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SAMENVATTING

Het Porcien Dermatitis Nefropathie Syndroom (PDNS) is een aandoening die gekenmerkt wordt door
huid- en/of nierletsels. Het syndroom werd voor het eerst beschreven in het Verenigd Koninkrijk in 1993 als
een sporadisch voorkomende aandoening waardoor maximaal 1% van de dieren getroffen werd. Sinds
1999 komt er in het Verenigd Koninkrijk ook een epizoétische vorm voor waarbij op bepaalde bedrijven tot
20% van de dieren aangetast wordt.

De symptomen komen vooral voor bij jonge vleesvarkens van 10 tot 16 weken oud. De ziektetekens wor-
den hoofdzakelijk gekenmerkt door hemorragisch necrotiserende huidletsels. Een groot deel van de aan-
getaste dieren sterft. Bij histopathologisch onderzoek vallen de algemene vasculitis en de erge glomerulone-
fritis op. De oorzaak van de ziekte is nog niet gekend, maar er is wel een sterk vermoeden dat PDNS veroor-
zaakt wordt door een type III overgevoeligheidsreactie. De diagnose wordt gesteld wanneer macroscopisch
en histologisch typische letsels aangetoond worden. Macroscopisch komen hemorragisch necrotiserende
huidletsels en/of bleke, vergrote nieren met petechiale bloedingen voor. Histologisch ziet men systemische
necrotiserende vasculitis en/of glomerulonefritis. Voor dieren aangetast door PDNS bestaat er nog geen ef-

fectieve behandeling.

INLEIDING

Het Porcien Dermatitis Nefropathie Syndroom
(PDNS) werd voor het eerst beschreven in het Ver-
enigd Koninkrijk in 1993 (Smith ez al., 1993). Sinds-
dien werd het zowel in Europa als in Noord- en
Zuid-Amerika en Azié gediagnosticeerd. Omdat er
sinds eind jaren 90 ook een meer ernstige en meer
epizodtische vorm van het syndroom voorkomt,
wordt er tegenwoordig meer aandacht aan het syn-
droom geschonken, temeer daar de macroscopische
letsels en de symptomen sterk lijken op varkenspest.
In de literatuur werden in de loop der jaren verschil-
lende namen gegeven aan het syndroom. De naam
‘Porcine Dermatitis and Nephropathy Syndrome
(PDNS)’ werd in 1993 door Smith et al. gesuggereerd.
Andere benamingen zijn ‘glomerulo-nephropathy
syndrome’ (Higgins, 1993); ‘dermatitis/glomerulo-
nephropathy syndrome’ (Kavanagh, 1994); ‘spon-
taneous glomerulonephritis’ (Bourgault en Drolet,
1995); ‘systemic necrotizing vasculitis and glo-
merulonephritis’ (Hélie ez al., 1995); ‘porcine immune
complex glomerulonephritis dermatitis syndrome’

(Sierra et-al., 1997). Thibault ez al., (1998) spraken
tenslotte over ‘cutaneous and systemic necrotizing
vasculitisinswine’. Tegenwoordig wordt meestal de
naam PDNS gebruikt. In dit overzichtsartikel wor-
den de literatuurgegevens met betrekking tot PDNS
besproken.

VOORKOMEN

Epidemiologische gegevens over PDNS zijn mo-
menteel beperkt tot het rapporteren van uitbraken in
verschillende streken, waarbij de incidentie of de pre-
valentie van het syndroom beschreven wordt (Smith
et al., 1993; White en Higgins, 1993; Segalés et al.,
1996; Duran et al., 1997; Thibault et al., 1998; Gres-
ham et al., 2000a, 2000b; Peritogianni, 2000; Spilla-
ne, 2000; Thomson ef al., 2000, 2001).

Vanaf 1993 kwam in Groot-Brittannié vooral een
sporadische vorm voor. Tussen 1991 en 2001 werden
dieren met PDNS-symptomen op ongeveer 8% van de
Schotse bedrijven waargenomen (Thomson ef al.,
2001). De symptomen werden gezien op bedrijven
met uiteenlopende genetische achtergrond en ge-
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sondheidsstatus (White en Higgins, 1993; Sierra et
al, 1997; Cooketal,, 2001). In de meeste varkenspro-
ducerende landen wordt PDNS nog steeds gecatalo-
geerd als een sporadisch optredend probleem (Gres-
ham ef al, 2000b; Thomson ef al., 2000; Harding,
2001). In streken waar deze sporadische vorm voor-
komt, worden jaarlijks op ongeveer 1% van de bedrij-
ven dieren met het syndroom gezien. In deze
aangetaste bedrijvenligt demorbiditeitonderde 1%.

