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Ollingar Velázquez Alma Rosa. C3mbios histológicos observados en 1'.leon de ce!. 

dos prcc:edentes de granjas con y sin antecedentes de Enteropatias Proliferati­

vas Porci0..1s (bajo la asesoria de Alberto Stephano Hornedo). 

Las Enterop'ltias Proliferativas Porcina~ se caracterizan por producir 

signos como anorexia, diarrea, emaciacióu progresba, !'Ctrnso en t!l crecimien­

to y muerte ocasional en cerdos de5tci:ados. Lj frccut:?ncia de esta enfermedad 

en nuestro pa.!s¡ ha ido en aurnent1, ,~•1 h')b úlcimos añoEO. El objetivo de la Pl"!! 

&ente invutiti~ación fu~ describir ,.- ·:om.l>lo:i histoll'gicos observados en 1'. -

lean de cerdos procedentes de grm1J ·u .. eón y sin ani:ec:edcntes de Enteropatias 

?rnliferativas Porcinas y demostrn.~ ::"0;1 i:inci0n de plata {Warthin-Starry) la 

prosenci:I. de ~ylobüC~!:!, lli int~"i.cu ~u lar. Se colectaron muestras de 10 gra_!I 

j.tfi ,>orc.inas, S con onteccde.:ites :-:nte~·cp.Jtia~; ?riJ.11 f~rai:.ivas Porciuas 'i 

?Jin antecedentes de la c.níermedac ::11:,, ?~ ·l~. :" ;.- 111u~strenron 5 ct:rdo~. d 

los cuales tic tomaron dos ¡rnrcior,!'; ,j0 í!,Jnn. i:.w c11<.&let1 ~·:: procesaron histo~ 

lógicar.icnce utilizando la tinciór: "1: '.lcr:ia~•')'.C!: ! in.:1-Eosinn y la tinción Wurthin 

Starry. Las lesiones h1stológ1cat' tlil!"U. Lc:1 J.J:; hrupos fueran simUarea. En lo'3 

cerdos procedentes de granjas con ao~t..?cedc.r:tc~: de Entcropatias l'rolifcrati·1a:; 

Porcinas se observaron leshmes de· .u~nor..:t.i~;: :.-.t:::sn .. nal en 3 animales, !-

leitis Regional en 13 y Entcriti!-0 ~:1!-.: :1Jt.:.·~.:> , , ;fo:lt ~.rn que en 11~:: '>~r -

dos procedentes de grnnJc1~ :;in 3t:t .. . :.· l·~r.ti:s e~.: Ll ~nfrxr.u~da.d se obsentct.r.·~n 

en 8, 5, y 2 respectivnnentt.>. En rdn~unc dP In<;; 1:.e-:dos se encontrarón casos 

de EnterovaCia Hemorrag1c:l Prolif·~-~·H !va. ·i·,.. l.1~; trt!-s ~'t'~tH:nCnc10ne;; ~e 1.:.r -

contra.ron bacterias intrucelular~s con carnr..ter!sti.:as de vibrio (~l·>lHlC­

!!.! !2.J!) en el citoplasmí:i apic:al de las células epiteliales afectadas. obser­

vandose en 14 cerdos procedentes de granjas con antecedentes y en 7 sin ant!_ 

cedentes. Los estados fueron ·escogidos al azar, dentro de los cuales estan: 



Coahuil• done1e se diagnost.icarón 3 animales ccn Adcnomatosis tntestin:ll, i!n 

el tstftdO do K&xico 2 do Ileitie Regional, GuaMjuato de Adenomar.osts In -

cnatlnal, an Mora loa uco de Adenorr.acosis lntesci.nal y de lleitis Regiom:ilJ 

en Pueblo uno do Adennmator.ls !nte~t1.nali 2 de: !leltls Regional y uno d~ F:nt~ 

ritis Necróti.ca y por último ol Y.:.-., k· le So;ior<! .:~:"". 4 anima tes con _.\.:!~n.:"!m.i-

tosis Intestinal, 12 con Ilcitis lhq;i'1n.1l y '." ::on Enterirfq Necr6ticn. t.cig -

C:Ambios ob"ervados en el presente tr..i'::i.1jo, son ~lrr.ilnrcs a los descritob en 

:mu más fr01cuent.t .1e lo 1·.:conocid1- ,1 1.J fúClhi .•;-, ~xptcta..:tones porc!ccitn:~ do-: 

n11estro p.1t~. 



