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RESUMEN 
El propósito de este trabajo fue revisar los aspectos relacionados con el síndrome de ema-
ciación posdestete (Postweaning Multysistemic Wasting Syndrome, PMWS) enfatizando 
en sus características epidemiológicas. El PMWS pertenece a un grupo de enfermedades 
asociadas al Circovirus porcino tipo 2 (PCVD), cuya presentación podría relacionarse con 
otro agente infeccioso aún no identificado o con la interacción de múltiples factores vincu-
lados con el manejo zootécnico y con la presencia de otros agentes infecciosos. El patrón 
epidemiológico de la enfermedad no está claramente definido pero se ha observado que 
la infección con PCV2 dentro de la población porcina sigue un curso enzoótico, mientras 
que el desarrollo del PMWS genera una presentación epizoótica. Se han reportado tan-
to la transmisión vertical como la horizontal, pero el impacto sobre el desarrollo de los 
animales podría involucrar, además del PCV2, otras etiologías. Los signos clínicos y las 
lesiones macroscópicas son inespecíficos de la enfermedad y su diagnóstico se basa en la 
identificación histopatológica de las lesiones características en los órganos linfoides junto 
con la identificación del antígeno viral asociado a ellas. La generación de estrategias de pre-
vención y control se ha dirigido hacia el establecimiento de prácticas zootécnicas estrictas 
que mejoren las condiciones medioambientales en las que se mantienen los animales para 
disminuir la presión de infección asociada no solo al PCV2. 

Palabras clave: Circovirus porcino tipo 2 (PCV2), etiología, epidemiología, diagnóstico 
y control.

POSTWEANING MULTISYSTEMIC WASTING SYNDROME: 
EPIDEMIOLOGICAL ISSUES 

ABSTRACT 
This review pretended to describe issues related with the Postweaning Multisystemic Was-
ting Syndrome (PMWS) especially the epidemiological ones. PMWS belongs to the Porcine 
circovirus type 2 associated diseases (PCAVD). Its presentation could be associated with 
another non identified infectious agent or the interaction between multiple management 
practices and other infectious diseases. The disease epidemiological pattern hasn’t been 
clearly understood; PCV2 infection appears to be enzootic while PMWS appears to be 
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epizootic. Both vertical and horizontal transmissions have been reported for PCV2, but the 
PMWS development has been related not only with PCV2 infection but also with some other 
aetiologies. Clinical signs and macroscopic lesions aren’t specific for PMWS. Diagnosis is 
based on the identification of microscopic lesions in lymphoid organs and the identification 
of the viral antigen within them. Preventive and control strategies have been focused on 
specific management practices that improve the environment where animals are kept perse-
cuting the reduction of infections rates not only associated with PCV2. 

Key words: Porcine circovirus type 2 (PCV2), aetiology, epidemiology, diagnosis and 
control.

INTRODUCCIÓN
El síndrome de emaciación posdestete 

(PMWS) es una enfermedad de carácter 
epizoótico, reconocida mundialmente por 
causar pérdidas económicas considerables a 
la industria porcina (1). Su agente etiológico 
es el Circovirus porcino tipo 2 (2-4) que se 
ha relacionado con otras manifestaciones 
clínicas de importancia para la industria las 
cuales en conjunto se han agrupado con la 
denominación de enfermedades asociadas 
al PCV2 (Porcine circovirus type 2 as-
sociated diseases, PCVAD). Las PCVAD 
incluyen el síndrome de emaciación posdes-
tete (PMWS), el síndrome de dermatitis y 
nefritis porcina (Porcine Dermatitis and Ne-
phropathy Syndrome, PDNS), desórdenes 
reproductivos, complejo respiratorio porci-
no (Porcine Respiratory Disease Complex, 
PRDC), neumonía proliferativa porcina 
(Proliferative and Necrotizing Pneumonia, 
PNP), tremor congénito, enteritis granulo-
matosa, epidermitis exudativa y linfadenitis 
necrotizante (2, 4-6). La relación directa 
del PCV2 con estas patologías ha sido de-
mostrada solo para el PMWS y para la falla 
reproductiva (3, 4, 7-11). Otros estudios epi-
demiológicos sugieren que existe un “nue-
vo” agente patogénico, aún no identificado, 
relacionado con la enfermedad (12).

En el presente documento se revisa-
ron y analizaron algunas características 
del PMWS; se profundizó en los aspectos 
epidemiológicos relacionados con su pre-
sentación teniendo en cuenta que esta es la 

enfermedad con mayor importancia dentro 
de las PCVD por sus características epi-
zoóticas y por el impacto productivo que 
ha tenido sobre las explotaciones porcinas a 
nivel nacional y mundial (13).