Sinds 1999 trad er in Groot-Brittannié een sterke
stijging op van het aantal acute uitbraken van PDNS
(Done et al., 2000; Potter, 2000). Tussen augustus
1999 en april 2000 werd op 9,6% van de grote bedrij-
ven PDNS vastgesteld (Gresham ef al., 2000b). Hier
wordt gesproken van een epizodtische vorm van
PDNS. De morbiditeit en de mortaliteit op aangetaste
bedrijven waren duidelijk gestegen. Sommigen stel-
len dat de epizodtische vorm voorafgegaan wordt
door eenperiode met de sporadische vorm, maar datis
niet altijd het geval. Bij epizodtische uitbraken van
PDNS varieerde de morbiditeit op bedrijven tussen
1% en 20%. Done et al. (2000) wezen erop dat de epi-
zoOtische vorm vooral een Brits probleem was, hoe-
wel er ook gevallen gemeld werden in Canada. Uit
onze eigen ervaring blijkt dat er ook in Vlaanderen
bedrijven zijn waar reeds een epizostische vorm
voorkwam tussen 2000 en 2003. Toch zijn deze epi-
zo6tische uitbraken hier zeldzaam.

ZIEKTEVERLOOP

Eén tottwee weken voor een uitbraak van PDNS tre-
den vaak ademhalings- en spijsverteringsstoornissen
op (Peritogianni, 2001; Sierra et al., 1997). Ook Strep-
tococcus suis infecties gingen aan veel uitbraken voor-
af (Peritogianni, 2001). PDNS is een syndroom dat
vooral gespeende biggen, vleesvarkens en zelden fok-
dieren aantast (Drolet et al,, 1999). Er moet een onder-

scheid gemaakt worden tussen een sporadische en een
epizodtische vorm.

Bij de sporadische vorm worden aangetaste dieren
het meest gevonden op het einde van de batterijperiode
en kort na opzet in de vleesvarkensafdeling (10 tot 16
weken oud) (Smith et al., 1993; White en Higgins,
1993; Gresham et al., 2001b). Op een bedrijf wordt
maximaal 1% van de dieren aangetast. Het merendeel
Vvan de aangetaste dieren sterft binnen 3 dagen na het
Vaststellen van de symptomen (Cameron, 1999; Spil-
lane, 2000). Dieren ouder dan 3 maanden sterven bij-
na allemaal, terwijl jongere dieren meer kans op her-
stel vertonen (Segalés e al., 1 996). Dit verschil houdt

waarschijnlijk verband met de ernst van de letsels aan
de inwendige organen, voornamelijk ter hoogte van
denieren. Op bedrijven met een sporadische uitbraak
kwamen nieuwe gevallen voor gedurende 6 (Perito-
gianni, 2001) tot 12 weken (Thomson et al., 2001).
Op sommige bedrijven konden echter gedurende 2 tot
3 jaar nieuwe gevallen waargenomen worden (Thom-
son et al., 2001). .

Bij de epizodtische vorm wordt maximaal 20% van
de dieren aangetast (Gresham et al., 2000b), waarbij
tot 80% van de aangetaste dieren kan sterven (Done et
al., 2001). De epizodtische vorm komt het meest voor
bij dieren van 7 tot 22 weken oud (Gresham ef al.,
2001a). Er zijn ook duidelijke hokverschillen merk-
baar op aangetaste bedrijven. In sommige hokken
vertonen meerdere dieren huidletsels, terwijl inande-
re hokken geen aangetaste dieren gevonden worden.
Nieuwe gevallen komen bij de epizodtische vorm ge-
durende een langere periode voor en biggen leken het
syndroom van het ene naar het andere bedrijf te kun-
nen overbrengen (Peritogianni, 2000). Vleesvar-
kensbedrijven die biggen aankopen uit aangetaste
bedrijvenhebben ook steeds gevallenna opzet (Peri-
togianni, 2000). Op bedrijven met een all-in-all-out
systeem verdwenen de symptomen sneller dan op be-
drijven met een continu productiesysteem (Done et
al., 2001). De epizodtische vorm van PDNS kwam
ook vooral voor na uitbraken van het Postweaning
Multisystemic Wasting Syndrome (PMWS) (Potter,
2000; Done et al., 2001; Peritogianni, 2001).

