogenia 
Los cerdos se infectan por la ingestión de las micobacterias presentes en el medio ambiente 

contaminado y una vez infectados, eliminan la bacteria por materia fecal favoreciendo la transmisión 

horizontal. La mucosa tonsilar e intestinal es el lugar inicial de colonización, multiplicación y elimina-

ción de las micobacterias. La bacteria se disemina, por vía linfohemática, desde la zona de entrada 

a los órganos parenquimatosos. La bacteria coloniza las células epiteliales de las tonsilas y de allí 

es transportada a los linfonódulos regionales por las células fagocíticas o directamente, si existe una 

inmunosupresión de la inmunidad celular, por vía linfática. Por ambas vías llega al hígado, donde 

produce lesiones granulomatosas en la tríada portal, y como resultado del proceso inflamatorio 

puede acceder a los vasos sanguíneos y al sistema retículoendotelial (bazo y médula ósea) 

originando lesiones granulomatosas secundarias en linfonódulos no mesentéricos.  El eje Th1 

(IL- 12/IFN-γ) y las citoquinas juegan un rol central en la defensa contra MAC. 
 

Lesiones 
En la inspección en frigorífico, las lesiones de observan principalmente en los linfonódulos 

maxilares y mesentéricos, mucosa intestinal e hígado. Las mismas varían desde una inflama-

ción exudativa (cerdos anérgicos) a una lesión granulomatosa (cerdos con respuesta inmune 

adquirida) en tonsilas e intestino (placas de Peyer en yeyuno, íleon y mucosa ileocecal). El 

hígado es el órgano blanco así como los linfonódulos mesentéricos, hepáticos y pulmonares 

(Foto 8). Las lesiones granulomatosas consisten en centros de necrosis caseosa con calcifica-

ción, rodeados por células epiteloides y células gigantes asociadas, en un 50%, a la presencia 

de eosinófilos resultado de una respuesta de hipersensibilidad retardada. 

 

Diagnóstico 
-Estudio histopatológico y tinción para bacterias ácido-alcohol resistentes (tinción Ziehl-

Neelsen). -Aislamiento, PCR (amplificación de los segmentos DT1 y DT6) para identificación 

de especies (avium, intracellularis) o RFLP 
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Tratamiento 
No existe. 

 

 

Foto 8. Hígado: los  focos blancos de aspecto nodular, límites netos y color blanco corresponden a infección por M. 
avium. Aquellos difusos y de igual color, corresponden a migración de larvas de A. suum 

 

 1.4. Poliserositis del cerdo 
 

Definición 
Se define como poliserositis a la inflamación de las serosas que incluyen los mesotelios que 

revisten el corazón (pericardio), el pulmón (pleura), las vísceras del intestino (peritoneo), las 

articulaciones (sinovial articular) y el SNC (meninges). Si bien por sus hallazgos constituye una 

unidad anatomopatológica, por su amplia y variable etiología conforma un complejo y en la 

actualidad una entidad reemergente. 

 

  Repaso de fisiopatología de los mesotelios  
Las serosas son membranas revestidas por una capa simple avascular de células mesote-

liales con capacidad secretoria que asientan sobre una capa de tejido conectivo muy vasculari-

zado (perfusión sistémica), con lagunas linfáticas, y muy inervado. Forman sacos sin abertura 

que rodean los diversos órganos y que facilitan su movilidad y anclaje así como la filtración y 

retención de partículas.  

Las células mesoteliales son células aplanadas cubiertas por microvellosidades 0,1 µm en 

diámetro  y  0,5-3 µm en longitud y con una densidad de pocas a >600/100 µm2. Estas células 

tienen la función de lubricación y tienen la capacidad de absorber líquidos. El líquido mesotelial 

se produce aproximadamente 0,01 ml/kg/h y contiene ~1500 cel/mm por orden de importancia: 
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monocitos, células mesoteliales, macrófagos y neutrófilos y escasa cantidad de proteínas de 

bajo peso molecular como por ej albúmina así como  HCO 3 -,  Na, Cl, K  y glucosa.  