SÍNDROME DE EMACIACIÓN 
POSDESTETE 

El PMWS fue descrito por primera vez 
en Canadá por Harding en 1991 (2) y luego 
fue identificado en diferentes países (11, 
14-19). El síndrome se caracteriza clínica-
mente por afectar animales destetos entre 
7 y 15 semanas de edad (2), y su impacto 
productivo se relaciona básicamente con el 
incremento marcado de la mortalidad en el 
precebo y la ceba, la reducción de la ganan-
cia diaria por animal y el incremento de los 
días necesarios para llevar los animales al 
mercado (20). 

El manejo y control de la enfermedad 
se ha enfocado hacia la implementación de 
prácticas zootécnicas que disminuyan o 
eviten los factores desencadenantes de las 
manifestaciones clínicas del PMWS: imple-
mentación de medidas de bioseguridad espe-
cíficas y estrictas, desarrollo de protocolos de 
higiene y desinfección de las instalaciones, 
evaluación del flujo de animales, manejo del 
microambiente y control de las coinfecciones 
más relevantes (14, 21). Sin embargo la iden-
tificación de los factores de riesgo que se re-
lacionan con el desarrollo de la enfermedad 
no es totalmente clara y no en todos los casos 
se incluye el PCV2 como agente relacionado 
con el PMWS (12, 22-24). 
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viridae, y no han presentado una homología 
significativa con los circovirus animales 
identificados. A pesar de las infecciones 
asintomáticas identificadas, la asociación de 
ellos a una patología determinada no puede 
descartarse (30). Las investigaciones recien-
tes indican que el PCV2 puede clasificarse, 
según el secuenciamiento de sus nucleóti-
dos, en 2 grupos: PCV2 grupo 1 (tipo B o 
tipo europeo) y PCV2 grupo 2 (tipo A o tipo 
americano), los cuales pueden dividirse a su 
vez en grupos 1A, 1B y 1C para el grupo 1 y 
en 2A, 2B, 2C, 2D, 2E para el grupo 2 (31).

Los circovirus se caracterizan por ser 
muy pequeños (17 nm), esféricos, sin cubier-
ta, con un genoma ADN circular de cadena 
sencilla, se replican de manera autónoma 
(3, 28), son altamente resistentes al medio, 
a los desinfectantes comunes (32) y a la 
inactivación viral utilizada para productos 
sanguíneos (33).

Epidemiología
En general los circovirus infectan solo 

vertebrados y se caracterizan por producir 
infecciones subclínicas y persistentes (3, 
29). Los huéspedes naturales del PCV2 son 
los cerdos, los cuales pueden permanecer 
persistentemente infectados; no se conoce 
aún el mecanismo mediante el cual esto 
ocurre (11); no se han detectado anticuer-
pos contra PCV2 en bovinos ni equinos 
(34). Tampoco se ha logrado la inducción 
de lesiones asociadas al virus en animales 
de laboratorio, como conejos y ratones, ni 
la seroconversión de los animales tras la 
infección experimental con PCV1 y PCV2 
mediante la inoculación vía intranasal e in-
traperitoneal del virus (35).

Actualmente se reconoce que el virus ha 
estado presente en la población porcina en 
la cual se ha manifestado el PMWS mucho 
antes de que se reportara por primera vez 
la enfermedad (17, 19). Por consiguiente, 
se cree que sería importante discriminar 

Etiología
Aunque el Circovirus porcino tipo 2 se 

reconoce mundialmente como un virus re-
lacionado con el desarrollo del PMWS (1, 2, 
4, 11, 13, 25, 26), existen estudios que aún 
plantean la posibilidad de la presencia de un 
nuevo patógeno aún no identificado, dadas 
las características epizoóticas de la enfer-
medad (12). Hay estudios que indican que 
el incremento exagerado de la mortalidad 
en determinadas granjas se relaciona más 
con deficiencias en las prácticas de manejo 
que con la presencia del PCV2 (21), el cual 
había sido identificado en la población por-
cina mucho antes de la aparición clínica de 
la enfermedad (17, 19).

En la actualidad no se sabe si es posible 
reproducir la enfermedad en ausencia del 
PCV2 dado que su reproducción experi-
mental siempre ha involucrado el virus (bajo 
diferentes condiciones de manejo o con 
la presencia de diferentes coinfecciones). 
Adicionalmente, si el PCV2 es realmente el 
agente etiológico primario, no se ha diluci-
dado con claridad cuáles son los “factores 
desencadenantes” de la enfermedad ya que 
el virus puede estar presente en la población 
porcina de granjas en ausencia de PMWS 
(11, 23, 24).

El Circovirus porcino tipo 2 pertenece 
a la familia Circoviridae y al género Circo-
virus (27). Todos los virus de esta familia 
producen enfermedades relacionadas con el 
sistema inmune, excepto el Circovirus por-
cino tipo 1 que se considera apatógeno (28). 
Cinco de las seis especies reconocidas por 
ser infectadas por Circovirus son aviares: 
sin embargo no afecta aves de importancia 
comercial (29). En humanos los primeros cir-
covirus identificados corresponden al virus 
TT (TTV) y el minivirus tipo TT (TLMV) 
los cuales no han sido incluidos por el Co-
mité Internacional en Taxonomía de Virus 
(International Committee on Taxonomy of 
Viruses, ICTV) dentro de la familia Circo-
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fecha. Los hallazgos histopatológicos indi-
caron que el PMWS no es una enfermedad 
nueva en España pues estaba presente por lo 
menos desde 1986 y por lo tanto su carácter 
emergente, o su alta prevalencia después de 
1997, está asociado probablemente a facto-
res distintos a la introducción de un nuevo 
virus en la población porcina. 