INTRODUCCION 

La Enteropatia Proliforativa Porcina (EPP), ea urui anfermedad incidiosa 

que hn sido descrita con diforantea nomb~es, "obido a las diterencias cl!ni­

co patológicas que tienen, sin embargo. tienen similitudes que permiten agr_!! 

parlas en u" complejo que incluyen a la Adanomatosis Intestinal (AI), la En­

teritis Necr6tica (EN), Ileitis Regional (IR) y Enteropatia Hcmorragica Pro­

liferativa (EHP) (30,32,38). 

Las EPP, tienen en común los siguientes cambios: ms.croscópicamente se 

observe t'ngroGamionto llti la mucosa del !leon y ocacionalmenta del yeyuno, el! 

go y colan. t-acroscópicamente 1 se ve una proliferaci6n del epitelio intu1tinal 

con presencia de un vibrio (Campylobacter !fil!.) intracelular (2,5,10,15,17,19 1 

JO ,32 ,33 ,37 ,38 ,40). 

El nombre dado a. l.l condición resultante de la proliferación de las cé­

lulas epiteliales de las criptas tS ·~11! los otros nombres del complejo deben 

aus nombres a. cambios adicionales a ét§ta lesión báb!cu i,,:5,12,20,~9,JO,J2,41). 

Dado la conftlsión que existe en cuanto a .La nomenclatura de estos alte­

raciones que conforman el complejo, es importante aclarar los conceptos: ltt 

11 Al 11 es el engroaamiento d~ la mucosa intestinal relativamente libce o con 

pocos camhios inflamatorios en la su¡>arficie. Se le dio el nombre de 11 Al 11 
-

pcr los cambios mncroAcópicos y microscópicos observados, que dan la apariencia 

de un adenoma (tumor del •?1tel1o glandular) (29 ,32 ,40 ,41). La "EN" "º le 

llama a la neorósis coagulativa profunda de: una mucosa adenoma tosa (15 .28, 29. 

36, 37 ,38 1 40). El nombre de "ENu se utiliza también para designar a la enferm!.~, 

dad de los lechones causada por Cloetridium perfringens tipo f. (32). La "IR11 

es la hipertrofia muscular de· una o ambas capas musculares con presencia de 

una mucosa adenomatosa. Se puede observar hiperi.:rofia muscular aparentemente. 

indeper1dientemente de la mucosa adenomatosa (4). La 11 IR11 también es llamada 



Ueitis terminal o hipertrofia muscular del Heon (29,31 ,32,37 ,38). La "EHP" 

aa la bE:.morrágia masiva en el lúmen intestinal en ausencia v!sible Je los s! 

tios da sangrado de una mucosa adenomatosa (18,19,29,30,32,37,38,41). 

i..as EPP tienen una distribución mundial, miembros del com¡>lejo ha sido 

descritos en Australia, Bélgica, iltasil, Canadá, Dinamarca, Estados Unidos 

de Norte América, Finlandia, India, Japón, México, Reino Unido de Gr11n Bret;;_ 

ña, Suecia, Taiwan y Yugoslavia (5,14,JJ,35). La primera ¡mhl.icación de esta 

enfermedad fue realizada por Biest:er 'i Schwarte en 1931 (8,28,31,33,37). En 

~:éxico, Stephaooy col en el año de 1983, aislaron Campylobacter sputoruci su~ 

es:iecie ~ (f. sputorum var. ~.2.!.~!!.~) asociado a lesiones incestin,!!. 

les en cerdos, confirmando la pre!iencin dt! EPP en el país (35,J6,39). f.sta -

onfermedod ha sido diagnosticada t>O 109 stado~ de Coahuilat Distrito Federal 

f.tttado de r.éxico, Guanajuaco, Jalisco, ~ticho::ic.111, Puebla, Sonora y Yuc.:itan 

(JI ,JB). 