El mesotelio pleural se caracteriza por la gran capacidad de drenar líquidos y partículas de 

la superficie pleural así como por su rápida respuesta inflamatoria En general el aporte sanguí-

neo difiere entre la hoja parietal y visceral, entre las áreas craneales o caudales y del drenaje 

linfático. La pleura visceral es insensible al dolor, no así la parietal que se encuentra inervada 

por el nervio frénico y los nervios intercostales. Existen agregados de linfocitos, células plasmá-

ticas y otros células mononucleares alrededor de los vasos linfáticos y /o sanguíneos. 

 La inflamación de las serosas puede ser aguda o crónica, es exudativa y en función del as-

pecto pueden ser serosa, fibrinosa, purulenta y sus combinaciones. Por su extensión son infla-

maciones focales o difusas, siendo es última la más frecuente en el cerdo en los cuadros agudos. 

 

  Prevalencia  
En Corea la poliserositis es uno de los hallazgos más comunes en cerdos retrasados o de des-

carte, en particular de 3-5 semanas de vida. El  British Pig Health Scheme (BPHS), un servicio de 

monitoreo en frigoríficos a nivel nacional en Inglaterra, reportó un 12,5 % de cerdos afectados por 

pleuritis. La prevalencia de otros países de la UE fue de 21 % en Bélgica, 27 % en Dinamarca y  27 

% en España. En este último país, un estudio realizado en lechones no medicados en granjas con 

antecedentes de poliserositis halló un 24 % de animales afectados. En la Argentina, adquiere mayor 

significación en cerdos de las etapas de crecimiento/engorde asociado a muerte súbita en granjas 

de alta sanidad o bien luego del movimiento de cerdos de granjas confinadas a las pistas de engor-

de al aire libre. Así mismo, estudios continuados de vísceras en frigorífico arrojó un incremento de la 

poliserositis en cerdos faenados del 5,9 % en 2011 a 6,5 % en 2013.  

 

  Etiopatogenia 
Desde el punto de vista etiológico, la poliserositis en el cerdo se asocia a agentes bacterianos 

que habitualmente se ubican en el tracto respiratorio superior y tonsilas (portadores asintomáticos) y 

que bajo determinadas condiciones, particularmente inmunodepresión o infecciones intercurrentes, 

ganan la vía sanguínea y producen inflamación de las serosas. Dentro de estos agentes se citan 

por orden de importancia: Haemophilus parasuis, Streptoccocus suis, Mycoplasma hyorhinis, Pas-

teurella multocida, Actinobacillus suis, Escherichia coli y Bordetella bronchiseptica. Estos agentes se 

localizan en la nasofaringe, en general en forma múltiple (varios géneros de bacterias o varios sero-

tipos/cepas de un mismo género), y actúan individualmente o de modo combinado. Su frecuencia 

de aislamiento difiere según las granjas. Como ejemplo de entidades que producen coinfección se 

citan rinitis atrófica del cerdo, influenza porcina e infección por PCV-2.     

 

 Signos  
Se presenta en todas la categorías de cerdos, desde maternidad (0-21 días), recría (21-70 

días) y crecimiento-engorde (70 días a faena) y constituye uno de los hallazgos de necropsias 

más frecuente asociado a retardo de crecimiento, descarte o decomiso en frigorífico.  

No existe una presentación clínica orientativa y los signos más comunes son disnea, postra-

ción, fiebre y muerte súbita.  
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  Lesiones 
Tanto en los cerdos a los que se les realiza necropsia como en los cerdos inspeccionados en 

frigorífico, la poliserositis se caracteriza por lesiones exudativas, en general serofibrinosas en los 

casos recientes, o fibrosas con adherencias, que involucran, pericardio (Foto 9), pleura (Foto 10) 

(sin compromiso pulmonar) e hígado (perihepatitis) (Foto 11). Si se observa esta tríada de lesio-

nes es aconsejable inspeccionar el encéfalo (meningitis) y las articulaciones (sinovitis). 

 

  Diagnóstico   
Es bacteriológico. Se deben tomar muestras del exudado fibrinoso de cerdos sin medicar con hi-

sopos con medio de transporte. Se deberá solicitar identificación del agente y antibiograma. 