Adicionalmente, múltiples reportes 
mundiales señalan diferentes niveles de pre-
valencia de PCV2 y de PMWS, lo que indica 
que está ampliamente distribuido y que la 
infección con PCV2 no necesariamente 
induce la presentación de PMWS; algunos 
casos muestran también que la subjetividad 
del diagnóstico puede llevar a errores en el 
establecimiento de la prevalencia real de la 
enfermedad; ejemplos de este tipo de estu-
dios se mencionan a continuación:

1.	 Corea: se describió una investigación 
que evaluó 1.634 tejidos de 1.243 gran-
jas diferentes (36) a lo largo de un año, 
donde se encontró que existía solo una 
prevalencia de PMWS del 8,1% (133 de 
1.634). La mayoría de los casos (84%) 
diagnosticados con PMWS tenían una 
coinfección con 1 o más agentes de ori-
gen viral o bacteriano.

2.	 Japón: se evaluó la prevalencia de 
PMWS utilizando 629 cerdos destetos 
con diferentes signos clínicos, de 129 
granjas diferentes (15) a lo largo de tres 
años, donde se encontró que el 82,7% de 
los animales evaluados eran positivos a 
PCV2 y que el 92,6% de las granjas eran 
positivas a PCV2. Solo el 23,4% de los 
casos evaluados se diagnosticaron como 
PMWS, todos los cuales fueron positivos 
a PCV2. También se identificaron dife-
rentes coinfecciones en que se destaca 
que el 58,5% de los casos diagnosticados 
como PMWS también estaban infectados 
con el virus del síndrome respiratorio y 
reproductivo porcino (PRRSV).

entre la epidemiología y la transmisión del 
PCV2 y la epidemiología y transmisión del 
PMWS. Quizás la pregunta que aún está por 
resolverse es por qué la aparición del PMWS 
sigue un patrón epizoótico mientras que la 
infección con PCV2 mantiene un patrón 
enzoótico (4). Múltiples reportes señalan 
diferentes niveles de prevalencia del PCV2 
y de PMWS, lo que indica que está amplia-
mente distribuido a nivel mundial y que la 
infección con PCV2 no necesariamente 
induce la presentación de PMWS; algunos 
casos indican también que la subjetividad 
del diagnóstico puede llevar a errores en el 
establecimiento de la prevalencia real de la 
enfermedad (15, 23, 36, 37).

En Suiza, por ejemplo, un estudio retros-
pectivo encontró muestras positivas a PCV2 
desde 1986 mientras que el primer reporte 
de PMWS en ese país se hizo en 2000, con 
lo cual Staebler et al. (19) concluyeron que la 
enfermedad fue previamente subestimada, 
no diagnosticada y la depleción linfoidea 
fue probablemente asociada a una entidad 
diferente.

Por otro lado, en España un trabajo 
retrospectivo, que evaluó tejidos y sueros 
almacenados desde 1985, encontró que casi 
todos los tejidos positivos a PCV2 (84,4%) 
por hibridación in situ presentaban lesiones 
compatibles con PMWS. El primer caso 
con lesiones histopatológicas moderadas 
asociadas a PMWS con identificación del 
Ag viral data de 1986 (12 años antes del 
primer reporte de PMWS en 1997 en ese 
país). Además, de los 308 sueros evaluados, 
208 (72,7%) presentaron anticuerpos contra 
PCV2 y 65 (90,3%) de las 72 granjas estu-
diadas presentaron por lo menos 1 animal 
positivo a PCV2. Con estos hallazgos Ro-
dríguez-Arroja et al. (17) concluyeron que 
la infección con PCV2 estaba ampliamente 
distribuida en 1985, por lo que sugirieron 
que la introducción de este virus en la pobla-
ción porcina española ocurrió antes de esta 
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3.	 Estados Unidos: en un estudio de vigi-
lancia epidemiológica realizado en el es-
tado de Iowa, donde se evaluaron 100 ca-
sos de campo considerados como PMWS 
(37), se encontró que solo el 54% tenían 
gran cantidad de antígeno viral asociado 
a severa depleción linfoidea y por lo tan-
to se confirmaron como PMWS.

4.	 Estados Unidos: en otra investigación 
desarrollada en el Medio Este norteame-
ricano para evaluar los factores de riesgo 
asociados al PMWS, se evaluaron 101 
casos de granjas que cumplían la defini-
ción clínica de PMWS (23); sin embargo 
solo se diagnosticó el 69% de los casos 
evaluados como realmente de PMWS.