Por mucho tiempo la condición fue coniudid·'l con otras enfermedades in te~ 

t!nales, y no fue sino hasta que la ~n(cr:.1cdnd SI! observó en un hato con 'Jn 

minimo de enfermedades que se consideró que las EP? podrían ser una candi -

ción espec[ficn (18,26). Se han sugerido ctiologlas de origen viral tanto e~ 

rilo no infecciosos; pero no se obscrvñton evidencias dh infección viral, y l,1 

utilización de diferentes alimentos no logró reproducir 1a enfermedad (~6). 

Estudi•)S con microscopia electrónica demostraron que las células epiteliales 

afectadas conteniun bacterias, en el citoplasma celular (27). El aislamiento 

de un vibrio on gran cantidad de lesiones adenomatosas y la demostración de 

fluorescencia incri..celular espec!fic.a del tejido afectado con suero h.l?erin­

mune anti-vibrio mostraron una estrecha asociación entre el organismo y la 

lesión (10.28). Esto llevó a la conclusión de que el vibrio aislado fue el 

organismo observado intracelularmente en células afectadas y fue denominado 
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~· aputorum var. ~ (8). Se ha recuperado f. sputorum var. ~ 

do intestinos con y sin lesiones de EPP (32,JB). Esta bacteria se ha aislado. 

de la cavidad oral de cerdos procedentes de pi.iras con adenomatosia (8, ll. 23. 

24,25). Recientemente, otro agente llamado f· 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 considerado al f.· sputorum var. ~y/o f· hyointestinalis 

como responsables del daño intestinal (2 ,3 15, 7 ,9 1 10,14, 19 ,35 ,36 1 38 ,40), pero 

dado que la reproducción experimental de la enfermedad con cultivos puros de 

estos microorganismos no ha sido posible, y sólo ocasionalmente cuando se u-

tilizan suspencione8 de raspado de mucosa. se sugiere que además del Campvl~ 

bacter, existen otros factores aún no determ.~nados en la etiología de la en-

fermedad (15, 17, 16, 21,22 ,23, 25, 34, 38). 

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

participación de un patógeno, f· sputorum var. ~ y/o f.· hyointestin'!" 

les y de factores predisponentes que participen en el problEca (18,32,33), -

como la introducción al hato de animales portadores, animales susceptibles 

que no se les medica (18). Estudios realizados en Gran Bretaña mostraron que 

la raza LPrge-White es más susceptible a la EHP (6). Se ha propuesto que la 

tensi·ón (stress) juega un importante papel en el desarrollo de EHP 1 se ha se-

ñalado cierta predisposic16n en hembras primerizas (26). Otros autores indi-

can que el nivel elevado de cortisol asociado con .la lactación puede dar un -

grado de protección a la cerda (18). La EPI' frecuentemente ocurre en unidades 

conveDcionaloe "Jl donp• la sanidad ea ,pobre (14). El mezclado frecuento d• ~ 

nilnalea tiene una gran importancia sobre la occrrencia de la enfermedad (14, 

28). Loa casos maa drlsticos .se observan en granjas de ciclo completo con pr.2 

blam. de flujo de animales, tensión al destete, sobrepoblaci6n o infecciones 



concomitantes, funda.mentalmente salmonelosis (17,38). Otros factores que in­

fluyen en la pre!'lentacl6n de la enfermedad, ya que favorecen la colcnización 

de Campylobacter !EE. son: edad '1.e los animales y velocldad del tral'\sito de ! 

limunto (25). Experimentos realizados con!irman la 1nfecc15n dP la cavidad 2 

ral por f· sputorum var. ~ Jcurre en el campo. y sugiere importancia 

en la epidemiología y diagnóstico de infección, pero esto debe ser investig! 

do (24,25), 

Hay poca información acerca de la ocurrencia de la enfermedad en el a:u!!. 

do. Se han hecho intentos de cuantificar ~sta, y se han sugerido incidencias 

del 0,2 al 2.5% (6,14,32,34) con mor!>Uidad del 4 al 12%. La EPP ;iresenta mo.>: 

b.ilidad del 12%, cnn mortalidad del 50% pero su incidencia usualmente es me­

nor que los otros miembros del complejo (14,18,19). Estas entidades pueden 2 

casionnr brotes agudos con p~rdidas considerables, así colllo casos esporadicos 

o retraso en el crecimiento de los cerdoe afectados (14,38). 