 

  Tratamiento  
La elección del antibiótico se realizará sobre la base del resultado del antibiograma y biodis-

ponibilidad de la droga. La vía debe ser parenteral para llegar lo más rápido posible al mesote-

lio. Al igual que A. suis es aconsejable la medicación temprana para reducir la dosis infectante 

de S. suis o H. parasuis. Así mismo para H. parasuis existen bacterinas que se aplican en re-

productoras 2 dosis,  4 y 2 semanas preparto, para retrasar la colonización temprana y reducir 

la dosis infectante. Si el problema ocurre más tardíamente, es conveniente vacunar a la línea 

de producción con 2 dosis a las 3-5 semanas de vida. Se debe recordar que las bacterinas son 

serotipo específico por lo que se hace necesario sumado al aislamiento,  la serotipicación.     

 

 
Foto 9. Pericarditis serofibrinosa  
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Foto 10. Pleuritis serofibrinosa cráneoventral 
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Foto 11. Perihepatitis crónica (superficie visceral del hígado) 

 
2. Cuadros sistémicos producidos por  virus 

 

2.1. Circovirus porcino tipo 2 (PCV-2) 
 

 Introducción 
 Las enfermedades asociadas a la infección por circovirus tipo 2 (PCV-AD),  y en particular 

su presentación sistémica denominada síndrome multisistémico de adelgazamiento posdestete 

(SMAP), constituyó a partir de mediados de 1990 y hasta la introducción de las vacunas, una 

de las enfermedades de mayor impacto económico a nivel mundial. En la actualidad, conside-

rando que  PCV-2 es dentro de los virus ADN el de mayor capacidad de mutar (1.2x10-

3/sitio/año), es pertinente pensar que su circulación en una población con alta presión inmune 

(por vacunación y/o infección) promueva la aparición de nuevas variantes con cambios en su 

patogenicidad y entonces se observe un resurgimiento de cuadros clínicos patológicos en plan-

teles vacunados.  

 

El virus 
El PCV-2 es el virus ADN más pequeño conocido capaz de replicarse. Se encuentra consti-

tuido por una sola cadena de ADN circular que codifica 3 open reading frames (ORFs): proteína 

ORF1 que está involucrada en la multiplicación viral, proteína ORF2 que es la mayor proteína 

estructural del virus y codifica la cápside  y proteína ORF3 que induce apoptosis. De acuerdo al 

EU Consortium on Porcine Circovirus Diseases se propuso unificar la clasificación de la no-

menclatura de PCV-2 de acuerdo a la secuencia del ORF2. Sobre esa base, genotípicamente 

el PCV-2 se clasificó en: PCV-2a (el genotipo inicial), PCV-2b (relacionado con la presentación 

de alta morbimortalidad en EEUU a partir del 2005 y el PCV-2c (detectado en un estudio re-

trospectivo en Dinamarca, sin circulación en condiciones de campo y recientemente identificado 
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en cerdos ferales (salvajes) del Pantanal de Brasil. Recientemente se identificó el PCV-2d, 

cuyo origen se remonta a Suiza en 1998 y se lo divide en PCV-2d-1 y PCV-2d-2. Su prevalen-

cia es mayor en Asia así como en América del Norte y recientemente fue reportado en Argenti-

na. Un trabajo actual demostró que PCV-2d no constituye un nuevo genotipo y sí una mutante 

del PCV-2b (mPCV-2b) existente desde el año 2000. Otras variantes incluyen:  

- Cepas deleteadas  

- Cepas con nucleótidos insertados.  

