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• 
RESUMEN 

ESTUDIO HISTOLOGICO DE LESIONES EN 

EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL DE LE- 

CHONES AFECTADOS NATURALMENTE POR 

UN VIRUS HEMOAGLUTINANTE. 	• 

CARLOS ALBERTO RAMIREZ TABCHE. 

ASESOR: M.V.G. ALBERTO STEPHANO HORNEDO. 

Se analizaron histológicamente 30 encéfalos de lechones 

de 4 a 10 días de edad con un cuadro nervioso clínica y pato 

lógicamente diferente a las enfermedades del Sistema Nervio-

so Central descritas previamente en lechones de menos de 15 

días de edad en Móxico. Se aisló preliminarmente un virus -

con capacidad de aglutinar eritrocitos de diferentes espe -- 

cies. 	realizaron 5 cortes a diferentes niveles de cada -

encólalo y se analizaron los cambios y la distribución de le 

sioncs en el Sistema Nervioso Central. 

Ein los 30 casos se observó meningoencefalitis no supura 

tiva, la que varió en severidan y extensión, afectando prin-

cipalmente la sustancia gris, caracterizada por gliosis fo—

cal, infiltración lencocitaria perivasculnr (linfocitos, có-

lulas plasmáticas y células reticulares), necrosis, neurono-

fagia, meningitis y coroiditis. 

Se encontraron lesiones en todo el Sistema Nervioso Cen 

tral aunque las áreas más afectadas fueron tálamo, cerebro 

medio y corteza cerebral. 



Las lesiones en el Sistema Nervioso Central corrospon--
den a las causadas por virus neurotropos en animales domésti 

cos y en el hombre. Se discuten las diferencias con las di-

versas encefalitis virales en cerdos. 



'I. INTRODUCCION 

Son abundantes los agentes capaces de dañar el Sistema-

Nervioso Central (SNC) de los cerdos. Dentro de estos india 

cutiblemente los virus ocupan un lugar preponderante por los 

diferentes problemas que ocasionan (19,41,71). Algunos como 

el virus del Mera Porcino y el de la Enfermedad de Aujesz-

ky causan grandes pérdidas económicas a la ganadería mexica 

na (31), y otros como la Peste Porcina Africana, son graves-

problemas potenciales (39,41,71). 

Los virus que dañan el SNC llegan a este utilizando di-

ferentes rutas y mecanismos de diseminación, tales como: 

1.- Diseminación nerviosa a lo largo de nervios periféricos-

o craneales: 

a) A través de linfáticos. 

b) Axones. 

c) Espacio tisular entre fibras nerviosas individuales. 

2.- 

 

Via Olfatoria: 

a) A través de manguitos subaracnoideos en submucosa, y 

a través de lámina cribiforme. 

b) A través de receptores olfatorios con subsecuente di- 

. 	seminacién. a lo largo de las fibras nerviosas. 

3.- Via Hemat6gena: 

Se necesita viremia que puede ser viremin del plasma o -

asociada a células circulantes (entrocitos o linfocitos). 

a) Puede pasar a través do plexos coroidoos o creciendo-

a través de ellos. 



b) Replicandose en células endoteliales y así creciendo-

a través de la barrera hematoencefálica en áreas de -

permeabilidad aumentada como son : Hipófisis, Tuberci 

nereum, Área Postrema y Glándula Pineal. 

4.- Combinación de Rutas: 

Probablemente lo más común en situaciones naturales 

Una vez que han llegado al SNC la diseminación dentro 

de éste puede ser: 

1.- Por espacios extracelulares. 

2.- De célula a célula. 

La naturaleza y distribución de las lesiones en el SNC-

varían considerablemente dependiendo del agente y de la via-

de entrada (11,39,41,71), todos los virus que dañan el teji-

do nervioso en cerdos se caracterizan por causar en este una 

reacción inflamatoria de tipo no supurativo de diferente Era 

do. Algunos virus tienen una franca afinidad por células --

nerviosas mientras que otros dañan el tejido nervioso porque 

tienen afinidad por el sistema retículo endotelial y endote-

lios vasculares, de tal manera que podernos dividir a los vi-

rus que dañan el SNC en dos grupos: 

I.- Virus que dañan células nerviosas: Enfermedad de Aujesz-

ky, Rabia, Enfermedad de Teschen. 

II.- Virus que dañan endotelios vasculares: Cólera Porcino,-

1-este Porcina Africana. 

En cuanto a la distribución de las lesiones en el SNC 



3. 

éstas varían de acuerdo a la vía de entrada y característi--

cas del agente y huésped, de tal forma que el virus de la en 

fermedad de Aujeázky afecta principalmente las cortezas cere 

bral y cerebelar y los núcleos de los nervios craneales en -

el puente de Varolio y la médula oblonga (22); a diferencia-

del virus del Cólera Porcino que principalmente afecta médu-

la oblonga, puente de Varolio, cerebro medio y tálamo (15,18, 

68). 

La distribución y naturaleza de las lesiones en las di-

versas infecciones, son de utilidad en el diagnóstico dife-

rencial de las encefalitis de los cerdos (39,41,71,72). 

ANTECEDENTES 

En mayo de 1980, en la zona del Bajío se observaron bro 

tes de una encefalitis en lechones de 4 a 10 días de edad, -

con características clínicas y patológicas diferentes de las 

observadas previamente en cerdos en México. Los animales --

mostraban apatía, incordinación, temblores, hiperestesia 

postración de 1 a 3 días y muerte; en algunos se observó opa 

cidad de la cornea unilateral o bilateral, siendo esto últi-

mo la única alteración que se presentó en algunas hembras en 

lactancia y cerdos de engorda (73). A partir de encéfalo y-

pulmón de los lechones afectados, se aisló un virus con capa 

cidad de producir efecto citopático en cultivo de tejidos y- 
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de aglutinar eritrocitos de diferentes especies, además de -

producir heffioadsorcián. 

A continuación se describen los aspectos generales y --

neuropatolágicos, más importantes de las enfemedades vírales 

que afectan el SNC del cerdo. 
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.1. CULERA PORCINO. 

Enfermedad febril altamente infecciosa, con alta morbi-

lidad y mortalidad en la mayoría de los casos, usualmente de 

curso agudo y ocasionalmente crónico. Caracterizada por pro 

ducir hemorragias y necrosis en diferentes órganos (19,43,51, 

71). Su etiología viral fué demostrada en 1903 por Dorset -

y De Schweinitz; actualmente el virus del Cólera Porcino -- 

(CP) se clasifica dentro del género de los Pestivirus de la 

Vamilia Togaviridae (4). 