Patogenia: en las EPP se produce una proliferación progresiva de célu -

las epiteliales inmaduras con Campylobacter !E.E intracelular. En el epitelio 

intestinal normal, la vida de una célula epitelial en transito de la cripta 

a la vellosidad ea de 3 a 5 d!as (32). En las EPP lsR células epiteliales df 

las criptas son invadidas por f· ~putorum var. ~ y/o f· hyointestina­

lis, y sólo retienen el poder de división, aunque el mecanismo no es conocido 

(15,16,18,33). Una vez establecido el Campyl~ !EE.• la célule infectada 

pierde el valor dt madurar pero continuan las mitosis y posiblemente como ca~ 

secuencia de esta inmadurez, las glándulas se agrandan, elongan y a menudo se 

dividen ( 15, 16 ,3 l), En casos de EN se observa degeneración con cambios rege­

nerativos que van de una reacción superficial a intensa rección fibrosa con 

necrósis coagulativa (15). En IR, hay infiltración por leucocitos mononuclea­

res de la lámina propia a proliferación de tejido de granulación previos a -



la hipertro!ia muscular (14). En EHP hay severa hemonagia dentro del lúmen 

con adenomatoeis. La hemorragia coincide con degeneración, destrucción, des­

trucción y descamación de las células epiteliales, y escape de sangre de los 

capilares (15,32). En ésta, además intervienen mecanismos inmunes de tipo h! 

persensibilidad que parecen ejercer un papci importante (16,18,19,32) 

Signos: La AI 1 EN e IR se observan más comunmente en cerdos entre fó Y 

20 semanas de edad (4,5,14,26,40). La EHP es más frecuente en verrácos jóve­

nes y hembras de reemplazo que en cerdos de otras edades (14). 

Las EPP se caracterizan por una variedad de signos clí.nicos, y estos 

dependen de la edad del animal, de la susceptibilidad de raza o hato y el -

grado de destrucción en la mucosa intestinal (14,38). 

Los signos clínicos en Al son muy ligeros y con frecuencia pasan desa -

percibidos; sólo se observa anorexia 1 apatia y retraso discreto en el creci­

miento (14,28). Un cuidadoso monitoreo de la ganancia de peso puede ser lci Q 

nica gu!a de la presencia de la enfermedad (28). La diarrea no esta siempre 

presente. (21,28 ,29, 30 ,40). La recuperación en casos de odenomatosis es la r! 

gla y ocurre entre 4 a 6 semanas después de presentarse los signos cl!nicos, 

con un retorno del apetito y crecimiento (28). En la EN hay diarrea pastosa 

verdc-gri.3acea en ocacionee mucohemorrágica, anorexia y deshidratación con 

pérdida severa de la condición¡ puede haber mortalidad (30,32). La IR, se ob­

serva más comunmente como hallazgo en cerdos sacrificados en el rastro (14, 

30 1 32). En ésea se pre.senta diarrea pastosa y pérdida de la condición. puede 

haber perforación de la pared intestinal provocando peritonitis y muerte ( 14, 

15,20,37 ,38). En la EN e IR se ve severa pérdida de la condición f!sica del 

animal y frecuentemente son desechados (38). En la EHP, el animal presenta 

un cuadro agudo de anemia por pérdida de sangre debida a diarrea con sangre 

(heces negras), el animal puede tent!r muerte repentina y el cadaver presen -
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tar pal1Jéz (14,16,19,30,34,38,40,41), ·ranto en Al como en EHP puede haber 

recuperación de loa cerdos afectados (29j. 

Lesionas mA':'tOSl:Ópicas: las EPP afectan principalmente la porción termi­

nal del Ueon, pero pueden afectar al yeyuno, ciego y colon (5,14,15,16,29,JCl 

32). 