SYMPTOMEN

De belangrijkste symptomen zijn karakteristieke huid-
letsels, snel gewichtsverlies en depressie (Figuur 1).
Soms worden dieren dood gevonden met duidelijke
huidletsels, terwijl tot kort voordien nooit sympto-
men gezien werden. De dieren sterven vooral ten ge-
volge van de nieraantasting. Acuut aangetaste dieren
kunnen nog in goede conditie verkeren maar de alge-
mene toestand verslechtert snel. Hoe erger de aantas-
ting van de inwendige organen, hoe sneller de dieren
sterven (Segalés ef al., 1996). Erg aangetaste dieren
vertonen meestal ook anorexie, lichte koorts, een stij-
ve gang en minder beweging, dyspnee of tachypnee
en soms subcutaan oedeem (Duran et al., 1997; Drolet
et al., 1999). Dikwijls hebben de dieren ook diarree
(Sierra et al., 1997; Baird et al., 2000; Peritogianni,
2000).

Op aangetaste bedrijven worden bij autopsie soms
dieren gevonden met erg bleke en gezwollen nieren,




zonder macroscopische huidletsels. Er komen ook
atypische gevallen voor met huidletsels en minimale
nierletsels (Sierraeral., 1997; Segalés, 2002). In deze
gevalleniser wel een histologischbewijs van PDNS.

LETSELS

Macroscopische letsels

In de acute fase van de ziekte worden de meest karak-
teristieke letsels gevonden ter hoogte van de huid en de
nieren (Duran et al., 1997). De huidletsels variéren van
petechieén tot grote ecchymoses die sterk kunnen uit-
breiden. De letsels bestaan uit goed omschreven, licht
verheven erythemateuse zones (Drolet et al., 1999).
Soms hebben de letsels een rood centrum omringd
door een blekere zone. Het is mogelijk dat verschil-
lende letsels vervloeien tot grote vlekken. Deze ko-
men het meest voor op de billen, de perineumregio, de
poten, de ventrale borst en de thorax (Figuur 1).

Bij dieren die de acute fase van de ziekte overleven
helen de huidletsels. Hierbij worden de letsels bedekt
met zwarte korsten en zijn er littekens na genezing
(Duran et al., 1997, Thibault ez al., 1998). Nieren van
aangetaste dieren zijn vergroot en bleck, met petechiale
bloedingen op de cortex (Smith et al,, 1993). Een
klein deel van de dieren met PDNS vertoont enkel
nierletsels, zonder de karakteristieke huidletsels
(Segalésetal., 1996). Andere frequent vastgestelde
letsels zijn: vochtopstapeling in de lichaamsholten,
subcutaan oedeem, intra- en peri-articulair oedeem,
maagulcera, maagbloedingen en opzetting van de
lymfeknopen. Dit is vooral opvallend voor de in-
guinale lymfeknopen, die de achterhand met huidlet-
sels draineren (Done ef al., 2000; Hélie et al., 1995).
Higgins (1993) vond dikwijls ook andere, gelijktijdig
aanwezige aandoeningen, zoals pneumonie, pleuritis
en darmletsels.

Bij de epizodtische vorm van PDNS zijn er ook
meer en ergere letsels op andere lichaamsdelen dan de
nieren. Er komen hemorragieén voor op alle muco-
sae, serosae en in de lymfeknopen. Bij sporadische
gevallen zijn deze bloedingen zeldzamer en er wordt
geen zo’n erge vergroting van alle lymfeknopen ge-
zien (Done et al.,2000). Een overzicht van de aange-
troffen letsels bij PDNS-gevallen afkomstig van
Vlaamse varkensbedrijven uit de periode 2000-2001
worden weergegeven in Tabel 1 (Vyt, niet gepubli-
ceerde gegevens). In 17% van de gevallen waren geen
huidletsels aanwezig. De huidletsels zelf gaan bijna
steeds in min of meerdere mate gepaard metnecrose.
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Microscopische letsels

Het primair letsel is een ernstige, segmentale ne-
crotiserende vasculitis die vooral kleine arteri€le
bloedvaten van de huid, de lymfeknopen, de nieren,
de milt, de maag en de long aantast (Thibault ez al.,
1998). De vasculitis wordt gekarakteriseerd door een
fibrineuze necrose van de tunica media en een parié-
tale en perivasculaire infiltratie die bestaat uit gede-
genereerde neutrofielen, lymfocyten en histiocyten
(Hélie et al., 1995).