El CP tiene una distribución mundial y es indudablemen-

te la enfermedad viral que mayores pérdidas económicas provo 

ca a la Porcicultura Nacional, tanto por limitar su producti 

vidad como por impedir la concurrencia de productos porcinos 

a mercados internacionales (31). 

Lu México se reportan anualmente mhs de 300 y menos de 

1100 Cortes de Cólera Porcino de 1970 a 1980 ( Uepto. de 

Uiag. 	uircc. Gral. pan. ánim.-SAR11). 

cerdo es el (mico animal en el nue ocurre la enfer-

medad naturalmente (4,19,39). Experimentalmente la enferme 

dad es thcilmente reproducible. La inlección transplacenta 

ria puede provocar mortinatos o flácidos débiles (38,79) y - 

.algunas veces con tremor congónito (3.1). 

¿1 virus del El' ejerce su efecto primario sobre las có 

lelas del sistema retículo endotelial y las do los endote--

lios de los vasos sanp;uíneoS (34,41) provocando deKenera---

ell' y proliferación de células inmaduras en las primeras y 

degeneración hidrópica de las segundas con ruptura de vasos y 
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subsecuentes hemorragias (41,71). 

La presencia de lesiones viscerales f 6 demostrada por-

Seifried y Cain (1932). 

Según Kudryavtseva (1958) la ocurrencia de encefalitis-

en cerdos infectados con cepas americana, rusa y china fué -

de un 60, 70 y 100% respectivamente. En México la encefali-

tis ocurre en el 80 a 9O de los cerdos infectados+. 

Dentro del SNC pueden estar afectadas todas las áreas - 

(Panencefalitis) dada la afinidad del virus por los endote--

lios vasculares, pero son más evidentes las lesiones por lo-

general en la médula oblonga, puente de Varolio, mesencéfalo 

y tálamo (39,72). 

Uelmboldt y Jungher (1950) describen que las lesiones -

del CP ocurren primariamente en el mesodermo y consisten en-

infiltracién vascular y perivascular por células mononuclea-

res, microgliosis, infiltración leptomeníngea, hemorragias -

en- capilares e hialinizacién de la pared vascular. 

Dunne y Cols (1952) encontraron que las lesiones de in-

filtración perivascular y proliferación endotelial, así como 

algunos focos de microglia son más frecuentes en tálamo y m6 

dula. 

• Actualmente la literatura se refiere principalmente a - 

aspectos de control, erradicaci6n, prevención y diagn6stico, 

dado que los cambios patélogicos en el SNC debidos u CP han-

ddo claramente establecidos y ampliamente aceptados. 

+ A. Stephano, comunicación personal. 
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2. PESTE PORCINA AFRICANA. 

Enfermedad infecciosa que causa alta morbilidad y morta 

lidad, en poblaciones porcinas susceptibles, siendo general 

mente de curso agudo, sin embargo en Europa la mortalidad -

ha bajado y en ocasiones la enfermedad tiende a la cronici-

dad (38). Se caracteriza por producir leliones muy simila—

res a las del CP en cerdos domésticos y por causar una infec 

ci6n subclinica a cerdos silvestres en Africa en donde tiene 

su mayor distribución, y de donde se ha diseminado a países-

de Europa y América (19,39,41,71). 

A pesar de que las lesiones macrosc6picas y microscópi-

cas de la Peste Porcina Africana (PPA) son muy similares a -

las del CP los virus no tienen ninguna relación antigénica -

(19,G7), el agente etiológico de la PPA es un virus DNA de -

la familia Iridoviridae (4). 

Uecientemente se ha visto que en hembras gestantes hay-

abortos con hemorragias en placentas (65). Las lesiones vas 

culares en la PPA son mhs severas que las del CP (51,59). 

En el examen microscópico del SNC hay conviestitin, hemo-

rragias perivascuiares y algunos linfocitos infiltrando las-

leptomeninges (19,41,51). 

Maurer y Cois. (1958) describen marcada infiltración --

linfocitaria perivascular e intramural afectando solo pocos-

vasos. Esta infiltración se observa en todo el encéfalo y -

las células linfoides presentan una severa carlorrexis, tal-

como se observa en los órganos linfoides (45, al). 
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Según Multon y Coggins (1968) hay también degeneración 

neuronal aguda, aún cuando otros cambios sean escasos. En -

ocasiones hay satelitosis, neuronofagia y proliferación gli-

al focal. 

La diferencia más significativa entre las lesiones del-

CP y la PPA es la severa cariorrexis de los linfocitos (19,-

51). 

3. ENFE1111fEDAD LL AUJESZKY. 

Enfermedad infecciosa viral, también conocido como ---

Pseudorabial  Paralisis Bulbar Infecciosa y Prurito Furioso-

(4,19,50). Afecta diferentes especies animales tanto en for 

ma natural como en exposición experimental y se caracteriza-

por provocar signos de disturbios en el SNC (39,75). 

tal Prurito es condal en rumiantes y conejos, sin embargo 

rara vez se llega a observar en el cerdo (19). 

Esta enfermedad es causada por un nerpes-virus suis, 

que produce efecto citopático característico y cuerpos de in 

cluslén en cultivos celulares y en el SNC (I). 

La enfermedad de Aujeszky (EA) se cmpezt a reportar en-

México en el ano de 1973, a partir de entonces HC han repor-

tado anualmente más de 500 cerdos muertos a causa de este vi 

rus (Depto. de Diag. Vet.; Direc. Gral. San. ánim.-SARH). 

Puede afectar cerdos de cualquier edad siendo severa y- 
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generalmente fatal en lechones (45,71). En hembras gestan--

tes provoca.abortos y mortinatos con varios grados de placen 

titis necrotizante (37). 

La ausencia de lesiones macroschicas es evidente, solo 

en ocasiones se observan lesiones neumbnicas con sobreposi—

ción de procesos bacterianos y un puntilleo blanquecino en 

bazo e hígado en lechones afectados. 

Los principales cambios histológicos se encuentran en 

el SNC y consisten en meningoencefalomielitis y ganglioneuri 

tis no supurativa difusas. Con marcada infiltración perivas 

cular, gliosis focal y difusa acompañadas de necrosis neuro-

nal y filial (21). 

El pleomorfismo presente en todas las infiltraciones pe 

rfvusculares, se debe a que el manguito esta formado predomi 

nantemente por linfocitos, histiocitos y algunos eosinlfilos 

y neutrófilos (21.1 4: ) . 

