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POLISEROSITIS
FIBRINOSA EN UN
LECHON: REPORTE DE
UN CASO
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Resumen: La poliserositis fibrinosa en los
cerdos es una condicion patoldgicarelacionada
a un dafo organico generalizado. Los agentes
etioldgicos que principalmente se asocian son:
Haemophilus parasuis, Streptococccus suis,
Mycoplasma hyorhinis y Actinobacillus suis.
Estos agentes comparten la mayoria de los
signos clinicos y los hallazgos a la necropsia,
y en muchas ocasiones, se presentan
conjuntamente produciendo coinfecciones
que potencian la enfermedad. Se remitié al
CIESA para diagndstico anatomopatologico
un lechdn raza pietrain de 3 meses de edad,
debido a que presenté fiebre de 41°C, ataxia,
secrecion nasal mucopurulenta, cianosis de
orejas, respiracion abdominal y postracion.
A la necropsia se observé una poliserositis
fibrinosa grave en todos los 6rganos internos
de ambas cavidades, caracterizada por
la presencia capa serosa espesa de color
amarillento de fibrina (pericarditis, pleuritis
visceral y parietal y peritonitis). También,
se observo poliartritis y congestion cerebral
moderada. A la histopatologia, los pulmones
presentaron bronconeumonia mucopurulenta
grave difusa, bronquitis purulenta necrotizante
multifocal, neumonia hemorragica multifocal
y pleuritis linfocitica y neutrofilica moderada
a grave. En esta condicién patoldgica, es
obligatorio la identificacién de los agentes
involucrados y descartar las posibles co-
infecciones que pueden aumentar la gravedad
de la enfermedad y para la aplicacién de un
tratamiento adecuado.

Palabras clave: poliserositis fibrinosa,
meningoencefalitis, poliartritis, lechdn.

INTRODUCCION

La poliserositis fibrinosa es una condicion
patolégica relacionada a un dafio multi-
organico generalizado. Los agentes etioldgicos
que principalmente se asocian en cerdos son:
Haemophilus parasuis, Streptococccus  suis,
Mpycoplasma hyorhinis y Actinobacillus suis
(1,2). Estos agentes comparten la mayoria
de los signos clinicos y los hallazgos a
la necropsia, y en muchas ocasiones, se
presentan  conjuntamente  produciendo
coinfecciones que agravan la enfermedad.
Principalmente producen lesiones extensas
en las serosas (poliserositis), poliartritis y/o
meningitis. La reabsorciéon de fibrina tiene
lugar debido a su reorganizacién en tejido
conjuntivo y termina con la adherencia
fibrosa de las superficies serosas de las pleuras
parietal y visceral (pleuritis fibrosa adhesiva);
este hallazgo es muy comun en matadero. El
analisis laboratorial de estas lesiones cronicas
suele dar resultados erréneos (3). H. parasuis
que produce la enfermedad de Glisser, es
la bacteria mas comun que produce esta
lesion. H. parasuis entra en el animal por
via respiratoria, alcanza el pulmoén e invade
el torrente sanguineo para alcanzar distintos
o6rganos produciendo la poliserositis fibrinosa
y artritis, caracteristicas de la enfermedad. Las
infecciones por H. parasuis estan extendidas
por todos los paises con produccidon porcina
y origina grandes pérdidas econdmicas
debidas principalmente a muertes posdestete
y retraso en el crecimiento de los lechones
afectados cronicamente. Se presenta de forma
esporadicaenlechonesde 1-4 meses sometidos
a estrés (4). Por lo general, los lechones estan
protegidos por la inmunidad maternal, hasta
que ellos desarrollan sus propios anticuerpos
frente a las cepas prevalentes de esta bacteria
en la granja.




HISTORIA CLINICA

Se remiti6 al CIESA para diagnéstico
anatomopatologico un lechén raza pietrain de
3 meses de edad. El animal present6 fiebre de
41°C, ataxia, secrecion nasal mucopurulenta,
tos, cianosis auricular, respiracion abdominal,
incoordinaciéon y postraciéon. El lechon
provenia de una granja de 400 animales, que
después de introducir 80 lechones de Sonora,
al cabo de una semana mas del 20% de los
animales empezaron a desarrollar estos signos
clinicos y al momento se reportan 4 muertos.