Huid

Bij acute gevallen is er een duidelijke necrotiserende
vasculitis, geassocieerd met diffuse dermale hemor-
ragieén ter hoogte van de kleinere bloedvaten. Vooral
postcapillaire venules van de bovenste dermis zijn
aangetast (Thibaultezal.,, 1998).Indezebloedvatenis
er trombose te zien met gecontraheerde endotheliale
cellen en exsudaat van fibrine (Sierra et al., 1997). Er
is dikwijls ischemische coagulatienecrose van de bo-
venliggende epidermis. Ook bloedvaten van de die-
pere dermis en de subcutis kunnen aangetast zijn. Pe-
rivasculair is er een zwakke tot gematigde infiltratie
van mononucleairen en eosinofielen, zowel in de
regio’s met bloedingen als in de aanpalende, macros-
copisch nog normale dermis en subcutis (Thibault ez
al., 1998).

In het chronisch stadium is er heling van de letsels.
De epidermis naast de aangetaste regio’s is hyperkera-
totisch en hyperplastisch. Soms is er ook een etterige
epidermitis (Segalés et al., 1998a). De korst boven de
huidletsels bestaatuit keratine, necrotische epidermis
en bacteriekolonies. Er kan proliferatie zijn van gra-
nulatieweefsel. De dermis en de subcutis van deze
dieren vertonen een perivasculaire infiltratie van mono-
nucleaire cellen en enkele eosinofielen met hyperpla-
sie van het endotheel van kleine bloedvaten en peri-
vasculair oedeem (Hélie ef al., 1995).

Nieren

In de nieren zijn de lobulaire arterién en de glome-
rulaire arteriolen de meest aangetaste vaten (Hélie et
al., 1995). Necrotiserende vasculitis wordt ook vastge-
steld in de arteriolen van het nierbekken. In sommige
gevallen is tot 100% van de glomeruli aangetast (Se-
galés et al., 1998a). Er ontstaat een necrotiserende en
proliferatieve glomerulonefritis met fibrineuze necrose
van de glomerulaire bloedvaten (Bourgault en Drolet,
1995; Sierra et al., 1997; Thibault ez al., 1998). Secun-
dair is er tubulaire aantasting door proteinelekkage in
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Figuur 1. Dier met typische PDNS-huidletsels.

Figuur 2. Nier met glomerulonefritis (1) en hyaliene-
afzetting in tubuli (2) (vergroting 200 x, HE-kleu-
ring).

hetkapsel van Bowman (Sierraetal., 1997). De tubuli
zijn opgezet met hyalienecilinders en bevatten resten
van erythrocyten en granulocyten en soms neutrofie-
len (Smith et al., 1993; Bourgaulten Drolet, 1995; Se-
galés et al., 1998a). In een chronisch stadium evolue-
ren deze letsels tot glomerulaire fibrose, atrofie en
verlies van nefronen, interstiti€le fibrose en infiltratie
van plasmacellen (Higgins, 1993; Drolet et al., 1999)
(Figuur 2).

Andere organen

Necrotiserende vasculitis wordt ook vastgesteld in
de milt, lever, maag, longen, blaas, hersenen, lymfe-
knopen, spieren, omentum, synoviale membranen en
het hart (Thibault et al., 1995; Segalés et al., 1998a).
Bij sommige dieren zijn er ook syncytia in de trabeculaire
of subcapsulaire sinusoiden van de lymfeknopen. Lym-
feknopen vertonen een milde tot erge folliculaire de-
pletie (Segalés et al., 1998b).

ETIOLOGIE

Mogelijke etiologische agentia

De oorzaak van PDNS is momenteel nog niet ge-
kend (Duran e al.,, 1997; Choi en Chae, 2001). De
vasculaire letsels die gevonden worden bij PDNS
hebben microscopisch hetzelfde uitzicht als de letsels
Vvan een type Il immuungemedieerde ontstekings-
reactie, waarbij ontsteking ontstaat door afzetting
van immuuncomplexen in het vasculair endotheel.
Momenteel wordt aangenomen dat het syndroom ver-
Oorzaakt wordt door een immuuncomplex geme-
dieerde vasculitis (type ITI overgevoeligheidsreactie)

(Bourgaulten Drolet, 1995; Segalés et al., 1996; Sier-
raetal., 1997; Thibault ef al., 1998). Het antigeen of
de antigenen die hiervoor verantwoordelijk zijn, zijn
echterniet gekend (Higgins, 1993; Ramos-Varaetal,,
1997; Choi en Chae, 2001). Zowel infectieuze agen-
tia, geneesmiddelen, endogene antigenen, chemische
agentia als voedselallergenen kunnen als epitoop die-
nen om de immunoglobulinen en de complexen te la-
ten ontstaan. De letsels kunnen echter ook het gevolg
zijn van een directe beschadiging van het vasculair
endotheel (Duran et al., 1997; Thibault ez al., 1998).
Virussen en bacterién, zoals porcien reproductief en
respiratoir syndroom virus (PRRSV), varkenspest-
virus, Haemophilus parasuis (H. parasuis) en Actino-
bacillus pleuropneumoniae (A. pleuropneumoniae)
kunnen ook op zichzelf vasculitis veroorzaken (Se-
galés et al., 1998a), maar het is toch onwaarschijnlijk
dat de symptomen door één van deze infecties veroor-
zaakt worden omdat deze pathogenen lang niet altijd
aanwezig zijn.