También se observa necrosis nenronal de alr;unas partes-

del encéfalo, principalmente, en la corteza y el cerebelo --

(45). Cuerpos de inclusién intranucleares pueden ser vistos 

en las neuronas, astrocitos y oligodondroglin (70. Los cam 

bios más severos se observan en la corteza de la parte ante-

rior del cerebro y bulbo olfatorio, médula oblonga, puente -

de Varolio y cerebelo (72). 
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4. RABIA 

Es una encefalitis viral causada por un Rabdovirus que 

afecta a la mayoría de los mamíferos, incluyendo al hombre - 

(4,8). 

Se le conoce también como Hidrofobia y Derriengue en bo 

vinos. 

Esta enfermedad se presenta en dos formas epidemiológi-

cas: la urbana, difundida principalmente por perros y gatos 

y la silvestre, difundida por zorrillos, coyotes, lobos, vam 

piros y otros (11,24). 

La presentación de Rabia (R) en cerdos es considerada - 

como una condición rara (54). En México se han reportado de 

1970 a 1980, 183 casos de R en cerdos (Depto. De Diag. Vet.; 

Direc. Gral. San. Anim.-SARR). En los Estados Unidos fueron 

reportados 854 casos en un período de 17 años 1938-1955 (66). 

De G n 14 casos de Rabia son reportados anualmente en los Es 

tallos Unidos de acuerdo al US. uepartament of Realth, Educa-

tion and Welfarc 1964-1973. 

Los cambios patológicos en R , como en muchas de las en 

cefalomielitis y ganglioneuritis no supurativa. Los cambios 

degonerativos suelen ser severos en carnívoros y moderados - 

,en cerdos y herbívoros (41). 

Los cambios neuropatolégicou en cerdos muertos de U va-

rían desde una vasculitis moderada y gnosis focal hasta cam 

bios muy severos en el cerebro y cordón espinal (24). 
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Morhouse y Cois. (19G8) reportaron un brote de Rabia en 

cerdos, encontrando poliencefalomielitis, infiltración linfo 

citaría perivascular, paravascular y en pared vascular. No 

se observaron Cuerpos de Negri, (Inclusiones intracitoplasmá 

ticas) , sin embargo hubo cambios degenerativos y fagocito--

sis en las neuronas en las astas ventrales de la médula espi 

nal, células de Purkinje del cerebelo, células polimorfas --

del hipocampo y núcleos del cerebro medio. 

5. INFECCIUN PUR EL VIRUS IlEiWAGLUTINANTE DEL JAPON. 

6s un virus Parainfluenza tipo 1 esta clasificado den--

tro del género paramyxovirus de la familia paramyxoviridae. 

le conoce también como virus *Sendai l  virus Parainfluenza 

virus de la Neumonía del accAn Nacido. 

Afecta humanos provocando problemas respiratorios prin-

cipalmente en niuos (30,40. En animales es patógeno a rato 

nes y a cerdos y rara vez a ratas k4). 

En 	 on cerdos provoca neumonías 	Lechones y hembras repto 

ductoras (3U,G4). 

i\iortinatos y, cerdos momificado m han sido reportados pe-

ro casos de encefalitis no se mencionan recientemente (72). 

Los cambios histo16.4eos en el iiNC del curdo no han si-

do descritos adecuadmuente,"pero en ratones inoculados expe-

rimentalmente con el virus Parainfluenza 1, hay deueneracitai 
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de la sustancia blanca en cerebro, seguida de una infiltra--

cién por células mononucleares y ependimitis (40). 

6. LOUPING-ILL 

Enfermedad viral que afecta principalTente a los ovinos 

pero puede afectar varias especies animales incluyendo al 

hombre (11,71). 
• 

Se le conoce también como encefalitis ovina. Es causa- 

da por un Flavivirus de la familia Togaviridae (4). 

Se caracteriza por presentar dos fases: Una inicial con 

fiebre alta y viremia y la segunda unos días después con sia 

nos nerviosos y generalmente precedida de muerte de los ani-

males afectados (11,41,71). 

. La susceptibilidad del cerdo a la infección experimen—

tal ha sido comprobada por Dow y Mc.Verran (1964) al inocular 

cerdos por diferentes vías, encontrando que los cambios his-

tológicos son muy similares a los descritos un ovinos. Las 

principales lesiones son gliosis focal y difusa, infiltra--

cié/1 perivascular y necrosis neuronal con algunos neutrofi--

los infiltrando el tejido necrético. 

Bannatyne y Cols. (1980) en un brote natural en cerdos 

en Inglaterra encontraron una severa meningoencefalomiell—

tis con gliosis focal e infiltración perivascuLar por linCo 

citos'en todo el cerebro y médula espinal cervical. En la 

• 
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capa de células de Purkinje del cerebelo, en. el cerebro me--

dio, médula espinal y corteza cerebral se observaron también 

necrosis neuronal y neuronofagia. 

Algunos autores mencionan que el daño producido por - 

Loupin-ill es similar al producido por las enfermedades de 

Teschen y Talfan, más sin embargo presentan diferencias sig-

nificativas (72). 

7. ENCEFALITIS B. JAPONESA. 

Es una encefalitis viral trasmitida por un artrópodo. 

Afecta primariamente equinos, bovinos, suinos y hombre. 

Los trasmisores son mosquitos del género Culex. El virus --

pertenece a los arbovirus grupo B o flavivirus de la familia 

Togaviridae (4,58). 

En cerdos la encefalitis ocurre en animales hasta los -

G meses de edad. hay un alto porcentaje de abortos y morti-

natos durante los brotes, ain cuando las hembras no manifies 

tan síntomas durante la gestación (11,58). 

• Un detallado estudio topográfico acerca de la distribu-

cién de los cambios neuropatolágicos fue hecho por Haymaker 

y Labin (1974), encontrando lesiones severas en la sustancia 

gris y relativa' escasez en la sustancia blanca, con ausencia 

de cambios en los nervios periféricos. 

La sustancia blanca se ve afectada principalmente por - 
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extensión de, los procesos adyacentes en la sustancia gris. 

Los cambios prevalentes en la sustancia gris son infiltra.--

ción perivascular por linfocitos y células mononucleares, 

proliferación microglial y nódulos neuronof&gicos (39). 

8. INFECCION POR ADENOVIRUS 4 PORCINO. 

A la fecha no ha sido completamente esclarecido el paL-

pel de los Adenovirus Porcinos como productores de enferme--

dad en brotes de campo; la mayoría de las descripciones es--

tan basadas en trabajos experimentales (19,45). 

