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RESUMEN

Ollingar Veldzquez Alma Rosa. Cambios histoldgices observados en fleon de cer
dos procedentes de granjas con y sin antecedentes de Enteropatias Proliferati-
vas Porcinas (bajo la asesoria de Alberto Stephano Hornedo).

Las Enteropatias Proliferativas Porcinas se caracterizan por producir
aignos como anorexia, diarrea, emaciacidu progresiva, retraso en el crecimien-
to y muerce ocasional en cerdos desterados. L4 frecuencias de esta enfermedad
en nuestro pafs; ha ido en aumento on los Glrimos afos. El objetivo de la pra

sente investigacidn fue describir 's: cambios histoldgicos observados en { -

leon de cerdos procedentes de granizts con v sin antecedentes de Enteropatias
Proliferativas Porcinas y demostrar coa tincidn de plata (Warthin-Starry) la

presenciide Campylobacter spp intricclular. Se colectaron muestras de 10 gran

jas porelinas, 5 con antecedentes “utercpatias Proliferativas Porcinas y §

i nwestrearon 5 cerdos. d

sin antecedentes de la enfermedac. o uade Zranic
los cuales se¢ tomaron dos porciovas de Tlzon. Ias cuales sa procesaron histo-

18gicanente utilizando la tincidn - |

ina-Fosina y la tineidn Warthin
Starry. Las lesiones iilstoldgicas vare ies Jos Srupos fueron simllares. En los
cerdos procedentes de granjas con ant2cedenter de Enteropatias Proliferativas
Porcinas se observaron lesiones de Adenomatosi- [ntsstinal en 3 animales, I-

leitis Regional en 13 y Enteritis Mecsdtiza won

mient-as que en les ear -

dos pracedentes de granjas sin antc

i e la enfermedad se observarsn

en 8, 5, y 2 respectivamente, En ninguns de los cerdos se encontrardn casns

de Enteropatis Hlemorrvagica Prolifera i ‘tres wresencaéiones &b or -

contraron bacterias incracelulares con carscter{sticas.de vibrio (Campylobag-
ter spp) en el citoplasma apical de las células cpiteliales afectadas, obser-
" vandose en 14 cerdos procedentes de granjas con antecedentes y en 7 sin-ante

cedentes. Los eatados fueron escogidos al azar, deantro de los‘guaias @stant



Coshuila donde ss diagnosticardn 3 animales ccn Adenomatosis Intestinal, eon

el Estado de México 2 de Ileitis Regional, Guanajuato 2 de Adenomarosis In -
tnatinal, an Morelos unc de Adenomatosis Tntestinal y 2 de Ileitis Regional,
en Puebla uno de Adenomatosis Intestinal 2 de Ileltis Reglonal y uno de Ente
ritis Necrdtica v por dltimo @l E:-..1~ le Sonora can 4 animales con Alencma-
tosis Intestinal, 12 con Ileitis Regional y ” zon Enteritfs Neerdtics, los -
camblos observados en el presente trabajo, son sizllares a los deseritos en

is litoratura. El haber encontrads 's <nfermedad &n sranjas sin antecedentes
indica deffclancias en el diagndsc.rv 7 la posibilldad de jue este problewa

ses ads fracuenta de lo raconocidr ¢ la fachs 25 expletaclones porefcolas du

nuestro pals.




3
INTRODUCCION

La Enteropatia Prolifarativa Porcina (EPP), es una enfermedad incidiosa
que ha sido descrita con diferontes nombres, debido a las diferencias cifni-
co patoldgicas que tlenen, sin embargo, tienen similitudes que permiten agruy
parlss en uu complejo que incluyen a la Adenomatosis Intestinal (Al), la En-
teritis Necrdtica (EN), Ileiris Regional (IR) y Enteropatia Hemorrdgica Pro-
iiferaciva (EHP) (30,32,38).

Las EPP, tienen en comin los siguientes cambios: macroscSpicamente se
observa engrosamiento ue la mucosa del fleon y ocationalments del ycyuno, cle
g0 y colon. Microscipicamente, se ve una proliferacifn del epitelio intestinal
con presencia de un vibrio (Campylobacter spp) intracelular (2,5,10,15,17,19,
30,32,33,37,238,40).

El nombre dado a la condicidn resultante de la proliferacidn de las cé-
lulas epitelfales de las criptas & '"Al', los otros nombres del complejo deben
3us nombres a cambios adicionales a ésta lesidn bésicu ¢5,12,20,29,30,32,41). : E

Dado la confusidn que existe en cuanto a ia nomenclatura de estus alte-
raciones que conforman el complejo, es importante aclarar los cunceptost la
"AI" es el engrosamiento de la mucosa intestinal reiativamente libre o con
pocos cambios inflamatorios en la superficie. Se le dio el nombre de "AI'" -
pa los cambios macroscépicosy microscpicos observados, que dan la apnr{encin
de un adenoma (tumor del epitelio glandular) (29,32,40,41). La "EN" se le -
llama a la neerdsis coagulativa profunda de una mucosa adenomatosa (15.28.29.‘
36,37,38,40). El nombre de "EN" se utiliza cembién para designar a la enfem_e_v"v‘.