Enkele jaren geleden werd PRRSV geheel of ge-
deeltelijk verantwoordelijk geacht voor de sympto-
men (Segalés et al., 1998a; Thibault ef al., 1998). Bij
PRRSV kan er immers viremie optreden in aanwezig-
heid van antistoffen, wat het ontstaan van immuun-
complexen kan bevorderen (Segalés et al., 1998a).
Later bleken er echter ook PDNS-gevallen voor te
komen in PRRSV-vrije bedrijven en in PRRSV-
vrije gebieden (Cameron, 1999; Allan et al., 2000;
Spillane, 2000).

Porcien Circovirus type 2 (PCV-type 2) werd ook
als mogelijke oorzaak van PDNS aangeduid (Segalés
et al., 1998b; Allan et al., 2000; Rossel et al., 2000;
Choien Chae, 2001; Ellis et al., 2001; Harding, 2001;
Meehan et al, 2001). Het virus werd frequent bij
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Tabel 1. Overzicht PDNS-gevallen van 2000-2001, autopsie DGZ-Torhout.

Percentage positief

Aantal positief /Aantal onderzocht
Autopsie
Huid
Erytheem/cyanose 24/29
Necrose 22/29
Subcutaan oedeem 10/29
Nierletsels 21/29
Opgezette lymfeknopen 19/29
Pneumonie 14/29
Maagulcus 13/29
Hyperkeratose cardia 6/29
Histologie
Huid
Infiltratie granulocyten 12/16
Necrose 12/16
(Peri)vasculitis 11/11
Inguinale lymfeknopen
Infiltratie granulocyten 15/24
Necrose 2/24
(Peri)vasculitis 3/24
Depletie lymfocyten 7/24
Reuzencellen 3/24
Nier
Glomerulonefritis 21/28
Interstiti€le infiltratie 27128
Tubulaire degeneratie 12/28
(Peri)vasculitis 5/28 .
Bacteriologie diverse isolaties
Virologie PCV2
Cultuur /11
In situ hybridisatie 15/29

83
76
34
72
66
48
45
21

75
75
69

63

13
29
13

75
96
43
18

52

aangetaste dieren of in aangetaste organen aan-
getoond. PCV-type 2 wordt echter op alle bedrijven
(Labarque et al., 2001) teruggevonden, dus ook op
veel bedrijven waar PDNS niet voorkomt. Retrospec-
tieve studies in Noord-Ierland toonden aan dat PCV-
type 2 reeds in 1973 aanwezig was, lang voér er die-
renmet PDNS waargenomen werden (Paton en Done,
2002). In 29 Vlaamse gevallen van PDNS uit
2000-2001 kon slechts in 52% genetisch materiaal

van PCV-type 2 aangetoond worden (Tabel 1). Het is
dus goed mogelijk dat PCV-type 2 geen of slechts een
begeleidende rol speelt bij het ontstaan van PDNS.
Verder onderzoek hieromtrent is nodig.

Behalve virussen worden in de literatuur ook ver-
schillende bacterién vermeld met een mogelijke rol
bij PDNS. Hoewel de meeste van deze bacterién fre-
quent voorkomen in de moderne varkenshouderij,
kon bij geen enkele kiem het verband met PDNS dui-
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delijk aangetoond worden. Meerdere auteurs (Bour-
gault en Drolet, 1995; Ramos-Vara ef al., 1997; Ros-
sel et al., 2000) vermelden dat er, naar analogie van
cen door streptokokken veroorzaakte immuungeme-
dieerde glomerulonefritis bij de mens, ook bij var-
kens een dergelijk syndroom zou kunnen bestaan. In
ecen Schotse studie vonden Thomson et al. (2001) bij
26 van de 30 klinisch aangetaste dieren Pasteurella
multocida (P. multocida) antigeen in de niercortex. Er
werden ook verschillen gevonden tussen P. multoci-
da-stammen geisoleerd uit dieren met PDNS en stam-
men uitdieren zonder PDNS (Lainson et al.,2002).
Duran et al. (1997) duidden lipopolysacchariden
van gramnegatieve bacterién, zoals H. parasuis, P,
muliocida, Bordetella bronchiseptica en Fusobacte-
rium necrophorum, aan als mogelijke oorzaak. Ook
verschillende soorten streptokokken en Arcanobac-
terium pyogenes werden geisoleerd uit dieren met
PDNS-symptomen (Ramos-Vara et al., 1997).