- Cepas quiméricas compuesto de la región  ORF-1 de  PCV-2aa y región ORF-2 de PCV-2bb 

- Cepas quiméricas ORF-1 de PCV-1 y  ORF-2 de PCV-2aa y se denomina PCV1/2aa   

Así mismo la secuencia de infección ►PCV-2a►PCV-2b resultaría en un cuadro de mayor 

severidad así como la coinfección  con otros virus como Torque Teno virus  TTV 1-2 + PCV-2 o 

parvovirus porcino   PPV+ PCV-2 

 

Epidemiología 
La vacunación masiva a nivel mundial ha reducido los cuadros de SMAP. Lo que se estudia 

en la actualidad es la inestabilidad de la infección subclínica a través de la detección de PCV-2 

por rt-PCR en suero del cordón placentario que indica la transferencia vertical de la infección o 

la ausencia de anticuerpos posvacunales así como la inmunotolerancia.  Así mismo existe la 

transmisión horizontal. El virus tiene una multiplicación lenta. De cerdo con entidad clínica  

potencialmente infectará 5 cerdos susceptibles  (Ro ≥ 5). Entre el  5 y 20 % de los infectados  

manifestará la forma sistémica (PCV2-SD sigla en inglés) y el resto, una forma subclínica 

(PCV2-SI, sigla en inglés) o reproductiva (PCV2-RD, sigla en inglés). Cuando más temprana 

sea la infección más chance habrá que el animal desarrolle entidad clínica. En la actualidad la 

vacunación ha estabilizado la infección pero el virus sigue circulando en la población vacunada. 

Existen granjas con infección inestable.  

 

Patogenia 
En la infección por PCV-2,  uno de cada diez cerdos infectados manifiesta entidad clínica. 

Los cerdos asintomáticos desarrollan una efectiva inmunidad humoral y celular que producirá 

una baja carga viral o la eliminación del virus. La respuesta inmune adaptativa aparece a las 3 

semanas posinfección mediante anticuerpos neutralizantes contra epitopes de la cápsula viral.  
La infección por PCV-2 es necesaria pero no suficiente para producir entidad clínica y se requie-

re la coinfección por otros virus, en particular TTV 1 y 2, los que infectan los linfocitos T mientras 

que  PCV-2 compromete los centros germinales donde se localizan los linfocitos B. La inmunoesti-

mulación por infecciones o vacunas contra Mycoplasma hyopneumoniae, PRRSv, pueden trans-

formar una infección subclínica en un cuadro clínico con aumento de la mortandad. En la actualidad 

el estudio de la patogenia de la infección se está centrando en la variedad de los genotipos de PCV-

2. Así, en China se reportó mayor patogenicidad del genotipo mPCV-2b vs PCV-2b y en EEUU 

mPCV-2b produjo mayor carga viral asociado a un aumento  de mortandad y falla vacunal.  El es-

pectro de genotipos de PCV-2 es variable en función si la granja está vacunada o no. En una mis-

ma granja circulan más de un genotipo pudiendo variar la secuencia de coinfección (por ej. PCV-2a 

+ 2b; PCV-2a + mPCV-2b y mPCV-2b + otros genotipos). 
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El PCV-2 se replica un una amplia variedad de células, particularmente células epiteliales, 

endoteliales y macrófagos pero requiere un largo período de incubación (18-25 días) para ad-

quirir la carga viral necesaria para producir entidad clínica, sumado a una respuesta inmune 

adaptativa deficiente, pudiendo también cursar como infección subclínica. En la patogenia de la 

infección, además del rol de la respuesta innata y adaptativa contra PCV-2, también juega su 

papel la raza, observándose que cerdos Landrace son más susceptibles que Duroc, Large Whi-

te y Pietrain.      
 

Presentaciones clínicas    
Dentro del espectro de PCV-AD (enfermedades asociadas a PCV-2), el SMAP (síndrome 

multisistémico de adelgazamiento o desmedro posdestete), es la presentación sistémica y re-

sulta la de mayor prevalencia e impacto económico. Otras presentaciones incluyen: síndrome 

dermatitis y nefropatía porcina (SDNP), encefalitis, neumonía necrótica proliferativa, miocarditis 

perinatal, linfoadenitis necrótica y enteritis granulomatosa.  

El PCV-2 causa alteraciones reproductivas como abortos, natimortos y nacidos débiles de-

bido a la transmisión vertical. Una reciente presentación denominada edema pulmonar agudo 

se describió en EEUU en granjas vacunadas contra PCV-2.   

En SMAP se describen ictericia, desmedro, disnea, diarrea y muerte (Foto 12). En SDNP, 

se observan lesiones cutáneas hemorrágicas inicialmente en los miembros posteriores y que 

luego comprometen hacia craneal así como glomerulonefritis. Recientemente se asoció dicha 

presentación con un nuevo circovirus denominado PCV-3. 