dad de los lechones causada por Clostridium perfringens tipo C (32). La "IR"

es 1a hipertrofia muscular de una o ambas capas musculares con presencia de
una mucosa adenomatosa. Se puede observar hiperirofia muscular aparentemente,

indeperdientemente de la mucosa adenomatosa (4). La "IR" también es llamada
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tleitis terminal o hipertrofia muscular del [leon (29,31.32.37.38). La “EHP"
o8 la hemorrdgia masiva en el limen intestinal en ausencia visible de los si
tios da sangrado de una mucosa adenomatosa (18.19,29.30.32,37.38.41).

ias EPP tienen una distribucidn mundial, niembros del complejo ha sido
descritos en Australia, Bélgica, Brasil, Canadd, Dinamarca, Estados Unidos
de Norte América, Finlandia, India, Japdn, Méxlco, Reino Unido de Gran Breta
fia, Suecia, Taiwan y Yugoslavia (5,14,33,35). La primera publicacidn de esta
enfermedad fue realizada por Biescer y Schwarte en 1931 (8,28,31,33,37). En
Néxico, Stephanoy col en el afio de 1983, aislaron Campylobacter sputorum sub
especie mucosalis (C. sputorum var. mucosalis) asociado a lesiones intestina
les en cerdos, confirmando la presencia de EPP en el pafs (35,36,39). Ista ~
enfermedad ha sido diagnosticada en los stados de Coahuila, Distrito Federal
f.stado de México, Guanajuato, Jalisco, Michoacin, Puebla, Sonora y Yucacan
(37,38).

Por mucho tiempola condicidn fue confudids con otras enfermeandes 1ncE§
tinales, ¥ no fue sino hasta que la enfecrmedad se observd en un hato con un
minimo de enfermedades que sa considerd que las EPP podrfan ser una condi -
cLSn especifica (19.26). Se han sugerido etinloglas de origen.viral tanto co
mo no infecciosos, pero no se observavon evidencias de infeccidn viral, vy la
utilizacidn de diferentes alimentos no logrd reproducir ia enfermedad (l6).
Estudiss con microscopia electrdnica demostraron que las células epiteliales
afectadas contenian bacterias, en el citoplasma celular (27). El aislamiento
de un vibrio en gran cantidad de lesiones adenomatosas y la demostracién de
Eluorescencia intracelular especifica del tejido afectado con suero hiperin-
mune anti-vibrio mostraron una estrecha asociacidn entre el organismo y 1la
lesién (10,28). Esto 1levd a la conclusién de que el vibrio aislads fue el

organismo observado intracelularmente en células afectadas y fue denominado
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C. sputorum var, mucosalis (B). Se ha recuperado C. gputorum var. mucosalis

de intestinos con y sin lesiones de EPP (32,38). Esta bacteria se ha aislado.
dela cavidad oral de cerdos procedentes de piaras con adenomatosis (8,11.23,
24,25). Recientemente, otro agente llamado C. hyointestinalis fue aislado de
lesiones de EPP, Este agente se ha aislado también del tracto intestinal de
bovinos (2,3,5,7,40).

Se ha congiderado al C. sputorum var. mucosalis y/o C. hyoin:és:inalis

como responsables del dafio intestinal (2,3,5,7,9,10,14,19,35,36,38,40), pero
dado que la reproduccidn experimental de la enfermedad con cultivos puros de
estos microorganismos no ha sido posible, y sdlo ocasionalmente cuando se u-
tilizan suspenciones de raspado de mucosa, se sugiere que ademds del Camgvla:
bacter, existen otros factores ain no determinados en la etiologfia de la en~
fermedad (15,17,18,21,22,23,25,34,38).

Los estudios epidemioldgicos son escasos (14). En estos se sugiere la -

participacidn de un patdgeno, C. sputorum var. mucosalis y/o C. hyointestina-

les y de factores predisponentes que participen en el problema (18,32,33), =~
como la introduccidn al hato de animales portadores, animales susceptibles
que no se les medica (18). Estudios realizados enm Gran Bretafia mostraron que
la raza Large-White es mds susceptible a la EHP (6). Se ha propuesto que la
tensiSn (stress) juega un importante papel enel desarrollo de EHP, se ha se-
falado clerta predisposicidn en hembras primerizas (26). Otros autores indi-
can que el nivelelevado de cortisol asociado con la lactacidn puede dar un -
 grado de proteccidn a la cerda (18). La EPP frecuentemente ocurre en unidades
cwvenclonalea en do@l la sanidad es,pobre (lla). El mezciado frecuente de *
ninsles tiene una gran importancia sobre la ocvrrencia de la enfermedad (14,
28). Los casos mas dréisticos se observan en granjas de ciclo completo con pro

blem de flujo de animales, tensidn al destete, sobrepoblacidn o infecciones
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concomitances, fundamentalmente salmonelosis (17,38). Otros factores que in~
fluyen ea la presentacién de la enfermedad, ya que favorecen la colcnizacidn
de Campylobacter spp son: edad de los animales y velocldad del transito de a
limgnto (25). Experimentos realizados confirman la infeccidn de la cavidad o
ral por C. sputorum var. mucosalis ocurre en el campo, y sugiere importancia
en la epidemiologfa y diagndstico de infeccidn, pero esto debe ser investiga
do (24,25).