Mogelijke pathogenese van overgevoeligheids-
réactie type I1I

Immuuncomplexen bestaan uit een antigene com-
ponent en een antistof, zoals bijvoorbeeld IgA, IgM
of IgG. Deze complexen worden normaal opgeruimd
door het mononucleair fagocyterend systeem. Soms
gebeurt dit niet en slaan de complexen neer in de
bloedvatwanden van verschillende weefsels en orga-
nen. Wanneer deze complexen neerslaan in bloedvat-
wanden of in capillairen van de glomeruli kunnen ze
cen ontstekingsreactie induceren. In de complexen
komt ook complement voor (Drolet et al, 1999;
Segalés et al., 1996). Initiéle depositie van antigeen,
antistoffen en complement in de bloedvatwand wordt
gevolgd door neutrofieleninfiltratie en intravasculaire
aggregatie van bloedplaatjes. Deze plaatjesreactie
kan leiden tot vasculaire occlusie en in erge gevallen
tot necrose. Verschillende onderzoekers hebben dui-
delijk immunoglobulinen of complement aangetoond
in weefSels van dieren met PDNS (Hélie et al., 1995;
Segalésetal., 1996; Sierraetal., 1997; Thibaultetal.,
1998) of met glomerulonefritis (Bourgault en Drolet,
1995). Hierdoor wordt aangenomen dat de letsels het

gevolg zijn van een type III overgevoeligheidsreac-
tie.

Risicofactoren

Tot dusver zijn er weinig risicofactoren aange-
toond. Meestal gaat het om gegevens van enkele ge-
Vallen, waarbij geen goed statistisch onderzoek uitge-

voerd werd. Cook ef al. (2001) voerden een gevallen-
controlestudie uit van 74 bedrijven met een PDNS-
geval of met een geval van PMWS, en van 71 contro-
lebedrijven waar noch PDNS noch PMWS voor-
kwam. PDNS en PMWS waren zeer sterk met elkaar
geassocieerd (Odds Ratio = 22,1; 95% betrouwbaar-
heidsinterval (BI) 7,3 - 72,2). Er was enkel een sig-
nificant groter risico voor bedrijven die dichtbij (<3 km)
een aangetast bedrijflagen (Odds Ratio=7,6; 95% BI
3,3-17,7).

Meerdere auteurs wijzen op een verband tussen
uitbraken van PMWS en PDNS (Done et al., 2001,
Ellis et al., 2001; Gresham ef al,, 2001b). De rol van
PCV type 2 in het PMWS-syndroom staat vast (Allan
etal., 1999). Omdat men ook PCV type 2 aantoont bij
52% (Tabel 1) tot 100% van de dieren met symptomen
van PDNS, wordt een verband tussen deze twee syn-
dromen gelegd (Segalés et al., 1998b; Allan et al.,
2000; Rossel et al., 2000; Choi en Chae, 2001; Har-
ding, 2001; Meehan et a/.,, 2001). Beide syndromen
komen frequent tegelijk voor op één bedrijf (Done et
al.,2000; Greshamet al., 2001b). Peritogianni (2001)
zag beide symptomen samen in 30% (dieren tot 10
weken) of 92 % (dieren ouder dan 10 weken) van de
bedrijven.

Naast de gelijkenissen op epidemiologisch viak en
een mogelijke gemeenschappelijke rol van PCV-type
2 is er ook op pathologisch vlak een overeenkomst.
Segalés et al. (1998Db) stelden depletie in de lymfoide
weefsels vast bij 22 van 25 biggen met PDNS. Deze
lymfoide depletie wordt tevens gevonden bij biggen
met PMWS (Sordon, 2000). Volgens Belgische gege-
vens (Tabel 1) werd slechts in 29% van de gevallen de-
pletie van lymfoid weefsel aangetroffen en in enkele
gevallen waren ook reuzencellen aanwezig, histolo-
gische bevindingen die ook bij PMWS terugkomen.
De rol van PCV type 2 bij PDNS wordt dus in twijfel
getrokken.