En 1966 Kasza reportó el aislamiento de un Adenovirus a 

partir del encéfalo de un cerdo de 10 semanas de edad con en 

cefalitis. 

Actualmente la evidencia de la patogenicidad de los Ade 

novirus esta basada en trabajos experimentales. 

Shadduck y Cols. en 1967, demostraron la patogenicidad 

del virus aislado por Kasza, inoculandolo por 5 diferentes -

vías en cerdos libres de gérmenes. La encefalitis unicamento 

se presento después de la inoculación intracerebral. 

Los cambios microscópicos encontrados en el SNC estuvie 

ron limitados a.la sustancia gris de la corteza cerebral, y 

fueron principalmente degeneración neuronal, gliosis focal, 

infiltración perivascular bAsicamento por linfocitos y célu-

las endoteliales proliferantes. 
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No se encontraron cuerpos de inclusión en el cerebro pe 

pero si fueron observados en pulmón, riñón, tiroides y gan~ 

glios linfáticos.. 

Edington y Cols. (1972) han demostrado la capacidad del 

Adenovirus 4 Porcino para producir meningoencefalitis en cer 

dos inoculados experimentalmente por vía intranasal y oral. 

Los cambios neurológicos fueron similares a los reportados J.:. 

Shadduck (1967), aunque se encontraron diferencias en la dis 

tribución de las lesiones. 

9. ENCEFALITIS EqUINA DEL ESTE. 

Infección viral causada por un Alphavirus, transmitida 

por mosquitos. En su fase inicial hay fiebre, viremia y la -

subsecuente invasión al SNC. Aunque sus principales huóspe--

des son el hombre y el caballo, puede afectar otras especi-

es animales. Los cerdos desarrollan una infección asintomáti 

ca y no presentan viremia por lo que no son importantes en -

la propagación del virus. 

No se han reportado casos de Encefalitis Equina del Es-

te (E E) en cerdos en :léxico ( Depto. de Diag. Vet.;Direc. -

Gral. San. Anim.- SAdil ). 

En 1972 Prusell reportó el aislamiento del virus de la 

EEE a partir del cncófalo de un cerdo de tres semanas de e--

dad quo presentaba problemas nerviosos. En el examen histopa 

tológico encontró encefalomielitis, las principales lesiones 

.• 
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fueron infiltración por neutrdfilos en el espacio perivascu-

lar con alguzias células plasmáticas y linfocitos, gliosis fo 

cal y áreas necr6ticas con histiocitos y algunos eosinófilos. 

Los cambios neurológicos encontrados en la FRE en cer--

dos infectados experimentalmente son similares a los encon=-

trados en cerdos, caballos y hombre infectados naturalmente 

(39,62). 

10. INFECCION POR EL VIRUS DE LA ENCEFALOMIELITIS HEMOAGLUTI 

NANTE. 

La Encefalitis por el Virus Hemoaglutinante (VEU) tam--

bián conocida como Enfermedad Vomitiva y Debilitante ( Vomi-

ling and Waisting Disease) es una infección viral causada 

por'un coronavirus con capacidad de aglutinar eritrocitos de 

Una gran variedad de especies (26,2)). Aislado por primera 

vez en 1900 por Greig y Cols., a partir del cerebro de lecho 

nes con encefalomielitis (25,27,2)). El VEU ha sido identi-

ficado en más de 30 diferentes brotes de oncefalomlelitis en 

cerdos en Canadá (1,3,55). En 1908 en Inglaterra tué aisla-

do un virus antiOnicamente similar, pero no id6ntico, a par 

tir de lechones lactantes con signos clínicos de anorexia, - 

depresitm y vómito pero no se observaron signos nerviosos -- 

bien definidos (12, 13, 61). 

La enfermedad esta limitada a lechones lactantes do me-

nos de dos semanas de edad, prosontandoso los primeros sig.,- 
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nos entre los 4 y 7 días de edad (7). 

Se caracteriza por ocasionar una alta morbilidad y mor-

talidad. Los principales signos en el cuadro nervioso son: 

temblores musculares, movimientos de pataleo, postración e -

hiperestesia y en la forma digestiva hay anorexia, debilidad 

vómito, constipación y rara vez fiebre (5,G,52,53). 

En el examen histálogico del SNC se observa encefalomie 

litis no supurativa, caracterizada por infiltracián perivas-

cular por células mononucleares, gliosis focal, degeneración 

neuronal y meningitis (2,14). LaS lesiones más severas se -

encuentran en el mesencéfalo, puente de Varolio y médula o--

blonga y casi totalmente confinadas a la sustancia gris, en 

casos severos puede haber extensión a la sustancia blanca. 

A menudo hay lesiones en las astas dorsales de la médula es-

pinal (2, 14). 

Cutlip y Mengeling (1972), mencionan lesiones en el - -

tracto respiratorio de cerdos infectados experimentalmente - 

con la cepa 67 N , de neumonía intersticial focal o difusa -

con infiltración por macr6fap;os I linfocitos y noutrofilos, --

así como rinitis con inriltraciton por linfocilos, con lesio-

nes cerebrales mínimas. 

11. INFECCIONES POR ENTEROVIRUS PORCINOS. 

Las infecciones por Enterovirus Porcinos (EP) se han -- 
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descrito con gran variedad de presentaciones clínicas y pato 

lógicas, se les asocia con casos de polioencefalomielitis, -

trastornos del tracto reproductivo de la hembra, problemas - 

entéricos y neumonías (11,19,71). 

Los EP son virus UNA miembros de la familia picornaviri 

dae , muy resistentes al medio ambiente y su ánico huésped -

en forma,natural es el cerdo (4). Existen variaciones en -

la patogenicidad de los EY entre los 9 diferentes serogrupos 

identificados a la fecha (45,78). 

Se han recuperado muchos EP con capacidad de producir -

efecto citopático en cultivos celulares,a partir de cerebro 

e intestino, aunque no todos han demostrado ser patógenos -

(19), su capacidad para producir polioencefalomielitis ha si 

do mejor demostrada que su rol dentro de los trastornos entó 

ricos, reproductivos y neumónicos. 

11..a PULIUllí:CEVALUNIELITIS PORCINAS. 

Son infecciones del SNU de los cerdos caracterizadas -. 

por temblores musculares, convulsiones, paresia e hipereste-

sia (11,39,41). 