Hay poca informacidn acerca de la ocurrencia de la enfermedad en el mun
do. Se han hecho intentos de cuantificar &sta, y se han sugerido incidencias
del 0.2 al 2.5% (6.14,32,34) con morbiiidad del 4 al 12X. La EPP presents mor
bilidad del 12%, con mortalidad del 502 pero su incidencia usualmente es me~
nor que los otrog miembros del complejo (14,18,19). Estas entidades pueden o
casionar brotes agudos con pérdidas considerables, asl cowo casos esporadicos
o retraso en el crecimiento de los cerdos afectados (14,38).

Patogenia: en las EPP se produce una proliferacidn progresiva de célu -
las epiteliales inmaduras con Campylobacter spp intracelular. En el epitello
intestinal normal, la vida de una cé&lula epitelial en transito de la cripta
a la vellaosidad es de 3 a2 5 dfas (32). En las EPP las cé&lulas epiteliales d¢

las criptas son invadidas por C. sputorum var. mucosalis y/o C. hyointestina-

1lis, y s6lo retienen el poder de divisidn, aunque el mecanismo no es conocido
(15,16,18,33). Una vez establecido el Campylobacter spp, la célule infectada
pilerde el valor de madurar pero continuan las mitosis y posiblemente como con
secuencia de esta inmadurez, las glindulas se agrandan, elongan y a menudo se
dividen (15,16,31). En casos de EN se observa degeneracidn con cambios rege~
nerativos que van de una reaccldn superficial a intensa reccidén fibrosa con
necrdsis coagulativa (15). En IR, hay infiltracidn por leucocitos mononuclea-

res de la ldmina propia a proliferacidn de tejido de granulacidn previos a ~
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la hipertrofia muscular (14). En EHP hay severa hemorragia dentro del ldmen
con adenomatosis. La hemorragia coincide con degenmeracidn, destruccidn, des-
truccidn y descamacidn de las c&lulas epiteliales, y escape de sangre de los
capilares (15,32). En &sta, ademds intervienen mecanismos inmunes de tipo hi
persensibilidad que parecen ejercer un papd importante (16,18,19,32)

Signos: La AI, EN e IR se observan mids comunmente en cerdos entre 6 y
20 gemanas de edad (4,5,14,28,40). La EHP es mis frecuente en verracos jéve-
nes y hembras de reemplazo que en cerdos de otras edades (14).

Las EPP se caracterizan por una variedad de signos clfnicos, y estos
dependen de la edad del animal, de la susceptibilidad de raza o hato y el -
grado de destruccidn en la mucosa intestinal (14,38).

Los signos clfnicos en AL son muy ligeros y con frecuencia pasan desa ~
percibidos; s6lo se observa anorexia, apatia y retraso discreto en el creci-~
miento (14,28). Un cuidadoso monitoreo de la ganancia de peso puede ser la §
nica gufa de la presencia de la enfermedad (28). La diarrea no esta siempre
presente (21,28,29,30,40). La recuperacidn en casos de adenomatosis es la re
gla y ocurre entre 4 a 6 semanas después de presentarse los signos clinicos,
con un retorno del apetito y crecimiento (28). En la EN hay diarrea pastosa
verde-grisacea en ocaciones mucohemorrdgica, anorexia y deshidratacién con
pérdida severa de la condicidn; puede haber mortalidad (30,32). La IR, se ob-
serva mds comunmente como hallazgo en cerdos sacrificados en el rastro (l4,
30,32). En ésta se presenta diarrea pastosa y pérdida de la condicidn, puede
haber perforaciin de la pared intestinal provocando peritonitis y muerte (14
15,20,37,38). En la EN e IR se ve severa pérdida de la condicidn fisica del‘
animal y frecuentemente son desechados (38). Er la EHP, el animal presenta o
un cuadro agudo de anemia por pérdida de sangre debida a diarrea con sangre

(heces negras), el animal puede tener muerte repentina y el cadaver presen -
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tar palidéz (14,16,19,30,34,38,40,41). Tanto en AL como enVBHP puede haber
recuperacisn de los cerdos afectados (29).

Lesiones macroseSpicas: las EPP afectan principalmenﬁe la porcién termi-
nal del {leon, pero pueden afeccar al yeyuno, cilego y colon (5,14,15,16,29,30
32).

En AL, el didmetro total del intestino aumenta. El patrdn reticulado de
la superficie serosa se acentia. Lo mucosa se ve engrosada y con pliegues pm
fundos, tanto longitudinalmente como transversalmente. Puede haber edema en
subgercsa y mesenterio (14,15,30,32,40). En EN, se observa la presencia de e
xudado amarillo-gris sobre la pared intestinal adenomatosa (15,30,32,38). En
IR, elfleon estd rigido, de aqul que se le nombre "Intestino de Manguera”,
.2 capa muscular estd engrosada con presencia de una mucosa adenomatosa (4,
15,30,32). En EHP hay hemorrdgiae masivas o wnis frecuentemente coagulos de =
sangre en los contornos de los pliegues con mucosa adenomatosa, sin poder a-
precfarse los sitios de sangrado (6,15,18,19,20,30,32).