Bij 40% (Spillane, 2000) tot 100% (Kavanagh,
1994) werden maagulcera gevonden bij dieren met
PDNS. Er leken meer gevallen van PDNS voor te ko-
men op bedrijven waar de biggenreeds gemengd wer-
den voor ze 30 kg wogen (Done et al., 2001; Peritogi-
anni, 2001). Ook bedrijven die biggen uit meerdere
bedrijven aanvoeren, zouden een groter risico hebben
(Done et al.,, 2001). Vaccinaties tegen parvovirus,
Mycoplasma hyopneumoniae en PRRSV werden ver-
meld als mogelijke risicofactor (Done ef al., 2001;
Thibault ef al., 1998), hoewel er geen bewijs is voor
deze hypothese.



Thibault et al. (1998) voerden onderzoek uit naar ge-
meenschappelijke (risico)factoren op 8 aangetaste be-
drijven. Op al deze bedrijven waren klinische symp-
tomen van PRRSV opgetreden in de maand vooraf-
gaand aan een klinisch PDNS-geval. Een type 11
overgevoeligheidsreactie heeft een antigeen nodig
waartegen antistoffen gevormd worden. Dit kan aan-
wezig zijn in elk product waarmee de dieren in con-
tact komen. Er werd onderzoek gedaan naar de ge-
bruikte vaccins, antibiotica of ontsmettin gsmiddelen,
maar geen enkel van deze producten werd gebruiktop
de aangetaste bedrijven.

DIAGNOSE

De diagnose gebeurt op basis van de klinische
symptomen en de letsels. De diagnose van PDNS
wordt gesteld op basis van de macroscopisch necroti-
serende huidletsels en de gezwollen en bleke nieren
met petechiale bloedingen op het oppervlak. Een
tweede criterium s het histologisch aantonen van sys-
temische necrotiserende vasculitis of fibrineuze en
necrotiserende glomerulonefritis. Indien aan de ma-
croscopische en histopathologische criteria voldaan
is, kan een geval als PDNS geklasseerd worden (Hélie
et al., 1995; Thibault et al., 1998).

Bij dieren die in een vroeg stadium verkeren of bij
dieren die geen huidletsels vertonen, kan de nierfunctie
beoordeeld worden door het bepalen van de ureum-
en creatinineconcentratie in het bloed (Duran et al.,
1997). Er wordt een matige tot sterke stijging van
ureum (tot 86 mmol/l) en van creatinine (tot 2441
mmol/l) gevonden (Thomson et al., 2002). De nor-
maalwaarden ervan zijn 2,57 tot 8,89 mmol/l voor
ureum en 67 tot 172 mmol/l voor creatinine bij ge-
speende biggen (Friendship ez al., 1984). Verder zijn
er geen mogelijkheden om de diagnose te stellen,
aangezien tot dusver nog geen causale agentia aan-
getoond werden.

DIFFERENTIAALDIAGNOSE

Debelangrijkste differentiaaldiagnose voor PDNS
is varkenspest (VP) (Done et al,, 2001; Gresham et
al., 2001a). Dit is belangrijk omdat VP een aangifte-
plichtige ziekte is met uiteraard zeer ernstige econo-
mische gevolgen. De belangrijkste gelijkenis tussen
VPenPDNS is hetoedemateus en soms hemorragisch.
uitzicht van de lymfeknopen en de nieren. Ook de
huidletsels lijken op deze van VP. In het geval van
PDNS zijn er roodpaarse hemorragische vlekken die
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leiden tot cyanotische plaques. Bij VP daarentege
zijn de huidletsels meer verheven, meestal bruin ey
schilferig. Bij VP komen de letsels vooral voor op
poten en zijn ze minder gelokaliseerd ter hoogte va
de achterbenen en het perineum. Er zijn ook anderg
letsels aanwezig, zoals splenomegalie, longoedeem
galblaasoedeem en soms gastro-intestinale bloedin
genmet erosies of ulceraties (Gresham e al., 2001 a)
Het VP-virus veroorzaakt ook afwijkingen bij oudere
vleesvarkens en fokvarkens, terwijl PDNS meesta
niet voorkomt bij dieren ouder dan 22 weken.

Infecties met varkenspokken worden gekenmerkt
door lichte koorts, anorexie en pokkenletsels. Deze
zijn vooral aanwezig op weinig behaarde huiddelen,
zoals de oren, het abdomen en de binnenkant van de
poten. Ze worden eerst gekenmerkt door rode vlekjes
die na enkele dagen evolueren tot harde, ontstoken
zwellingen die uiteindelijk pustuleus worden. De
morbiditeit kan zeer hoog zijn (90 - 100%) met een
zeer beperkte mortaliteit (Cameron, 1999). Een on-
derscheid met PDNS kan gemaakt worden op basis
van het verloop van de ziekte, door autopsie en door
histologisch onderzoek (Thomson et al., 2002).