En la actualidad las presentaciones de PCV-2 se agrupan en:  

- Enfermedad sistémica asociada a PCV2  (PCV2-SD systemic disease) 

- Fallas reproductivas y miocarditis perinatal (PCV2-RD reproductive disease) 

- Infección subclínica asociada a PCV2  (PCV2-SI subclinical infection)  

- Enfermedad pulmonar (CRP Complejo respiratorio porcino) relacionada a PCV-SD o 

PCV-SI     

Lesiones 
El virus es pantrópico y se multiplica en los linfocitos, endotelio vascular y músculo cardíaco. 

En los linfonódulos se observa depleción linfoide y aumento de la estirpe de células monoci-

tos/macrófagos así como una alteración en la expresión de citoquinas que llevan a la inmuno-

depresión, de los que resulta una linfoadenopatía granulomatosa con células epitelioides y 

gigantes en las que se pueden observar cuerpos de inclusión (en racimo de uvas) intracito-

plasmáticos (Foto 16). En los macrófagos y células dendríticas el virus es endofagocitado pero 

no se multiplica. Resultan afectadas tanto la inmunidad innata como la adquirida (secreción de 

citoquinas,  ≤IFNα y ≥ IL10 e inhibición de las señales de alerta de las células dendríticas plas-

mocitoides) siendo el DNA viral el principal inmunomodulador. En riñón se describe nefritis 

intersticial no supurativa (foto 15) multifocal con presencia de células epitelioides y gigantes y 

en hígado, hepatitis multifocal. 
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Diagnóstico  
El diagnóstico de SMAP requiere la observación de los signos clínicos, lesiones histopatoló-

gicas características (inflamación granulomatosa) e identificación del virus por inmunohistoquí-

mica o hibridización in situ y su cuantificación. 

A partir del uso masivo de vacunas, los métodos de diagnóstico han cambiado y los que se 

utilizan en la actualidad son: 

-Serología:  

Determinación de título de anticuerpos neutralizantes posvacunación: la detección de anti-

cuerpos neutralizantes 3 semanas posexposición al virus (vacuna) es la medición más impor-

tante para evaluar la protección y su ausencia indicaría la incapacidad de eliminar el virus. Las 

diferencias inmunológicas más importantes entre un cerdo con entidad clínica vs subclínica es 

que en el primer caso se observa el retardo en la producción de anticuerpos neutralizantes, ≥ 

IL-10 y ≤ IFN-γ 

-Real time RT-PCR  

  Cuantificación de la carga viral y análisis de su variación (pre y posvacunación)  

-Secuenciación 

 Determinación del genotipo de virus actuante 

-Suero del cordón placentario umbilical /calostro 

Evaluación de la transmisión vertical. El primero es más sensible en granjas con alta preva-

lencia pero no en las de baja prevalencia.    
 

Control por vacunación 
Tanto en el exterior como en la Argentina, las consultas diagnósticas se han reducido subs-

tancialmente en función de la aplicación de las vacunas contra PCV-2. Estas se basan en la 

producción de anticuerpos contra la proteína de la cápside.  

Las vacunas vigentes comprenden:  

a) vacunas a subunidades (ORF2 expresado en baculovirus) (uso en lechón) 

b) vacuna PCV-1/2 quimera inactivada   

c) vacuna con el virus entero inactivado (uso en hembra)  

Ver Tabla 1 

Todas las vacunas se basan en cepas de genotipo PCV-2a,  reducen la carga viral, la repli-

cación viral en órganos, las lesiones de SMAP, la mortalidad en destete y en engorde, el des-

carte y favorecen el aumento (GDP) del destete al engorde (media 25,68 g/d destete a venta 

frente a los no vacunados).  En China existen vacunas producidas en base a PCV-2a; 2b y 

mPCV-2b. Todas inducen una respuesta humoral caracterizada por la presencia de anticuerpos 

neutralizantes contra Cap 2 y dan inmunidad cruzada. Sin embargo, un estudio reciente con 

una vacuna PCV-2b demostró que resultó más efectiva que la vacuna PCV-2a en casos de 

coinfección con PCV-2a y b, PRRS y parvovirus.  