Lesiones microscdpicas: En Al, la mucosa estd compuesta de glidndulas ra
mtficad'as. formadas por un epitelio columnar inmaduro; gran cantidad de figu
ras mitdticas. Las células caliciformes son escasas 3 ausentes. En algunos -
casos se ha observado moco y fibrina en la luz de algunas gldndulas. Con tin
ciones argénticas, se observan bacterias intracelulares con caracter{sticas
de vibrio en el citoplasma apical de las células epiteliales afectadas (3,15
26, 29,30,32,33,40). En EN, hay necrdsis coagulativa con marcada denudacidn
del epitelio glandular, la superficie mucosa esrta cubierta por fibrina, y el
epitelio remanente en las partes profundas se observa hiperpldsico e inmaduro
Hay abundante tejido de granulacifn, ausencia de células en copa y precencia
de vibrio intracelular en las c&lulas epiteliales de las criptas (3,15,30,32).

En IR, hay hipertrofia muscular aunado a hiperplasia de c€lulas epiteliales
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en criptas , con abundante tejido de granulacién. Se observa ausencia de cé-
lulas caliciformes y presencia de vibrio intracelular en el citoplasma ani -
cal de las células epiteliales de las criptas (3,4,15,30,32). En ENP, hay de
generacidn dal epitelio adenomatoso con acumulacidn de restos celulares en -
criptas, congestidn y zonas de hemorrigia;ausencia de células en copa y pre-
sencia de vibrio intracelular en las células epiteliales de las criptas (3,6,
15,20,29,30,32,41).

Diagnéstico: En la actualidad no hay métodos clinicos, bacterioldgicos
o seroldgicos dtiles para diagndsticar EPP en animales vivos (3,11,13,14).
El retraso en el crecimiento, la baja de ganancia diaria de peso, la menor
conversidn alimenticia, el aumento en la mortalidad y la diarrea con sangre e
cerdos después del destete, pueden sugerir la presencia de la enfermedad (14).

Para realizar el diagndstico es indispensable hacer estudios postmorten
(3,11,13,40), y romar porciones del fleon, para pruebas histolépicas y bacte
rioldgicas. El diagndéstico se realiza con base en:

- Historia Clinica (l4).

Lesiones Macroscdpicas (14,15,16,20,32,37,38).

Lesiones microscépicas (14,15,16,20,32,37,38).

Presencia de Campylobacter spp inmtracelular en cortes histoldgicos tefiidos:

con tincidn argéntica (8,10,15,20).

Aislamiento de C. gputorum var. mucosalis y/o C. hyointestiualis (5,9,10,
14,18). ;

Uso de tincidn Zielrl-Neelsen modificada en frotis de raspado de mucors»‘a, 'pg i

ra demostrar la presencia de Campvlobacter spp.

¥studios de insunofluorescencia para identificar C. sputorum var. mucosa-

Us y/o C. hyointestinalis (2,10,28,29}).

Estudios de mocroscdpia electrdnica, para demostrar la presencia de Campy-
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lobacter spp intracelular (10,19,28,32).

Tratamlento: El tratamiento y rontrol de las EPP se real{za generalmen-
te en forma empfrica. Una gran variedad de drogas antimicrobianas se han ad-
mini{strado a cerdos afectados, ya sea en alimento, agua o jnyeccidn pareateral
obtenlendo resultados variables. Expueriencias en campo muestran que el trata
miento con los antimicrobianos reduce 1a mortalidad, algunes productos ad: -
wis mejoran la ganancia diarfa de pesc y muchas veces se previene la infec -
cidn por medio de la terdpia (14,16), Entre los antimicrobianos escan:

- Tylosina-Sulfonamida o Dimetridazole a dosis de 100-500 ppm en el alipen
(18).
" = Lincomicina-Espectinomicina en el alimento, por 20 dfas (20).
- Asi como Aureomicinag y Sul[c;dimidinas. {16).
Prevencidn 'y control:’Cuando s lntroducen animales .-:uscelltih_le:;,’-’en‘h_g

-

tos infectados se recomlenda exponetn pov 3 oy a Tow curdos, seguldas de

trotasiento oral con tetraciclinay o dosiz de 300-400 ppm du_tam:e 14 dias ~
(). '

7 Kl control efectivo para la enfermedad ae logra vigtilando :1gqroaamen§a
1 untvada de personas y velx[éulos a’la granja, asi como la-procedencia  de
los animales, Lﬁs anigndlcs deben de¢ provenlr de granjas sin antec;deﬁzes dy

EPP (‘1.)