5.	 Taiwan: se trabajó con 623 cerdos con 
diferentes signos clínicos de 80 granjas 
diferentes durante 2 años para la carac-
terización del PCV2 en ese país (38). Se 
determinó que el 83,5% de las granjas 
evaluadas y el 49,6% de los animales 
utilizados eran positivos al PCV2, de los 
cuales solamente el 37,6% se diagnosti-
caron con PMWS.
En Colombia la evaluación de la reacti-

vidad serológica (no aleatorizada) frente al 
PCV2 (39), utilizando 1.104 sueros de 110 
granjas diferentes de 13 departamentos, 
encontró un 100% de reactividad por granja 
y 72% de reactividad por sueros, lo cual in-
dica que posiblemente el virus está amplia-
mente distribuido a nivel nacional, pues los 
resultados sugieren que los animales habían 
estado expuestos al agente viral. 

La transmisión del PCV2 puede ocurrir 
tanto de forma vertical como horizontal (4, 
9, 10, 41); la vía oro-nasal es considerada 
como la más importante. El virus se ha 
identificado en heces, semen, orina y otras 
secreciones. La exposición al virus no im-
plica el desarrollo de PMWS y se ha espe-
culado que el periodo de incubación de la 
enfermedad está entre 2 y 4 semanas. En el 

campo la mayoría de cerdos seroconvierten 
para PCV2 entre los 2 y los 4 meses de edad, 
lo cual sugiere que la transmisión horizontal 
es muy eficiente (11, 41, 42). Aunque se ha 
detectado en semen el ADN viral (43), su 
función en la epidemiología de la enferme-
dad y en la patogénesis de la misma por la 
infección intrauterina no está claramente 
establecido. El papel de otras fuentes de 
infección, como aire, fómites, personas y 
vectores, no esta definido y tampoco es cla-
ro el papel de la transmisión iatrogénica por 
las diferentes prácticas zootécnicas que se 
realizan rutinariamente en el campo (11). 

Al inocular con PCV2 por vía intrana-
sal cerdas gestantes negativas a este virus, 
tres semanas antes de la fecha programada 
del parto, se encontró que 6 de las 6 cerdas 
inoculadas abortaron o tuvieron partos pre-
maturos, generando un total de 65 lechones 
nacidos muertos y 10 lechones nacidos vi-
vos. El virus citopatogénico fue aislado de 
13 lechones nacidos muertos y 5 lechones 
nacidos vivos. No se aisló el agente viral 
de la progenie de las dos cerdas utilizadas 
como control. Por los resultados obtenidos 
Park et al. (10) concluyeron que el PCV2 
es capaz de inducir falla reproductiva en 
cerdas gestantes, y sugieren que el virus 
puede atravesar la placenta en fases tardías 
de la gestación y que por la identificación 
del ADN viral hubo evidencia molecular de 
su replicación en tejidos fetales. 

Adicionalmente, al evaluar el efecto 
del PCV2 en embriones porcinos extraídos 
6 días posinseminación, expuestos como 
blastocistos al PCV2 y transferidos quirúr-
gicamente al séptimo día de vida a cerdas 
receptoras, se encontró que a los 21 días 
posinseminación dos de las cinco cerdas re-
ceptoras desarrollaron embriones y cuerpos 
lúteos; sin embargo una de ellas no generó 
embriones viables, por lo cual se determinó 
no gestante. Las otras tres cerdas utilizadas 
no se encontraron preñadas. Mateasen et al. 
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(9) determinaron por los resultados que la 
infección temprana del embrión por PCV2 
puede resultar en muerte embrionaria con 
subsiguiente pérdida de la gestación; sin 
embargo parece haber una diferencia en la 
susceptibilidad individual del embrión a 
PCV2 dado que 14 días posinoculación en 
una pequeña proporción de los embriones 
solo se detectó una mínima cantidad del 
Ag viral, o inclusive no se encontró, lo cual 
también se ha reportado para fetos y anima-
les posparto (10, 41). 

Por otro lado, la identificación hecha 
por Shibata et al. (18) de PCV1 y PCV2 en 
muestras de calostro de cerdas sugirió que 
la transmisión del virus vía oral a través de 
la leche podría también ser posible. 