En condiciones de campo los cerdos vacunados y con infección subclínica se mantienen in-

fectados por PCV-2 y varían en su carga viral. En infecciones subclínicas la vacunación favorece 

un mayor peso a las 18 y 24 semanas así como un aumento de la GDP, sin diferencias en la 

mortalidad. La vacunación de la madre induce la producción vaccine-reactive (PCV2-reactive) de 
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linfocitos T en calostro, que se transfieren a la circulación de los lechones recién nacidos. Se ha 

observado que la vacunación de las hembras previo al servicio aumentó la tasa de parto, el nú-

mero de lechones nacidos vivos, su peso a las 3 semanas y el número de cerdos destetados.  

Se ha desarrollado una vacuna intradérmica contra PCV-2 y Mycoplasma hyopneumoniae 

(Mh) (MSD). Ventajas: no uso de agujas, no daño de la carcasa, menor volumen y mayor facili-

dad de aplicación. La protección fue equivalente a las de uso intramuscular. La vacunación por 

separado (PCV-2 y Mh) induce aumento temperatura y aumento proteínas de fase aguda. No 

así las vacunas combinadas. La vacunación contra PCV-2 y M. hyopneumoniae induce res-

puesta inmune contra PCV-2 a las 2 semanas y M. hyopneumoniae a las 4 semanas posvacu-

nación y dura 22 y 21 semanas respectivamente.  

Las vacunas reducen la carga viral en los órganos linfoides y en pulmón y también se pro-

duce una reducción de las lesiones por micoplasma a lo largo del ciclo productivo.  
En un futuro cercano se prevé el desarrollo de vacunas polivalentes contra los diferentes 

genotipos pero, en la actualidad y en condiciones de campo, todas las vacunas son efectivas 

para los subtipos PCV-2b y PCV-2d.  

La vacunación en las cachorras sumado al cierre completo de la granja tiene gran impacto 

en la estabilidad de la infección por PCV-2, no medible por serología.   

 
Tabla 1. Marcas y características de las vacunas comerciales 

Empresa Boehringer  
Ingelheim  

Pfizer (Fort Dodge)  Intervet (SP)  Merial  

Nombre  Ingelvac  
CircoFLEX  

Suvaxyn  
PCV2  

Circumvent  
(Porcilis PCV)  

Circovac  

Antígeno  PCV-2a ORF 2  
expresado en  
Baculovirus  
inactivado  

Quimera ORF 2 de 
PCV-2a expresado 
en PCV-1  

PCV-2a ORF 2  
expresado en  
Baculovirus  
inactivado  

PCV-2 a virus  
Completo  

Dosis  Monodosis  
1 ml i/m  

Monodosis  
2 ml i/m  
o 2 dosis de 1 ml  

Dos dosis de 2 ml  
i/m  

Dos dosis de 2 ml 
i/m 
Revacunar mono  
dosis de 2 ml  

Edad  
Vacunación  

Lechones de ≥  
3 semanas  

Lechones de ≥  
4 semanas  

Lechones de ≥  
3 semanas  

Reproductoras  
Trastornos  
reproductivos  
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Foto 12. Cerdo con presentación de SMAP junto a otros cerdos de igual edad 

 

  
Foto 13. Marcado agandamineto del linfonódulo inguinal superficial (SMAP) 
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Foto 14. Agrandamiento de los linfonódulos mesentéricos (SMAP) 

 

 

 
Foto 15.  Riñón a “manchas blancas”  y linfoadenomegalia del linfonódulo renal (SMAP) 
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Foto 16. Linfonódulo con cuerpos de inclusión intracitoplasmáticos en “racimo de uva”  

en células histiocíticas, H&E. Obj. 100x 

 

 
3. Cuadros sistémicos producidos por parásitos 

 
3.1. Toxoplasmosis 

 
Definición 

Es una infección sistémica producida por un protozoario denominado Toxoplasma gondii 

que afecta a numerosas especies incluyendo el cerdo y el hombre. Es una zoonosis en la que 

la principal fuente de infección humana la constituye la ingestión de derivados de carne de cer-

do no cocida  que contienen quistes. 