Esas enfermedades se han reportado en diversos paises -

con algunas diferencias en su presentación clínica y severi-

dad de lesiones, lo que ha provocado que se les denomine con 

diferentes nombres, tales como: Enfermedad de Teschen, Enfer 

medad de Talfan,,Poliomielitis suum, Paresis Enzootica 

na, Encefalomielitis viral l  y otros (19). 

La forma mós severa de las Polioencefalomielitis es la 
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producida por el virus de la Enfermedad de Teschen (ET); que 

fuá identificado por primera vez en 1929 por Treffny en la-

provincia de Teschen, Checoeslovaquia. 

Esta enfermedad causa una alta morbilidad y mortalidad 

afectando cerdos de todas las edades, se caracteriza por pro 

vocar signos nerviosos y la muerte tres o cuatro días des---

puás de los primeros signos clínicos del brote (49). 

No se reportan cambios macroscópicos específicos de la 

enfermedad, las lesiones microsochicas son básicamente en -

el SNC, donde el virus provoca una encefalomielitis no supu-1 

rativa, afectando principalmente a las neuronas las cuales -

degeneran y mueren, se observan temblón nódulos neuronofági-

cos, infiltración linfocitaria perivascular y gliosis focal; 

ampliamente distribuidos en el cerebro pero con mayor severi 

dad en la sustancia gris (39,72). 

La distribución de las lesiones es de gran importancia 

pura diferenciar la vl' de otras encefalomielitis virales. 

Las Arcas inás afectadas son la corteza ceretn 	las astas 

ventrales de la módulo espinal , el cerebro medio, tálamo, 

médula oblonga y puente de Varolio (71). 

Las cepas menos virulentas asociadas con las Polioence-

ralomielitis (fermedad de Talfan, THO, Paresis Lrizootica - 

Beniuna, etc.) , desarrollan un cuadro moderado, con baja mor 

bilidad y mortalidad, afectando principalmente animales jóve 

nes y rara vez con parálisis completa (19,74), 

Segfin Liebke y iSenlenstedt (1971) , algunos ET 	produ- 

cen encefalomielitis ni ain cuando sean inoculados experimen 

talmente a iaenos que se den en asociación con alKuna baja de 
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defensas del individuo o bien con alguna bacteria. 

11.b ENFERMEDAD VESICULAR DEL CERDO. 

La Enfermedad Vesicular del Cerdo (EVC) es causada por 

otro enterovirus porcino (4), capaz de producir miocarditis 

y múltiples lesiones vesiculares en patas y hocico, así como 

encefalitis en forma natural o experimental (19,45). Afecta 

principalmente cerdo, ratones y hombres, aunque puede afec—

tar otras especies animales (11,71). 

En 196G se reportó en Italia una enfermedad capaz de --

producir lesiones en el epitelio de lengua y patas de los --

cerdos muy similares a las producidas por el virus de la Fie 

bre Aftosa (60). 

No se habían reportado signos clínicos de tipo nervioso 

en cerdos inoculados experimentalmente ni en cerdos afecta—

dos en forma natural (55,59). Sin embargo signos nerviosos 

y encefalitis han sido reportados recientemente (45). 

Las lesiones en el examen histológico varían de muy sua 

ves a moderadas, y se observan en todo el SNC, pero con ma-

yor frecuencia en el puente de Varolio y m6dula oblonga, es-

porfidicamente se observan lesiones en la mUulu espinal, las 

principales son infiltraci6n linfocitaria perivascular y - - 

gliosis focal y difusa (56,60). 

Los cambios histol6Hicos en el SNC son muy similares y 

difíciles de diferenciar a los producidos por el Ci' (72). 
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12. ENCIYALUMIOCAaDITIS. 

El virus de la Encefalomiocarditis (ECM) es un enterovi 

rus de los muridos, miembro de la familia Picornaviridae. --

Afecta varias especies animales y se presenta como encefali-

tis y miocarditis en roedores (4). Algunos autores reportan 

que solo causa miocarditis en cerdos y en primates no hurra-- 

nos (36), sin embargo en alKunos casos 

loencefalitis moderada en cerdos (45). 

Ser ln Horner y hunter (1979), la principal 

se ha observado menin 

lesión en -- 

cerdos inoculados con el virus de la CeDi es una miocarditis 

no supurativn con necrosis y calcificación de fibras niuscula 

res y acúriuio intersticial de células -tononucleares princi—

palmente linfocitos y células plasmáticas. i,a) se observaron 

lesiones en otros tejidos incluyendo cerebro. 

riuy pocos casos 	una iaenin.Aoencefalitis suoaguda 

tiloderada y Gifusa (Ui). 1•.1 virus ha sido reportado cono --

causante de ..rotos en cerdos, con zilta mortalidad en varias 

uartcs del mundo (ranamIt, 	 CuOa) (4). 

J T 

ohjetivo del resente trabajo es el de estudiar ta - 

naturaleza y distribución de las lesiones microscópicas pre- 

sentes en el 	de 30 tecnodes ai'ectados por un virus heno 

Uutinadte y comparar los resultados con los c.ann 	produci 

dos por oLros virus que danaa el 	del cerdo. 
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II. MATEUIAL Y METODUb 

Se estudiaron 30 encélalos de lechones de 4 a 10 días - 

de edad procedentes de 3 granjas diferentes, dos del Estado 

de Michoacán y una del Estado de Guanajuato con cuadro elíni 

co patológico característico de la enfermedad previamente --

descrita y de los cuales se recuperó un virus hemoaglutinan-

te. 

Los encéfalos se colectaron de animales con no más de 4 

horas de muertos o reción sacrificados por shock eléctrico; 

se colocó el encéralo en formol bufferado al 10%, en propor-

ción de una parte de tejido por 10 de formol. Se tomaron 5 

diferentes muestras en todos los casos (Fig. 1) y se procesa 

ron por medio de la tócuica de inclusión en parafina, se hi- 

cieron cortes y se tiñeron con dematoxilina-Losina 	(4). 

rosteriorente se estudiaron lo:: corles con el mierosco 

Dio y se anotaron las lesiones encontradas y la distribu—

ción de las v.limas. 

• 
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1 	 2 	3 	4 

FIGURA No. 1 

NIVELES DE LOS CORTES EN EL SNC 

1. Cerebro anterior, a nivel de la cisura diagonal. 
2. Cerebro posterior, a nivel del hipocampo y del tálamo. 
3. Cerebro medio, a nivel de los cuerpos cuadrigámínos. 
4. Médula Espinal, a nivel cervical. 
5. Cerebelo, a nivel del vermis medio. 
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III. RESULTADOS 

En los 30 casos se observó meningoencefalitis no supura 

tiva, afectando principalmente la sustancia gris. 