Es interesante destacar que el desarrollo 
del PMWS se ha relacionado con el estatus 
de la cerda frente al PCV2 al momento del 
parto. Al relacionar los lechones muertos 
por PMWS con el nivel de Ac contra PCV2 
de sus madres al momento del parto, se en-
contró que el riesgo de morir de los lechones 
era tres veces más alto cuando eran hijos de 
madres con bajos niveles de anticuerpos en 
comparación con los hijos de cerdas con 
niveles medios a altos de anticuerpos contra 
PCV2 (0R = 2.985). Adicionalmente, el ries-
go de morir era dos veces más alto cuando 
los lechones eran hijos de cerdas infectadas 
con PCV2 en comparación con los cerdos 
hijos de cerdas no infectadas con PCV2 
(OR = 2.087). Basados en estos resultados, 
Calsamiglia et al. (44) concluyeron que el 
desarrollo del PMWS puede relacionarse 
con el estatus de la cerda frente al PCV2 al 
momento del parto y que la infección con 
PCV2 en las edades más tempranas puede 
jugar un papel importante en el desarrollo 
de la enfermedad una vez los anticuerpos 
maternales descienden y que por lo tanto las 
medidas que se tomen para incrementar la 
inmunidad materna y disminuir la viremia 
de las cerdas al momento del parto pueden 

presuntamente disminuir la mortalidad pos-
destete asociada al PMWS (44).

Por otro lado, mediante un estudio en 
que se seleccionaron 24 de 106 lechones de 
12 días de edad, SPF libres de M. hyopneu-
moniae y libres del virus del síndrome res-
piratorio y reproductivo porcino (PRRSV) 
para evaluar el efecto de los anticuerpos ma-
ternales contra PCV2 sobre el desarrollo de 
PMWS en una infección experimental con 
PCV2, separando los animales en 4 grupos 
según sus niveles de Ac maternales contra 
PCV2 (45), McKeown et al. concluyeron 
que la presencia de bajos niveles de Ac ma-
ternos no protege a los lechones frente a la 
infección experimental con PCV2 y que los 
niveles altos de Ac maternales generalmen-
te confieren protección contra la infección 
con PCV2, pero esta protección no es total. 
Adicionalmente, la susceptibilidad de los 
lechones con altos niveles de Ac maternales 
a la infección por PCV2, 42 días posinfec-
ción del primer reto, explicaría por qué aun 
en campo lechones hijos de cerdas que les 
confieran un alto nivel de Ac maternales son 
de todas formas susceptibles a desarrollar 
PMWS. 

Adicionalmente, se ha encontrado que 
los perfiles serológicos frente al PCV2 en 
granjas con y sin PMWS son bastante si-
milares, lo cual indica que la respuesta de 
anticuerpos no parece tener relación con la 
presentación de la enfermedad (38, 46-48). 
Aunque se ha detectado la presencia del 
ácido nucleico viral en suero de animales 
hasta las 22 semanas de edad, no se sabe si, 
bajo condiciones de campo, la infección es 
constante o intermitente. Una vez el cerdo 
desarrolla el PMWS, no se sabe por cuánto 
tiempo se mantiene infectado ni por cuánto 
tiempo es capaz de transmitir la enferme-
dad (11).

Vigre et al. (12), mediante un estudio 
longitudinal retrospectivo del patrón de 
temporalidad (tiempo del diagnóstico), 
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taran en el PMWS con el desarrollo de 
relaciones temporoespaciales similares 
a las encontradas, aun cuando el PCV2 
ha estado presente en la población por 
muchos años. Sin embargo, no se expli-
ca por qué hubo regiones del país en las 
cuales no se manifestó PMWS a pesar de 
que las granjas de estas regiones tenían 
prácticas de manejo similares.

3.	 Variaciones en la sensibilidad del pro-
cedimiento diagnóstico: se incluye la 
variación en la intensidad con la cual se 
usaba el laboratorio como herramienta 
diagnóstica y la capacidad que existía, 
tanto en campo como en laboratorio, al 
inicio del brote, para diagnosticar PMWS 
con exactitud, lo que podría alterar los 
resultados del análisis temporoespacial.
Se concluyó que con los resultados obte-

nidos es más probable que el desarrollo del 
PMWS en Dinamarca esté más relacionado 
con la introducción de un patógeno nuevo en 
la población porcina que con cambios pro-
gresivos en el manejo de las explotaciones.

Además Woobdbine et al., después de un 
estudio de cohortes históricas seleccionadas 
aleatoriamente en Gran Bretaña (49), con-
cluyeron que entre 2000 y 2003 el PMWS 
fue una enfermedad infecciosa de caracte-
rísticas epizoóticas cuyo patrón de disper-
sión no fue al azar ni en el espacio ni en el 
tiempo. La persistencia de la alta mortalidad 
y morbilidad, que no pudo ser explicada por 
ningún patógeno porcino identificado en 
la granja ni por la evaluación post mórtem 
de los animales, indica la presencia de un 
agente nuevo que causa enfermedad solo 
en animales jóvenes. La naturaleza del pa-
tógeno podría ser derivada en el futuro por 
la evidencia obtenida sobre la asociación 
estadística del riesgo al desarrollo de la en-
fermedad con la introducción de pie de cría 
nuevo (transmisión directa), las visitas de 
personas que hubieran tenido contacto con 
otros cerdos en menos de 3 días (resistencia 

especialidad (ubicación de las granjas) y 
espacio-temporalidad (interacción entre el 
espacio y el tiempo) de los casos de PMWS 
diagnosticados en Dinamarca durante 
los dos primeros años después del primer 
diagnóstico de PMWS, en octubre de 2001 
establecieron tres hipótesis que explicarían 
el curso de la enfermedad en las granjas 
danesas: 