HALLAZGOS MACROSCOPICOS
Y MICROSCOPICOS

A la inspeccion externa el animal presentd
buen estado de carnes y cianosis en las orejas
y nariz. Entre los hallazgos macroscépicos
se observo una poliserositis fibrinosa grave
en todos los organos internos de ambas
cavidades, caracterizada por la presencia capa
serosa espesa de color amarillento de fibrina
(pericarditis, pleuritis visceral y parietal
y peritonitis) (Fig. la, b, ¢) y la cavidad
peritoneal mostré acumulaciéon de abundante
liquido seroso (Fig. 1c). También, se observd
una poliartritis y a la apertura del craneo el
cerebro mostrd congestion moderada (Fig.
1d). En el analisis histopatologico de los
pulmones  presentaron  bronconeumonia
mucopurulenta grave difusa, bronquitis
purulenta necrotizante multifocal, neumonia
hemorragica multifocal y pleuritis linfocitica
y neutrofilica moderada a grave (Fig. 22, b, c,
e). El higado presenté congestion grave con
infiltracién linfocitaria moderada difusa,
microtrombosis en los sinusoides hepaticos y
a la periferia se observé una capa fribrinosa
con linfocitos y neutréfilos. El cerebro mostré
una meningoencefalitis supurativa moderada
(Fig. 2d). En todos los demas 6rganos también
se observd la capa fribrinosa con el mismo
infiltrado.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Se realizé estudio bacteriologico para el
cual se tomaron muestras con hisopos estériles
de exudado de pulmoén, peritoneo, liquido
articular, cerebro e higado, y se sembraron
en agar sangre dando como resultado el
crecimiento de Streptococcus suis.

DISCUSION

La importancia de este caso y de todos los
casos que presenten poliserositis fibrinosa
reside en la dificultad de la identificacion
precisa del agente, debido a la posible
existencia de co-infecciones y la elevada
confusion diagnostica.

Sehapropuesto quelapoliserositis fibrinosa
en los cerdos es un complejo porque en su
presentacién concurren factores infecciosos
multietiologicos (H. parasuis, S. suis, A. suis,
M. hyorhinis, E. coli) (2). En este caso se
observo el cuadro clinico tipico de infecciones
producidas por H. parasuis y S. suis (fiebre,
palidez, artritis, tos, disnea e incoordinacion).
Las lesiones macroscopicas y microscopicas
encontradas también concordaron con el
curso de estas infecciones aunque en la
prueba bacterioldgica solamente se aislo S.
suis, sin embargo, no se puede descartar la
presencia de H. parasuis debido a que es un
agente dificil de aislar y crece en condiciones
especiales, ademas, es el agente mas aislado
en las serosas respiratorias de esta condicién
patoldgica (1,2). Asimismo, por la gravedad
de los signos y lesiones halladas tampoco se
puede descartar la presencia de M. hyorhinis.
En cuanto a A. suis, crece muy bien en agar
sangre, ademas, puede producir hemorragias
petequiales y abscesos pulmonares (2,3),
hallazgos que no se observaron en este lechén,
por lo que, esta bacteria qued6 completamente
descartada.

En esta condicion patoldgica, es
obligatorio la identificaciéon de los agentes
involucrados y descartar las posibles co-
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infecciones que pueden aumentar la gravedad
de la enfermedad y para la aplicacion de un
tratamiento adecuado.

CONCLUSIONES

Las lesiones macroscopicas y
microscépicas sin duda indican un caso
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de poliserositis fibrinosa, sin embargo, es
necesario realizar pruebas bacterioldgicas
idoneas o pruebas moleculares para
la  identificacion  correcta de  estos
microrganismos para incrementar el éxito del
tratamiento en la granja.
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Figura 1. a) Cavidad tordcica del lech6n, muestra una gran cantidad de serositis fibrinosa que se adhiere

a la pared costal y a los 6rganos respiratorios y cardiacos. b y ¢) cavidad abdominal se observa serositis

severa que reviste completamente las visceras, ademds de, acumulacién de abundante liquido seroso en la

cavidad peritoneal. d) Se observa congestion moderada del encéfalo.




Figura 2. Histopatologia de lechén con poliserositis fibrinosa generalizada. a) Se observa pleuritis grave

caracterizada por infiltracion de linfocitos, neutréfilos y se observa presencia de fibrina. b) bronconeumonia

catarral purulenta. ¢) engrosamiento marcado de las paredes alveolares por células mononucleares. d)

meningitis moderada. e) exudado mucopurulento en la luz del bronquiolo. f) Infiltracién de linfocitos y
neutroéfilos en la serosa intestinal. Col. HE.