EL objetivn dét” pre:ente trabnjc fue-el:de des:ribir los: c'mbios_hlscn—

16gicos de fleon de cerdos procedenteb de granjns con y: sin nm:ecedemas de

EPP, y demostrar con la tincidn de plata warthin-s_;arry ‘a.pgesenci_a de Cam-

pylobacter spp en el epitelio glandular. o
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HATERIAL Y METODO

Se colectaron L00 muestras de fleon en 10 granjas porcinas de seis Esta-
dos de 1a Repidlica Mexicana, de las cuales, 5 tienmen antecedentes de EPP y 5
no {ver cuadro 1). De cada granja se utilizardn 5 cerdos de engorda, de 50 a
100 Kg de peso, siendo un total de 50 cerdos. De cada cerdo se colectaron dos
puestrasde {leon, siendo un total de 100. La primera se tomo a S cm de ta val
vula ileocecal y la segunda a 20 cm de &sta. Las muestras se fijarosm en forma
lina smortiguada al 10X. Postericrmente se procesaron por el método de inclu
s8i6n en parafina y se cortaron en secciones de 6 micrometrocs de grosor, y se
.tifieron con Hematoxilina-Eosina (HE) para su observaciSn. En un corte de cada
caso (n=50) se utilizo tincidn argéntica de Warthin-Starry para la demostra-
cidn del microorganismo (1). Se describieron los cambios encontrados en todas

las secciones y se identificé la presencia de Campylobacter spp en el epite-

1io intestinal.
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RESULTADOS

De los 50 cerdos trabajados, en 32 casos se diagnosticd alguna de las
formas de EPP.

Los casos diagnosticados como EI'P presentatron como caracterfistica co -
min, proliferacion de las células epltellales de las criptas con elongacidn,
dilatacidn y ramificacidn de &stas (Ver Cuadros del 3A al 3F y figura 1 y 2).

Se observaron tres de las alteraclones que forman parte del complejo dé
la EPP: Adenomatosis Intestinal, Ilei:is Regional y Eateritis Necrotica. No
se diagnosticaron casos de Enteropatia Hemorrdgica Proliferativa (Ver Cuadros
3A al 3F).

De los 50 cortes histoldgicos tefildos con’la tincidn’de ‘Warthin-Starry,
en 21 casos se observd la presencia Je Campylobacter spp en el eplceiih,glig

dular (Ver Figura 3

No se encontraron diferencias hlatol&gicés'eucrg_gL;pfimezpiy'” “segun

do corte del mismo intestino, en alguncs é;#os 1a lesidn 8dlo"vario en seve-
ridad. ‘

Adenomatosis Intestinal: Este tipo ce lesidn sc observé em 1l de los 50
cerdos, los cuales 8 correspondfan a cerdos de granjas ein antecedentes de -
EPP y 3 a cerdos provenientes de granias con antacedentes de la enfermedad.
La mucosa en estos casos estaba formada por criptas alargadas, elongadas y
vamificadas con células epiteliales hiperplidsicas. Las células epiteliales
en algunas criptas eran células maduras con-presencia de células calicifor -
mes en nimerc variable, mientras que en otras, las células epiteliales esta-
ban inmaduras y con ausancia de cZlulas caliciformes (Ver Figura 1 y 2). Se
observé un niimero variable de linfocitos, eosindfilos, neutrdtilos, células
plasmiticas y macv6fagos en la lamina propia (Ver Figura 4 y 5). Las placas

de peyer presentaron hiperpldsia linfoide con formacidn de criptué_dencro de
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ellas (Ver Figura 6). En &4 casos de Al teiiidos con Warthin-Starry se observd
Campylobacter spp dentro de las células epiteliales (Ver Figura 3).

Enteritis Necrdtica: Este tipo de lesidn se observo en 3 cerdos, de los
cuales 2 eran cerdos procentes de granjas sin antecedentes y uno proveniente
de granjas con antecedentes de la enfermedad. La mucosa tenfa necrosis cosgu
lativa con diferente grado de severidad. lLos remanentes de mucosa observados
tenfan criptas ramificadas con epitelio hiperpldsico inmaduro, ausencia de
c8lulas caliciformes y abundante exudado en la luz. Ademds se observd en la
limina propia infiltracidn por células mononucleares, eosindfilos y neutroti
los con tejido de granulacidn. En los tres casos se observaron organismos in
tracelulares similares a vibrios (Ver Figura 6).

Lleitis Regional: Esta alteracidn se observd en 18 cerdos, 5 correspon—
dieron a cerdos de granjas sin antecedentes y 13 a cerdos de granjas con an-
tecedentes. En estos vasos, ademds de la proliferacién de cé&lulas epitelia -
les, ramificacidn de criptas, inflltracidn de la lamina propia por células
inflamatorias y presencia de tejido de granulacidn, habfa hipertrofia de la
capa muscular, esta vario en grosor en los diferentes casos, En &flo 8 ca -
sos sdlu habfa hipertrofia muscular sin presentar cambios proliferativos de
la mucosa En Ll cerdos de los 18 con IR se observaror los Campylobacter spp

intracelulares (Ver Figura 7).
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DISCUSION

Los hallaazgos histolSgicos en Llos dos grupos fueron similares. Ep ambos
84 observaron lesiones de AI, IR y EN, Lo cual indica que la enfermedad esta
nfs difundida en el pafs de lo que se pensaba originalmente. Es interesante
seflalar que en ninguno de los casos se observaron EHP, esto aparentemente se
debio a que no se trabajaron casos con dlarreas hemorrigicas agudas.