En orden de frecuencia las lesiones más severas se pre- 

sentaron en las siguientes estructuras: 

- Cerebro posterior, a nivel de hipocampo y del tálamo. 

- Cerebro medio, a nivel de los cuerpos cuadrígéminos. 

- Cerebro anterior, a nivel de la cisura diagonal. 

- Cerebelo, a nivel del vermis medio. 

- Médula espinal, a nivel cervical. 

La distribución de los daños se esquematiza en las figu 

ras 2,3,4,j y G. Los cambios encontrados se resumen en los 

cuadros 1, 2 y 3. A continuación se describen los mismos: 

A. VASoS áANGU1NEUS. 

X.1 Conrestión. La congestión fuó una de las alteracio 

nes que se presentó con mayor frecuencia, se obser-

vó en 22 casos, variando en estas la cantidad de va 

sos conestionados ( Vig. 7 )• 

A.2 liemorrai.s;ias. hueron escasas, observándose solo en 

pequeños capilares de 4 casos. 

A.3 infiltración Leucocitaria. Lsta tu6 sin duda la le 

sibn más frecuente y relevante onservaaa un los va-

sos sanguíneos presentándose en 28 (:e los 30 encéfa 

los, siendo principalmente perivascular y en ocnsío 

nes vascular y/o paravascular ( 	). 

En el espacio de Virchow-dobin el manguito estaba - 
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formado por varias capas de leucocitos, desde 2 has 

ta 12, siendo predominantemente mononucleares (lin-

focitos, células plasmáticas y macr6fagos) (Fig. 9). 

Los neutrdfilos y eosinófilos eran escasos, sin em-

bargo en 4 casos se observaron neutrófilos en el te 

jido paravascular. 

A.4 Otras alteraciones vasculares. En 3 casos se obser 

v6 una gran cantidad de leucocitos en el lúmen de -

algunos vasos sanguíneos. 

En los casos más severos de infiltración leucocita-

ria perivascular, se presentó el núcleo de las cólu 

las endoteliales muy abierto con vacuolizaciones y 

necrosis ( Vig. 10 ). 

B. TEJlim NEUVIUSD. 

1i.1 Degeneración Neuron al. En los encólalos más severa 

mente dañados, se apreció una marcada degeneración 

neuronal, consistiendo fundamentalmente en tigroli-

sis ( fragmentación de los corpúsculos de Nissl ) y 

pérdida de la afinidad tintorea así como presenta—

ción de contornos irregulares ( Vid;. 11 ). 

B.2 Satelitosis y Neuronofagia. En 14 encéfalos se pre 

sentaron focos de satelitosis y neuronafagla en la 

sustancia gris de aquellos encófralos con área» de 

reacción inflamatoria y necrosis ( Vig. 12 ). 

B.3 heacklión de la Microglia. En todos los casos hubo 

reacción de las cólulas de la glia, la cuna %Inri& - 
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en severidad en los diferentes cortes: En los 30 en 

céfalos hubo reacción filial focal y en 18 gliosis -

difusa ( Fig. 13 ). En la mayoría de los casos los 

focos filiales estaban adyacentes a los vasos sangui 

neos y en 21 casos se apreció gliosis focal submer.y 

ningea en corteza del cerebro anterior. La gliosis 

difusa fué generalmente en los cerebros más dañados 

y basicamente en cerebro medio. 

En estas áreas de reacción inflamatoria severa se - 

obsevaron figuras mit6ticas, cariorrexis de células 

inflamatorias y necrosis de tejido nervioso. En un 

caso se observó vacuolización y en otros 4 había --

abundantes neutrcífilos en el tejido nervioso ( Vig. 

14 ). 

C. MIAINGES. 

i,ieningitis. En 28 casos se observaron diferentes - 

grauos de reacción inflamatoria en wcninv;es, carac-

terizada principalmente por infiltruciones focales, 

a veces difusas por células mononucleares. Las - --

áreas mAs afectadas, en orden decreciente, fueron: 

cerebelo, cerebro posterior, cerebro anterior, cero 

bro medio y médula espinal ( Vitn. 13 ). 

0. PLEXOS CUROIÚLOS. 

0.1 Coroiditis. En 7 de los 16 casos en los que so es-

tudiaron los plexos coroideos se observó infiltra—

ción por células mononucleares con variaciones en - 
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la severidad ( Fig. 16 ). 

No se observaron cambios en otras estructuras del SNU, 

en los 5 diferentes niveles estudiados. 



CUADIW izo. 1. LESIONES 11ISTOLOG1CAS EN EL She/ CASOS DEL 1 AL 10 

LESION/CASO Ne. 1- 3 4 10 

Congestión ++ ++ + ++ + + ++ + ++ ++ 

Hemorragias + + 

infiltración .leuco- 
citaría perivascular 

+++ + + & + + + +++ & & 

Gnosis focal + + + & ++ + + +++ & & 

Gliosis focal sub- 
meningea 	, 

Gliosis difusa 

+ 

+ 

+ + +++ 

& 

++ + + +++ ++ 

+ 

++ 

+++ 

, 

Satelitosis y Ncuro- 	+ 	 +++ 	+ 	 ++ 	41. 010 
nofagia 

ue6eneración neuronal 	4.4.4- 	 + 	 ++ 

Meningitis 	 ++4 	+++ 	+ 	++ 	++ 	++ 	+ 	+++ 	+++ 	+++ 

Coroiditis 	 + 	+ 	+ 

CLAVE: 	(+) 
(++) 
(+++) 
(&) 

1-5 lesiones 
3i-10 lesiones 
11-20 lesiones 
Hfts de 25 lesiones 

• 



CUADIW No. 2. LESIONES HISTOLOG1CAS EN EL shicy CASOS DEL 11 AL 20 

LESION/GAs0 No. 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 

Uongesti6n + +++ + ++ +++ +++ 

Aemorragias + + 

Iniiltracibn lenco- 
citaría perivascular 

++ +++ ++ + +++ + ++ ..4 , + 

Gliosis focal + +++ + ++ + ++ + ++ ++ 

Gliosis focal sub- 
meningea 

+ + + + + + + 

Gliosis difusa + + ++ + + ++ 

jatelitosis y Ncuro- 
nofagia 

be~cración neuronal 

++ 

+ 

+ + + 

+ 

+ + 

'icningilis + ++± + + + ++ ++ 

Coroiditis + + 

(+) 
(++) 
(+++) 
(,-c)  