 
Etiología    

Toxoplasma gondii es un protozoario intracelular obligado cuyo huésped definitivo es el gato 

doméstico y salvaje. Se divide en 3 genotipos I, II y III, siendo el I letal para el ratón mientras que el 

II y III son menos patógenos. Esta correlación genotipos y patogenicidad no se observa en las es-

pecies domésticas. Dentro de cada genotipo, hay gran variabilidad genética y no existe una relación 

genotipo y especie susceptible; así los 3 genotipos se han identificado en el cerdo. 
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Epidemiología 
La seroprevalencia es muy variable y depende del manejo (confinamiento vs producción a 

campo), acceso de los gatos a  los galpones de reproductores, presencia de ratones y proximi-

dad de animales salvajes o domésticos a los corrales de cerdos. 

En la Argentina, la seroprevalencia evaluada por la técnica de MAT (test de aglutinación 

modificado), fue de 37,8 % y por IFAT (técnica de inmunofluorescencia indirecta) de 63,3 %. En 

la literatura se ha reportado, en cerdos no confinados, hasta el 68 %. La infección en fetos 

abortados y/o momificados fue de 0,02 %. 

 
Patogenia 

La puerta de entrada es digestiva, a través de la ingestión de alimento, o a partir del medio 

ambiente (agua, piso) contaminado con materia fecal de gatos que excretan ooquistes no espo-

rulados, que contienen bradizoítos y que se vuelven infectivos en el medio ambiente en 1-2 

días. Luego de su ingestión, los ooquistes o los bradizoítos alcanzan el intestino del cerdo, y 

allí los esporozoítos o bradizoítos cambian a un estadío de rápida multiplicación dando lugar a 

los denominados taquizoítos. Los taquizoítos se multiplican en la lámina propia del intestino y 

de allí la infección se generaliza. Si la hembra se encuentra gestando, a través de la sangre de 

la madre, los taquizoítos atraviesan la placenta y producen lesiones o forman quistes en el feto. 

 
Signos 

En general Toxoplasma gondii produce una infección subclínica y son escasos los cua-

dros clínicos reportados en la literatura.  A los 7 días posteriores a la ingestión del alimento 

contaminado, y en función del número de ooquistes ingeridos, los cerdos presentan fiebre, 

depresión, pérdida de apetito, disnea, debilidad muscular y episodios de diarrea. La  morbi-

lidad  puede ser alta no así la mortandad, observándose que a mayor edad, menor es la 

susceptibilidad. Los cuadros más frecuentes son los reproductivos que se manifiestan con 

natimortos y nacidos débiles.   

 

Lesiones 
En estudios experimentales se ha observado agrandamiento del corazón, bazo e hígado así 

como efusiones en epicardio, pleura y peritoneo. En pulmón se pueden encontrar nódulos mul-

tifocales subpleurales de 0,5 a 1 cm de diámetro, así como gastritis y enteritis pseudomenbra-

nosa. Los estudios histopatológicos describen neumonía broncoinstersticial con áreas de ne-

crosis de la pared alveolar y pared bronquiolar. En los macrófagos alveolares, células epitelia-

les y  células endoteliales se pueden identificar taquizoítos. En hígado, se observan focos de 

necrosis con variada infiltración celular inflamatoria y la presencia en el citoplasma de los hepa-

tocitos de quistes con bradizoítos. También se observan linfoadenitis, esplenitis y miositis. 

 
Diagnóstico 

Se utilizan pruebas serológicas (MAT  e IFAT) para detectar cerdos que han estado en 

contacto con T. gondii  y en fetos abortados o en natimortos indican infección activa. La 
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observación de taquizoítos en las lesiones y su identificación por IHQ o PCR es la confir-

mación de la infección. 

 
Tratamiento y control  

Debido a su baja prevalencia y su presentación subclínica en el cerdo no hay antecedentes 

de los tratamientos utilizados en el hombre. Se debe prevenir la infección en el cerdo mediante 

el control de gatos y roedores en los galpones y  clorinación del agua 
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