La nbservacidn de mds de una de las formas de present;ciﬁn de EPP, en u
na misma granja confirma que 2 la adenomatosis inicial se sobreponen las o-
tras lesiones (5,12,20,29,30,32,41).

La lesién mds comiin para todos los casos de EPP, fue la proliferacidn de
las células epiteliales con clongacidn, dilatacién o ramificacién de las crip
tas, esto coincide con lo reportado por Chang et gl.'(é), Lomax’y Glock“(15)
y Rowland y Lawson (30), : ; : )

Algunas eriptas rnmlficadns,préﬂen:ap ep{tellé‘;pﬁéd;z; ééﬁvnuséﬁéin He 
células caliciformes mientras que otras cenian epiielio"madurafébn abundante
vdlulas calicifornes, me&x et al. (16), mencionan que:la pfesencig de pé—’
lulas ' caliciformes y epitelio maduro en criptas ramLficadaE,ind;can que 1513
1160 e8ta en proceso de resolucidn. ) ‘

3c bservaron criptas dentro de las placas de peyé:, esto concuerda con
lo wencionado por Lomax er al. (16} va que 15 rdpida diviaidn de las célu-‘
tap soltelfales ocasionan la proliferaclon de las cripras las cuales se extien
den hasta las placas de peyer. Emsbo (1951) encontr3 células epiteliales en
ganglic linfdricos ileucecales, por - io que s¢ cousilero coso un camblo metas
tisico no neopldsico debido a la hiperplfsia de las =8lulas epiﬁellales {ama~
duras de las criptas. Aparentemente estas células epiteliales pueden encrar
en vasos linfdticos aferentes y ser transportadas a los ganglios regionales,

conservando una capacidad proliferativa en &ste (Emsbo 1951, citade por Lo -



max et al. (l6) .

Los cambios encontrados en sdlo 10 de los cerdos que presentaron hipar-
trofia muscular de una o ambas capas, con proliferacidn de tejido de granula
cién e hiperplisia de las c@lulas epiteliales de las criptas, corresponden
con lo descrito por Chu et al. (4), Lomax y Glock (15) y Mores et al. (20) Y
8 de los cerdos sSlo tenfan hipertrofia muscular en ausencia de cambios pro-
liferativos de la mucosa, lo cual tambien coincide con lo citado por Chu et
al. (4). Estos casos fueron diagnosticados como 1leitis Regional.

En los casos de EN, se observd necrosis coagulativa con proliferacidc
de tejido de granulacidn. La mucosa adyacente a la zona de necrdtica mostrd
gldndulas elongadas y ramificadas con epitelio inmaduro hiperpldsico y restos
célulares en la luz de las criptas, coincidiendo con lo encontado por Chang
et-al. (2) y Rowland et al. (30,31,32).

La presencia de cantidades variables de neutrdfilos, eosindfilos. cé&lu-
las plasmiticas, linfocitos y macrbfagos, se observa con frecuencis en el ip
testino de cerdos uormales, esto fue evidente en los 18 caos en que no se en
contraron lesiones de EPP (32).

En el presente trabajo se observé la constante asociaciﬁﬁ entre hiper -
pldsia de las células epiteliales inmaduras en criptas y la presencia de una
bacteria intracelular con caracteristicas de vibrio en el c;toplasmﬁ apicaly
este ha sido senalado tambien por Chang et al. (2),1Lawsﬁﬁ & kéu]éndr(s), Lo
max et al, (14), Mores et al. (20) y Stephamo et-al. (35).~

. La presencia de EPP en granjas sin an:ecedentes.‘indiénn el deésconoccl -

wiento sobre la enfermedad. Los signos clinicos mbdefﬁaogigcégiohaé§§ibéi ;i o

EFP con frecuencia pasan desapercibidos o se atribuyen a dcrgs enfermedades
(38).

Los resultados obtenidos indican que la enfetmédad:gsta mis aﬁplipmen:e
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distribulda de lo que se conocia previaments por lo que serd necesario reali-
zor mis estudior al respecto, poniendo mayor enfasis en el estudicv de las al-

teraciones en ei tubo incestinal.
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CUADRO 1

LOCALIZACION POR ESTADO DE LAS GRANJAS MUESTREADAS

Estado Granjas con antecedentes

Coahuila

o

Estado de México
Guanajuato
Morelos

Puebla

N = O -

Sonora

Granjas sin antecedentes

0
1

€T .