1-Zi lesiones 
3-10 lesiones 
11-2.0 iesione:; 
:itis de 	le;;iones 

• 



CUADRO No. 3. LESIONES HIJTULOGICAS Eh EL SNC/ CASOS DEL 21 AL 30 
	 • 

LitISIOWCA.;0 No. 21 	22. n • 26 27 28 30 

Connestilm +++ ++ ++ ++ & + 

Ilemorra!;ias ++ + 

Infiltración leueo-
citaria perivascular 

++ + +++ +++ +++ +++ +++ U: +++ 

Gliosis Local + + +++ ++ ++ +++ ++ 

Gliosis Local sub-
meninea 

++ ++ ++ 

Gnosis diiusa ++ ++ ++ +++ ++ ++ 

:Satelitosis y ::euro- 
nolaia 

oel:eueración neuronal 

Uo('oi(ll:i 

(+) 	leGiones 
(++) 	j-10 lesiones 
(4-4-0 	11-2a lesione;; 
(4 	;.,As (te 	Iesiones 

++ 

T++ 	 • +4 	 ++ 

44" 

• 



FIGURA No. 2 DISTRII3UCION DE LESIONES EN 
EL SNC. CEREBRO ANTERIOR 

le FOCUS GLIALES, INFILTRACION PERIVASCULAR E INFILTRACIUN CELULAR. 



FIGURA No. 3 DISTRIBUCION DE LESIONES EN 
EL SNC. CEREBRO POSTERIOR. 

  

* FOCOS GLIALES, INFILTRACION PERIVASCULAR E INFILTRACION CELULAR. (A) • 



FIGURA No. 4 DISTRIBUCION DE LESIONES EN 
EL SNC. CEREBRO MEDIO. 

* FOCOS GLIALES, INFILTRACION PERIVASCULAR E INFILTRACION CELULAR. 

• ca 
C.1) • 



FIGURA No. 5 DISTRIBUCION DE LESIONES EN 
EL SNC. MEDULA ESPINAL. 

4c VOCOS GLIALES, INFILTRACION PERIVASCULAR E INVILTRACION CELULAR. 

• 

e 
c) 
• 



FIGURA No. 6 DISTRIBUCION DE LESIONES EN 

EL SNC . CEREBELO. 

• 

DI FOCOS GLIALES, INFILTRACION PERIVASCULAR E INFILTRACION CELULAR. 

• ta v► • 
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IV. DISCUSION 

En los 30 encéfalos estudiados se observe, meningoence-

falitis no supurativa y ocasionalmente ganglioneuritis, con 

marcada afinidad hacia la sustancia gris. 

Las'lesiones fueron constantes en cuanto a su naturale-

za y distribucien, dependiendo de la severidad estaban loca-

lizadas o difusas. 

Los daños en los 30 casos fueron los descritos en la Ii 

teratura para las infecciones virales del SNC (10,19,39,41,-

71,72 ). 

Es obvio que el diagnostico diferencial debe realizarse 

con base en la historia clínica, las lesiones en otros erga-

nos y otras pruebas especificas de diagnostico ( serologial  

inmunofluorescencia, aislamientos, inoculaciones, etc. ) 

Dadb el propesito de este trabajo, unicamente se discuten --

los aspectos bistopatolegicos diferenciales de las enfermeda 

des virales del Sive de los cerdos. 

A pesar de que la reacciam inflamatoria del cerebro y 

la medula espinal esta más o menos esteriotionda y tiende a 

ser similar en todas las formas de encefalitis virales, asta 

varia en dos aspectos, la intensidad en uno u otro tipo de - 

reaccien y la distribuci6n de las lesiones en el SNC ('10,39, 

41,71). 

Los principales cambios observados en los 30 encéralos 

fueron: gliosis focal, infiltracien leucocitarial  gliosis di 

fusa, neuronofagia, meningitis y coroiditlm; mismas que a pe 
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sar de presentarse en todo el SNC tuvieron especial afinidad 

por las células nerviosas, lo que hace pensar en este agente 

como un virus neurotropo, y no en un virus que afecte tejido 

nervioso al privarlo de nutrientes, por haber dañado sus va-

sos sanguíneos (10,39,71). 

La clara habilidad de algunos virus para producir daño 

en los endotelios vasculares en cerdos, como en Célere Porci 

no, Peste Porcina Africana Y la Enfermedad Vesicular del Cer 

do, permiten diferenciarlos de aquellos que tienden a produ-

cir necrosis neuronal y neuronofagia, como en la Enfermedad 

de Aujeszky, [labia, Louping-ill, Encefalitis 13 Japonesa, Vi-

rus de la encefalitis llemoaglutinante, Enfermedad de Teschen 

y algunos otros enterovirus como el T 80 (41,72). 

En los cerebros estudiados se presenté en ocasiones la 

infiltracién perivascular tan severa corno la descrita en el-

CP r  sin embargo las lesiones de degeneración y proliferación 

endotelial,descritas en el Cap no fueron observadas. 

En la mayoría de los casos se observaron lesiones en el 

tálamo, al igual que se describe en el CP, pero también se -

encontraron lesiones en el cerebro medio y corteza cerebral 

y no .en médula oblonga y puente de Varona (19,41,51,72). 

Lesiones de cariorrexis de las células inflamatorias en 

el manguito perivascular y tejido nervioso encontradas en es 

te estudio se describen en la PPA, sin embargo en esta últi-

ma la les1.611 es más severa y esta limitada a el manguito pe-

rivascular (19,22,41,59). 

En la EVU se reportan cambios histolégicos muy 



38. 

res y difíciles de diferenciar de los del CP, sin embargo, - 

la EVC causa lesiones malásicas que no han sido reportadas -

en el CP ni fuerbn vistas en este estudio(72). Aunado a esto 

en la EVC los cambios van de muy leves a moderados(45), difi 

riendo en mucho de algunos casos de este trabajo en los que 

se encontraron lesiones severas. 

La necrosis neuronal y neuronofr+ia'observadas en este 

trabajo son similares a las que se presentan en la EA (39,41 

71), sin embargo en esta última la distribución es diferente 

y nunca se observan tantos neutr6filos como los que se obser 

varon en 4 casos de este estudio. Cabe la pena señalar que -

en la EA se pueden observar cuerpos de inclusión intranuclea 

res(19,41). 