1.	 Introducción de un patógeno nuevo: la 
identificación de un grupo temporoespa-
cial significativo (P = 0,001) durante el 
inicio del brote justificó la idea de que 
el PMWS es causado por un patógeno 
nuevo que fue introducido a una o varias 
granjas porcícolas en Dinamarca y que se 
diseminó por todo el territorio nacional 
después de un brote local. Adicionalmen-
te los dos grupos espaciales reconocidos 
como significativos (P = 0,0031 y P = 
0,001, con riesgos relativos de 2,1 y 2,5 
respectivamente) incluyen las regiones 
con mayor densidad de cerdos en el país, 
lo que implicaría que si el aerotransporte 
del nuevo agente patógeno desempeña 
un papel importante en el desarrollo epi-
demiológico de la enfermedad, el riesgo 
para desarrollar PMWS será más alto 
en las áreas con mayor densidad de pro-
ducción. La transmisión de un patógeno 
nuevo dentro de un área determinada por 
el movimiento del personal también po-
dría ser probable, pero en la mayoría de 
granjas danesas libres de patógenos es-
pecíficos (specific pathogen free, SPF) se 
practican rutinas sanitarias, lo cual redu-
ciría al mínimo esta probabilidad. Aun-
que los resultados sugieren que el PMWS 
estaría relacionado con la introducción 
de un patógeno nuevo, no hay evidencia 
microbiológica que lo confirme.

2.	 Cambios en el manejo: es probable que 
cambios progresivos en el manejo de las 
granjas de explotación porcina resul-
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infeccioso desconocido, y 3. Si el PCV2 no 
es el agente causal del PMWS, pero se puede 
replicar cuando los cerdos están afectados 
con la enfermedad, un agente infeccioso 
nuevo podría ser la causa del PMWS.

Finalmente Dewey et al. (22), mediante 
el estudio de casos y control que evaluó la 
relevancia del PCV2 en el incremento de la 
mortalidad posdestete de los cerdos en Ma-
nitoba, Canadá, en un periodo de 12 meses 
establecieron que:

Existieron diferencias altamente significati-
vas entre el tamaño de las granjas caso y 
las granjas control (P<0,01). 

•	 La diferencia entre la mortalidad ajusta-
da a 7 semanas de las granjas caso (4,6%) 
frente a las granjas control (2,1%) fue 
altamente significativa (P = 0,00003).

•	 Las granjas caso utilizaban mayor núme-
ro de cerdas para llenar los precebos (P 
= 0,02), tenían con más frecuencia mayor 
número de granjas en un radio de 3,2 km 
(P = 0,01) y tenían con menor frecuencia 
duchas para el ingreso a la granja (P = 
0,05).

•	 Las granjas caso toleraban un peso míni-
mo menor al destete comparadas con las 
granjas control (4,1 + 1,0 vs. 4,6 + 1,1 kg; 
P = 0,005) y una mayor edad máxima al 
destete (25,3 + 2,5 vs. 22,11 + 2,6 días; P 
= 0,005).

•	 Las granjas caso ponían con mayor fre-
cuencia lechones de diferentes salas de 
partos en el mismo jaulón del precebo 
(86% vs. 46%; P = 0,004), seleccionaban 
con menor frecuencia los animales por 
sexo (43% vs. 64%; P = 0,05) y utilizaban 
con mayor frecuencia un jaulón para los 
lechones enfermos (corrales hospital) 
dentro del precebo (86% vs. 58%; P = 
0,002).

•	 Las granjas control tendían a permitir 
mayor espacio por animal (0,28 + 0,8 

del patógeno) y la transmisión local granja-
granja (transmisión indirecta). Al principio 
de la epidemia se hallaron como factores 
de riesgo las granjas de mayor tamaño y la 
compra del pie de cría; las deficientes prác-
ticas de bioseguridad humanas y la transmi-
sión local entre granjas fueron los factores 
de riesgo más importantes hacia el final de 
dicha epidemia. Estos riesgos no cambiaron 
cuando se incluyó el PCV2 en la definición 
de caso de PMWS. 