CUADRG 2

RELACION POR ESTADOS DE CASOS DIAGNOSTICADOS COMO ENTEROPATIAS PROLIFERATIVAS PORCINAS

Estado Al IR EN EHP
Coahuilr 3

Estado de Méxiro 2

Guanajuato 2

Morelos ] 2

Puebla T T2 1

Sonora w L e L l? B : 2 o

TOTAL Al s g i g

SC

18

TOTAL

25

50

Al - Adenomatosis Intestinal '

IR - Tleitis Regional

EN - Enteritis Necrotica ;
EHP- Enteritis Hemorragica Pfoiiferativa
SC ~ Sin camblos ’

k24



CUADRO 3 A

LESIONES HIST

1

Granja No.
Lesién / Caso No

Glandulas elongadas
Glandulas dilatadas
Glandulas ramificadas
Epitelio columnar inmaduro
Hiperplasia glandular:
Figuras mitoticas

Células en copa

Necrosis coagulativa
Restos celulares en criptas
Tejido de granulacidn
Leucocitos lobulados
Eosindfilos

Neutrdfilos

Leucocitos monomucleares
Hipertrofia muscular

Edema c.. submucosa
Hlemorragia en submucosa
Congestiodn

Ulceras

Glandulas en tejido linfoide
Hiperplasia linfoide

Campylobacter spp intrarelular : :
e 86 sc Sc

Diagnéstico

Sc¢
Al

sin cambios

adenomatosis intestinal
IR ileitis regional

EN enteritis necrotica

EHP = enteropatia hemorragica
proliferativa.

LU I I 3

11
+
+
+
+
A N
4 +
4
L+ o+
+ 4‘: +
Al AT . SC Al sc Al

+ = Presente
++.= Moderado
+++ = Severo

0Lo¢icAS”ﬁﬁ ILEON DE CERDOS PROCEDENTES DE GRANJAS SIN ANTECEDENTES
"7 .DE ENTEROPATIAS PROLIFERATIVAS PORCINAS

++

++

+

++

Al

114

WO S5y

¥alene vy 5



CUADRO 3 B

LESIONES HISTOLOGICAS EN ILEON DE CERDOS PROCEDENTES DE GRANJAS SIN ANTECEDENTES
DE ENTEROPATIAS PROLIFERATIVAS PORCINAS

Granja No. - . : 111 Iv
Lesién /. Caso No. E : 1 2 3 4

5
Glindulas elongadas = i P T T T Y
Gléndules dilatadas = | . . A 40
Glandulas ramificadas ' +H+ 4 ) +
Epitelio columnar 1nmaduro : X
Hiperplasia glandular j
Figuras mitoticas :
Células en copa i
Necrosis coagulativa |
Restos celulares en criptas
Tejido de granulacién
Leucocitos lohulados.
Fosinéfilos
Neutréfilos
Leucocitos mononucleares
Hipertrofia muscular =
Edema en submucosa
Hemorragia en submucosa
Congestidn i

R + +

+
+*
.o+

Ulceras LRI T
Glandulas en tejido lu\ oide: . #4+ R T
Hiperplasia linfoide . ’ : + :
Campylobacter spp intracelular R 20 S B e e e .
R Al SC . sC . §C sc

Diagnosticoe : AI - SC EN IR 1

SC = sin cambios
.+ = Presente

Al = adenomatosis lntc:.t'ndl B
IR = jleitis ngxoxml ++ = Moderado
EN = enteritia necrotica +++ = Severo

ERP = enteropntia hemorrapica
proliferativa.

8¢



CUADRO 3 C _
LESIONES RISTOLOGICAS EN ILEON DE CERDOS PROCEDENTES DE GRANJAS S1N ANTECEDENTES
DE ENTEROPATIAS PROLIFERATIVAS PORCINAS

Granja No. e - v

Lesién / Caso No. 1 2 3 4 5
Glandulas elongadas + EEE T R
Glandulas dilatadas LT 2 2 A A
Glandulas ramificadas + + ++ + ++
Epitelio columnar inmaduro ++ ++ +
Hiperplasia glandular. : 4+
Figuras mitoticas s : ++

Células en copa | - - e ATRT o oA
Necrosis coagulativ :
Restos celulares‘en criptas

Tejido de granulacién
Leucocitos lobulados
Eosindéfilos
Neutréfilos -
Leucocitos mononucleares
Hipertrofia muscular
Edema en submucosa e
Hemo..ugia en submucosa

fongestion

Ulceras I
Glandulas en Lejido linfoide + + R 22 R
Hiperplasia linfoide + g
Campylobacter spp intracelular + +4+4+ 0+
Diagnéstico IR IR~ EN ALl IR

SC = sin cambios

Al = adenomatosis intestinsl

IR = ileitis regional

EN = enteritis necrotica

EHP = enteropatia hemorragica
proliferativa.

+ = Presente
++ = Moderado
+++ = Severo

3



CUADRO 3 D

LESIONES HISTOLOGICAS EN TLEON DE CERDOS PROCEDENTES DE GRANJAS CON ANTECEDENTES
DE ENTEROPATIAS PROLIFERATIVAS PORCINAS

Granja No.
Lesidn / Caso No.