Ook bij infecties veroorzaakt door Erysipelothrix
rhusiopathiae (vlekziekte) kunnen huidletsels gelij-
kenis vertonen met PDNS-letsels (Droletetal., 1999;
Doneetal,, 2001). Hierbij varieert de huiduitslag van
kleine rode plekjes tot grote, ruitvormige, rode
vlekken. Bij PDNS is de incidentic laag en reageren
aangetaste dieren niet op antimicrobiéle therapie
(Drolet et al., 1999). Vlekziekte kan bevestigd wor-
den door bacteriologisch onderzoek.

Septicemie door onder andere 4. parasuis, Actino-
bacillus suis, A. pleuropneumoniae, vlekziekte en
Salmonella spp. kan cyanose van de extremiteiten
veroorzaken met petechiale bloedingen en necrose in
verschillende organen. Er is meestal een hogere mor-
biditeit dan bij PDNS. Deze infecties kunnen beves-
tigd worden door bacteriologisch onderzoek en door
het aantonen van bacteriéle embolie in oppervlakkige
bloedvaten.

Exsudatieve epidermitis wordt veroorzaakt door
Staphylococcus hyicus. De huidletsels worden ge-
kenmerktdoor erytheem; nadien vindt men vesiculae,
pustulae of huidverdikkingen.

Overgevoeligheidsreacties door contact met Sar-
coptes scabiei var. suis leiden tot focale erythemateuze
letsels van ongeveer 2 tot 3 mm groot. Deze letsels
veroorzaken ook pruritus en verdwijnen meestal 5 tot
6 weken na infectie (Cameron, 1999).

Bij Yorkshire varkens in Noorwegen komt een er-
felijke aandoening, membranoproliferatieve glome-
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‘entegen ~ulonefritis type II, voor met depositie van C3b in de
druin en glomeruli. Het is een autosomaal recessieve aandoe-
or op de ning die een niet-immuungemedieerde glomerulaire
»gte van afwijking veroorzaakt, maar geen huidletsels (Bour-
 andere gault en Drolet, 1995; Thibault ef al., 1998).
yedeem, e . . e
loedin Pityriasis rosea is een pustulaire dermatitis die ge-
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kenmerkt wordt door epidermale collarettes die voor-
al voorkomen op het abdomen. Er ontstaan papulae
met een verhoogde rand en een centrale krater. De
symptomen blijven gedurende een viertal weken aan-
wezig enna heling is er geen litteken. De aandoening
wordtenkel bij varkens van 3 tot 14 weken oud gezien
en is zelflimiterend. Er is geen sterfte en in afwezig-
heid van secundaire bacteriéle infecties wordt de
algemene conditie niet aangetast (Cameron, 1999).

BEHANDELING EN PREVENTIE

Momenteel is er geen effectieve behandeling voor-
handen. Nu wordt vooral symptomatisch behandeld
door de dieren warm te houden, te isoleren en vol-
doende vocht ter beschikking te stellen. Hoe sneller
ze afgezonderd worden, hoe meer kans er is op herstel
(Done et al., 2001).

Sommige auteurs melden positieve effecten na be-
handeling met antibiotica, maar volledig herstel treedt
zelden op (Smithezal, 1993; Segalés etal., 1996; Duran
et al, 1997; Peritogianni, 2001). Antibioticabehande-
ling kan wel zinvol zijn indien de dieren tegelijk bac-
teriéle infecties hebben.

Corticosteroiden of niet-steroidale anti-inflamma-
toire stoffen zijn volgens Peritogianni (2001) weinig
zinvol. Baird et al. (2000) daarentegen verkregen wel
goede resultaten door gebruik van hoge doses corti-
costeroiden bij acuut aangetaste dieren. Dit is aanne-
melijk wanneer een overgevoeligheidsreactie aan de
basis ligt van de ziekte. De behandeling van aangetaste
dieren levert meestal teleurstellende resultaten op.
Aangezien de pathogenese en de oorzaak van
PDNS nog niet gekend zijn, kunnen enkel algemene
maatregelen genomen worden ter preventie van
PDNS. Dit houdt in dat de hygiéne en het manage-
mentzoveel mogelijk geoptimaliseerd worden (Done
etal., 2000). Hoewel het niet bewezen is dat het syn-
droom van het ene naar het andere bedrijfzou overge-
bracht worden door dieren, is het toch aangewezen
om geen dieren aan te kopen uit bedrijven waar het
S$yndroom aanwezig is (Done et al., 2001).
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