Para estos autores, aunque no hubo 
asociación estadística significativa entre el 
desarrollo de la enfermedad y la fuente del 
pie de cría o el sitio de compra del semen, 
los resultados obtenidos sugieren que la 
enfermedad se pudo haber movido hacia 
abajo en la pirámide de la industria porcina, 
la cual consiste en mayor número de granjas 
comerciales en la base de la pirámide y un 
número mucho menor de granjas núcleo en 
la cima, con algunas granjas multiplicado-
ras entre las dos, que sin atribuirle la culpa a 
nadie, pues la enfermedad se pudo haber di-
seminado mucho antes de saber que existía, 
demuestra la vulnerabilidad de la industria 
cuando las enfermedades entran en la cima 
de la pirámide. Algunas de las característi-
cas patológicas del PMWS son compartidas 
con el PCV2, el cual es resistente al medio 
y está asociado a deficientes prácticas de 
bioseguridad; sin embargo, el PCV2 se di-
semina rápidamente dentro y entre granjas, 
la seroconversión ocurre en 2 o 3 semanas 
y, al ser incluido dentro de la definición de 
caso de PMWS, el riesgo de desarrollar la 
enfermedad no se vio alterado; por consi-
guiente Woobdbine et al. (49) plantearon 
tres hipótesis que podrían explicar el papel 
del PCV2 en el desarrollo del PMWS: 1. 
El PCV2 podría ser el agente causal único 
del PMWS, pero el estudio no permitió di-
ferenciar entre la forma patogénica y la no 
patogénica de la enfermedad; 2. Si el PCV2 
requiere un cofactor, podría ser un agente 
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PCV2 está ampliamente distribuido en toda 
la población y se encuentra en granjas con y 
en granjas sin manifestaciones de PMWS; 
por lo tanto, múltiples agentes infecciosos 
sumados a las deficientes decisiones de 
manejo son los responsables de las tasas de 
mortalidad más altas de lo aceptable en el 
precebo. 

Patogénesis
Los eventos relacionados con la evo-

lución tisular de la enfermedad no están 
claramente definidos. Las células diana 
del PCV2 son principalmente de la línea 
monocito-macrófago, aunque no se conoce 
la célula primaria de replicación. El virus 
también se ha encontrado en otros tipos 
celulares como las células epiteliales del 
riñón y del tracto respiratorio, pero el virus 
no se replica en estas células, simplemente 
se acumula en su citoplasma (41). El virus 
utiliza como receptores celulares el heparan 
sulfato y el glucosaminoglicano condrotin 
sulfato B para su adherencia. La entrada a la 
célula se hace por endocitosis y macropino-
citosis, mediada por el sistema de clatrinas 
y caveolinas y es pH dependiente (3, 50, 
51). En muchos casos las manifestaciones 
clínicas están muy asociadas a los diferen-
tes agentes coinfecciosos que puedan estar 
involucrados (3, 41, 52) y se ha identificado 
la producción de una proteína proapoptótica 
en la patogénesis de la enfermedad (53). 

En general se han reportado múltiples 
coinfecciones relacionadas con el PMWS 
las cuales incluyen agentes infecciosos 
tanto de origen bacteriano como viral, que 
pueden ocasionar enfermedades de tipo res-
piratorio, digestivo o sistémico (15, 25, 38, 
41, 54-56). Sin embargo, no está totalmente 
definido el papel de los diferentes patógenos 
que pueden estar relacionados con el PCV2 
en el desarrollo del PMWS. 

También la función de la inmunoesti-
mulación o inmunomodulación es incierta; 

m2) en comparación con las granjas caso 
(0,25 + 0,09 m2; P<0,10).

•	 La mayoría de granjas tanto caso como 
control utilizaban el sistema “todo aden-
tro todo afuera” en el precebo.

•	 La primera dieta del precebo en las 
granjas caso presentaba con menor fre-
cuencia plasma porcino comparado con 
la primera dieta de las granjas control 
(61% vs. 97%; P = 0,02) y los cerdos en 
las granjas caso eran usualmente meno-
res al ser cambiados de la segunda a la 
tercera dieta comparados con los cerdos 
de las granjas control (29,0 + 4,9 vs. 38,8 
+ 12,7; P = 0,03).

•	 Las granjas caso tenían con mayor fre-
cuencia problemas sanitarios relaciona-
dos con M. hyopneumoniae (P = 0,008) 
y E. coli K88 (P = 0,04) y tendían a tener 
mayores problemas relacionados con 
PCV2 (P = 0,07)
El PCV2 se identificó en 71% de las gran-

jas caso y en 46% de las granjas control.
Las granjas caso tenían mayor probabi-

lidad de tener al menos 1 cerdo positivo a 
PRRSV por PCR (18% vs. 10%; P = 0,03), 
al menos 1 cerdo positivo a PCV2 por PCR 
(41% vs. 7%; P = 0,03) y al menos 1 cerdo 
con tos (33% vs. 10%; P = 0,009).

Las granjas caso tuvieron en los 12 me-
ses previos al estudio menos visitas veteri-
narias comparadas con las granjas control 
(3,6 + 1 vs. 6,1 + 2 visitas; P < 0,01). 

Con estos resultados se concluyó que los 
problemas en las granjas porcinas son típi-
camente multifactoriales. Las enfermeda-
des, la mezcla de animales, su movimiento, 
los factores nutricionales, el mantenimiento 
de los animales y el personal influyen en el 
éxito de cada unidad de producción. Para el 
caso canadiense, los investigadores estable-
cieron que había poca evidencia que involu-
crara el PCV2 como un patógeno primario 
de la población evaluada; aparentemente el 



109

		R ev. Med. Vet. Zoot. 2008. 55:100-114Revisión

multifocal o difusa, moderada o severa, tipo 
linfohistiocitaria, en ocasiones con presen-
cia de células gigantes multinucleadas. Otro 
hallazgo importante es la presencia de in-
clusiones citoplasmáticas basofílicas, en los 
histiocitos (4). 