Glandulas elongadas
Glandulas dilatadas
Glandulas ramificadas
Epitelio columnar inmaduro
Hiperplasia glandular
Figuras mitovicas

Células en copa

Necrosis coagulativa

Restos celulares en criptas
Tejido de granulacidn
Leucocitos lobulados
Eosindfilos

Neutrdfilos

Leucocitos monomucleares
Hipertrofia muscular

Edema en submocosa
Hemorragia en submucosa
Congestion

Ulceras

Glandulas en tejide linfoide
Hiperplasia linfoide .
Campylobacter spp intracelular
Diagndstico '

S¢ = sin cambios

+ +

+*

+
s¢

Al = adenomatosis intestinqi :

IR = Ileitis regional

EN = enteritis necrotica

EHP = enteropatia hemorragica
proliterativa.

++

1
3

+ 4+ >

+++

I1

: +
L R T = S S

++
++
i+

B
i

:14



CUADRO 3 g
LESIONES HISTOLOGICAS EN ILEON DE CERDOS PROCEDENTES DE GRANJAS CON ANTECEDENTES
DE ENTEROPATIAS PROLIFERATIVAS PORCINAS

Granja fo. . 111 Iv

Lesién / Caso Mo. 1 2 3 4 5 1 2 3 4 5

Gléndulas elongénps -~ - + + + +++ +

Glandulas dilatadas + + +

Gléndulas raaificadas - + + + .

Epitelio colummar inmaduro ++ + + + +

Hiperplasia ghMdular ++

Figuras mitoticas . + + + +
: N + + +

Células en ecopa

Necrosis coagulativa

Restoss celuleres en criptas
Tejido da gramulacién
Leucocitos lobulados -
Fosin®filos

Neutr8filos

Leucocitos mononucleares
Hipertrofia susciolar

Edema en submucosa
Hemorragia en ssbmwcowa
Congestidn

Ylceras

Glandulas en tejido linfoide
Hiperplasia linfoide
Campylobacter s intracelular
Diagnostico

++

1

+++
++

4+
* + +
X
+

+

++

++ +

IRIR IR, IR CIR AL SC. AL IR

SC = sin cambiok .
Al = adenomatosis intestinal + = Presente
IR = ileitis region&1 . e “++ = Moderado
EN = enteritis secrotiqa +++ = Severo
EHP = enteropatia beamorragica

proliferativa.

62



CUADRO 3 F~
LES1ONES H1STOLOGICAS EN ILEON DE CERDOS PROCEDENTES DE GRANJAS CON ANTECEDENTES
DE ENTEROPATIAS PROLIFERATIVAS PORCINAS

Granja No. v .

Lesién / Caso No. 2 3 4 S

Gléndulas elongadas
Gléndulas dilatadas
Glandulas ramificadas
Epitelio columnar inmaduro +
Hiperplaesia glandular

Figuras mitoticas

Células en copa ++ .
Necrosis cocagulativa T Cepen ++
Restos celulares en criptas, ’
Tejido de granulacidn &
Leucocitos lobulares i
Bosinéfilos

Neutrdfilos

Leucocitos mononucleares
Hipertrofia muscular
Edems en submucosa
Hemorragia en submucosa v ,
Congestidn S +
Ulceras : i P
Gléndulas en cejido linfoide
Hiperplasia linfoide R R
Camgylgbaccer spp 1ntracc1ular i
Diagnéstico SR

+ + + 4 E
+
-+

+ 4
-

ket

B
*
SR

S

e e
: S
v

SC = sin camblos

AI = adenomatosis intestinal

IR = ileitis regionsal

EN == enteritis necrotice

EHP = cnteropatia hemorragica.: ;
proliferativa. i B &

‘,4 = Presente
4+ = Moderado
: +++ = Severo

ot



ADENOMATOSIS INTESTINAL EN RESOLUCION
Figura 1: Criptas elongadas y ramificadas, con hiperpldsia de cél. cali
ciformes. Marcada celularidad en la limina propia. lleon de cerdo, X 100. He

matoxi]ina~-Eosina.

o i
; Pyt R
etk O > e

ADENOMATOSLS LNTESTLNAL
Figura 2: Cripta dilatada con epitelio inmaduro (A), exudado en la luz

ausencia de cél, caliciformes. Ileon de cerdo, X 400. Hematoxilina-Eosina.



Figura 3: Corte transversal de cripta con bacterias curveadas {(Flecha)
en el citoplasma apical de las c&l. eplceliales. Ileon de cerdo, X 1000, War
thin~Scarry.

Figura 4: Lamina propia infiltrada de eosindfilos (Flechas). 1leon de
cerdo, X 400. Hematoxilina-Eosina.




Ut 23 Placa e peyer oo sbundantes
leon da cerdo, X S00. ilematoxiiina~fosina.

(Flechal. L

ENTERITLS NECROTICA
Figura 6: Mucosa con necrosis coagulativa (A), tejido de granulacidn (B),
criptas dilatadas y ramificadas con epitelio columnar inmadure y ausencla de
células caliciformes (C). Ileon ce cerdo, X i00. Hematoxilina~Eosina.
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ILEITLS REGIONAL

bas capas muscul

ares (A Y B). lleon de cerdo

Figura 7 Htper:rofia de am!
¥ 32, Hematoxilina-Eosina.
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