En este estudio no se observaron corpúsculos de inclu 

sión intranucleares, ni intracitoplasmáticos. Esto ayuda tam 

bién con el diagnóstico diferencial de la Rabia, en la que -

sé reportan cuerpos de inclusión intracitoplasmáticos, aun--

que no siempre estan presentes (8,19,39,54,57,71). En Rabia 

los cambios más severos se reportan en perros, mientras que 

en cerdos tienden a ser moderados (24,41). 

Dada la afinidad de este virus hemoaglutinante por las 

célillas nerviosas, las lesiones presentes recuerdan a las -

descritas en la LT, pero en la ET las principales lesiones 

se encuentran en las astas ventrales de la médula espinal y 

en el cerebelo ' y en menor grado en la médula oblonga y el --

puente de Varolio; distribución que difiere con la descrita 

en este trabajo(39,71,72). 

• 
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Las lesiones presentes en la infección por el Vt1I son -

similares a las encontradas en este estudio (2,14,19,45), y 

se encuentran en él mesencéfalo, puente de Varolio y médula 

oblonga, en orden decreciente de severidad, esta distribu --

ción es similar a la observada en los encéfalos estudiados. 

L; ausencia de nuevos reportes acerca de la capacidad -

del VHJ Para producir encefalitis en cerdós, hace suponer --

que las publicaciones existentes (64) fueron por alguna cepa 

con variantes antigénicas o excepciones en la patogenicidad 

de este virus. I:asaki y Cols.,(1975), reprodujeron la enfer 

medad experimentalmente en ratones adultos; la naturaleza y 

distribución de las lesiones son diferentes a las observadas 

en los 30 casos estudiados. 

La 	en cerdos produce una inflamación en el SNC ca-

racterizada por infiltración en el espacio perivascular con 

neutrdfilos, linfocitos y células plasmhticas (39,62). La --

prdsencia de neutrófilos infiltrando el tejido nervioso con-

cuerda con lós resultados obtenidos en este trabajo, sin emá-

,baro éstos fueron vistos en pocos casos y mhs que en el es-

pacio perivascular, estuvieron infiltrando las zonas de te--

jido nervioso con del;eneración y necrosis. 

'No se hablan reportado brotes de Louping-ill en cerdos 

en los (atiiaos años. l'iannatyne y Cols. (1979) reportaron un 

brote en In4aterra. Las lesiones son muy similares a las -

de la 1.21  pero kic encuentran principalmente en la corteza ce 

reral, en las células de Yurkinjc del cerebelo y en las as-

tas de la médula espinal (91Y'1), si bien las lesiones con—

cuerdan con las descritas en este trabn3o en cuanto a su nn- 
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turaleza, son diferentes en cuanto a su distribución. 

En la EBJ las lesiones se encuentran primordialmente en 

la sustancia gris, las principales son nódulos neuronofági--

cos y desmielinización, generalmente en la corteza cerebral 

y el ganglio basal. Esto no puede ser diferenciado con segu 

ridad de la ET y Louping-ill, pero estos cambios son diferen 

tes a los vistos en este trabajo. 

La principal lesión reportada a causa del virus de la - 

EMC en cerdos es la miocarditis (19,71), en brotes naturales 

de la enfermedad se reportaba :como apatógeno pura el SNC de 

los cerdos (56,60), sin embargo a la fecha en la literatura 

hay reportes de casos de encefalitis moderada, tanto en for 

ma natural como experimental causada por este virus (45,62). 

La mayoría de los reportes de la infección por Adenovi-

rus 4 Porcino son trabajos experimentales (19 145). Se men-

ciona que produce meningoencefalitis con t;liosis e infiltra 

ción linfocitaria perivascular; no se han reportado cuerpos 

de inclusión en el 31‘,L; a causa (te este virus sin embargo han 

sido vistos en otros tejidos (20,45). 



V. CONCLUSIONES 

- Los cambios observados en los encéfalos de los 30 le- 

chones estudiados indican que se trata de una encefalitis vi 

ral. 

- Dada la naturaleza de las lesiones se concluye que es 

te virus tiene una marcada afinidad por las células nervio-- 

sas, principalmente de la sustancia gris. 

- Dada su naturaleza las lesiones encontradas se aseme-

jan con las descritas en la Encefalitis por el Virus Hemoa--

glutinante, la Enfermedad de Teschen y Louping-ill. 

- Dada su distribución las lesiones se asemejan con las 

des.critas en la Encefalitis por el Virus Hemoaglutinante. 

- Dada la falta de información en la Encefalitis por el 

Virus Hemoaglutinante del Japón no se puede concluir en el -

diagnóstico diferencial con esta enfermedad. 

41. 



COMENTARIO. 

Cabe señalar que este trapajo es parte de un proyecto -

de investigación, que se realiza en colaboración con los De-

partamentos de Virología y de Producción Animal: Cerdos. A 
la fecha se han realizado diferentes estudios sobre la natu-

raleza del virus. Se reprodujo la enfermedad en ratones de 

menos de 21 días, encontrandose lesiones histológicas en el 

SNC similares a las descritas en este estudio. 
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Fig. 7 Marcada congestión, infiltración lin-
focitaria perivascular, paravascular 
y necrosis del tejido nervioso. Cere-
bro anterior. HE (640 X). 

Fig. 8 Infiltración leucocitaria perivascu- 
lar por células mononucleares. Cere-
bro medio. HE (640 X). 
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Fig. 9 Marcada infiltración leucocitaria peri 
vascular y paravascular con gliosis 111: 
fusa y necrosis. Cerebro medio. HE --
(256 X). 

Fig. 10 Infiltración leucocitaria perivascu-
lar con rexis de las c6lulas perivas 
culares. Células del endotelio vasCU 
lar con el nácieo abierto. Cerebro — 
posterior. 1110.1 (640 X) 



Fig. 11 Degeneración neuronal y satelitosis. 
Cerebro medio HE (640 X). 

Fig. 12 Necrosis neuronal y gliosis focal. 
Cerebro posterior. HE (640 X). 
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Fig. 13 Gliosis difusa e infiltración leucoci 
taria perivascular. Cerebro posteriOF 
HE (100 X ). 

Fig. 14 Necrosis neuronal con infiltraci6n 
por neutredilos. Cerebro posterior 
HE (640 X). 
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Fig. 15 Meningitis e infiltración glial sub-
meningea. Cerebelo. HE (100 X). 

Fig. 16 Coroiditis. Marcada infiltraci6n por 
cblulas mononucleares. Cerebelo . 
HE (256 X). 
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