En el caso de la infección intrauterina, 
al final de la gestación, solo se han repor-
tado lesiones histopatológicas asociadas 
al pulmón que consisten en una neumonía 
moderada con infiltración mononuclear de 
los espacios alveolares (10). Otros reportes 
de lesiones asociadas a infecciones intrau-
terinas por PCV2 en lechones neonatos 
incluyeron la presencia de miocarditis no 
supurativa (60). 

Diagnóstico
El diagnóstico del PMWS se puede 

enfocar desde el espectro individual (13) 
y desde el poblacional o de granja, basa-
do en las recomendaciones del Consorcio 
Multidisciplinario de la Unión Europea que 
actualmente trabaja para el control de las 
PCVD (1). 

El diagnóstico individual incluye los 
signos clínicos, las lesiones histopatológi-
cas características y la identificación del 
PCV2 mediante inmunohistoquímica (IHC) 
o hibridación in situ (ISH).

El diagnóstico de granja se determina 
por incremento igual o mayor que el pro-
medio más 1,66 desviaciones estándar o 
que exceda el 50% de la mortalidad del pro-
medio regional en el periodo evaluado (2-3 
meses), la presencia de signos clínicos, la 
identificación de las lesiones macroscópicas 
en al menos 1 de 5 animales seleccionados 
para el diagnóstico, la presencia de las lesio-
nes microscópicas asociadas a los animales 
seleccionados y la detección del antígeno 
viral dentro de estas lesiones.

Control
La prevención y el control del PMWS 

no han sido realmente desarrollados hacia 

no obstante, varios trabajos de investiga-
ción han sugerido que la inmunomodula-
ción puede influir en la proporción de la 
infección con PCV2 y en el desarrollo de 
la enfermedad con aparición de hallazgos 
macro y microscópicos característicos de 
PCVAD. La enfermedad se ha reproducido 
en animales tanto inmunoestimulados como 
no inmunoestimulados y la aplicación de 
diferentes adyuvantes ha demostrado que 
en algunos casos permite mayor replicación 
viral pero no la inducción de PMWS como 
tal (8, 57, 58). 

Signos clínicos, lesiones macro y mi-
croscópicas

La mayoría de los casos se reportan en-
tre las 6 y las 14 semanas de edad; una vez 
el cerdo ha pasado este periodo de riesgo, 
parece no ser susceptible al desarrollo de la 
enfermedad (11). Los signos clínicos pue-
den ser bastante inespecíficos e incluyen la 
presencia de membranas mucosas pálidas, 
disnea, diarrea, tos, fiebre, ictericia, retardo 
en el crecimiento, linfadenitis y diarrea. En 
general se podrían asociar a múltiples en-
fermedades e indiscutiblemente las lesiones 
van a depender de las diferentes coinfeccio-
nes que se puedan presentar en determina-
das circunstancias (2, 52, 59). 

Entre las lesiones macroscópicas se in-
cluyen pulmones sin colapsar y moteados, 
aumento del tamaño de los ganglios linfá-
ticos, aumento o reducción del tamaño del 
hígado con cambio de coloración y riñones 
con múltiples focos pálidos de diámetro 
variable, y hacia el final del curso de la en-
fermedad algunos animales también pueden 
presentar consolidación craneoventral del 
pulmón y úlceras gástricas (4). Las lesiones 
microscópicas del PMWS en los órganos 
linfoides son particularmente “únicas” den-
tro de las patologías de los cerdos. Se pue-
den observar diferentes grados de depleción 
linfoide con pérdida de la arquitectura fo-
licular, combinada con infiltración celular, 
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principalmente al incremento de la mortali-
dad en el precebo, reducción de las tasas de 
crecimiento y recientemente a fallas repro-
ductivas cuyo agente etiológico parece ser 
el Circovirus porcino tipo 2. Sin embargo 
no es claro por qué la infección con el PCV2 
sigue un patrón endémico mientras que la 
presentación del PMWS sigue un patrón 
epidémico.

Falta por conocer muchas característi-
cas epidemiológicas e inmunopatológicas 
de la enfermedad que permitan evidenciar 
su etiología multifactorial; es necesaria la 
implementación de técnicas diagnósticas y 
el desarrollo de investigaciones epidemio-
lógicas a fin de conocer la asociación de 
diferentes factores tanto de origen biológico 
como medioambiental para caracterizar 
mejor la enfermedad y así poder generar 
estrategias de prevención y control efec-
tivas que permitan reducir su impacto so-
bre la productividad animal. En Colombia 
se desconocen los factores de manejo que 
pudieran haber conducido a la presentación 
del problema. 
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