En AI. el diámetro total 4el intestino aumenta. El patrón reticulado dt 

la superficie serosa se acentúa. La mucosa se ve engrosada y con pliegues Pi:! 

fuac!o1', tanto longitudinalmente como transversalmente. Puede haber edema en 

subserosa y mesenterio (14 ,15, 30, 3¿ 1 40). En EN, se observa la presencia de .! 

xudado .:u:iarillo-gris sobre la pared intestinal adenomatosa (15,30,32,JB). En 

lR, elíleon está rígido, dé aqu! que se le noobre "Intestino de Manguera", 

.a capa muscular está engrosada con presencia de una muco~a adenomatosa (4, 

lS,J0,32). Eri EHi hay hemorrágias n.asivas o 1.1.ís frecuentemente coágulos rJe -

sangre en los contornos de los pliegues con r.iucosa adcnomatosa, sin poder a­

precinr~e los sitios de !rnngrado (6,15,18,19,20,30,32). 

Lesiones microscópicas: En Al. la mucosa está compuesta de glándulas r~ 

mificad.19, formadas por un epitelio columnar inmaduro; gran c:intidad de fig~ 

ras mitóticas. Las células caliciformes son escasas J a~1sentes. En algunos -

caeos so ha observado moco y fibrina en !.a luz de algunas glándulas. Con ti!! 

cion~d argénticas, se observan bacterias intracelulares c . .m características 

de vibdo en el citoplasma apical de las células epiteliales afectadas (3,15, 

26, 29,30,32,33,40). En EN, hay necrósis coagulativa con marcada denuddción 

del epitelio glandular, la superficie mucosa est:a C'Ubierta por fibrina, y el 

epitelio remanente en las ¡mtes profundas se observa hiperplásico e inmaduro. 

Hay abundante tejido de granulación, aueenr.ia de células en copa y prerenC:i<l 

de vibrlo intracelular en las células epitelialea de laa criptas (3,15,30,32). 

En IR, hay hipertrofia muscular aunado a hiperplasia de células epiteliales 



en criptas , con abundante tejido de granulación. Se observa ausencia de cé­

lulas caliciformes y presencia de vibrio intracelular en el citoplasma a,i -

cal de las células epiteliales de las cripta~ (3,4,15,30,32). En EltP, hay d!, 

generación del epitelio adenomatoso con acumulación de restos l!i!lulares en -

criptas, congestión y zonas de hemorrágia;ausencia d~ células en copa y pre­

sencia de vibrio intracelular en las células epiteliales de las criptas (3,6,, 

15,20,29,30,32,41). 

Oiagn6stico: En la actualidad no hay métodos cl!nicos, bacteriológicos 

o serol6gicos útiles para diagn6sticar EPP en animales vivos (3, 11, 13, 14). 

El retraso en el crecimiento, la baja de ganancia diaria de peso, la. menor 

conversión alimenticia, el aumento en la mortalidad y la diarrea con sangre m 

cerdos des¡>ués del destete, pued~n sugerir la presencia de la enfermedad {14). 

Para realizar el diagnóstico es indispensable hacer estudios postmorten 

(3,11,13,40), y tomar porciones del !leon, para pruebas histolójticas y bact! 

riológicas. El diagnóstico se realiza con base en: 

- l!istoda Cl!nica (14). 

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

- Lesiones microscópicas (14,LS,16,20,32,37,38). 

- Presencia de C3mpylobacter !El?. intracelular en cortes histológicos teñidos 

con tinción argéntica (8, 10, 15 ,20). 

- Aislamiento de f.· sputorum var. ~y/o Q• hyointestiualis (5,9,10, 

l4, 18). 

- Uso de tinción Zielrl-Neelsen modificada en frotis de raspado de mucosa, P.! 

ra demo~trar la presencia de Campvlobacter ~· 

- ~studios de .i.ninunofluorescencia para id~ntifio:ar f.· sputorum var. ~­

.J!!i y/o c. hyointestinalis (2,10,28,29). 

- Estudios de mocroscópia electrónica, para demostrar la presencia de Campy-
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~ .!21! intracelular (10,19,28,32). 

Tratamiento: El tratamiento y r::ontro 1 de ln!i EPP se real iza genera lmcn­

te en for:na. emp{rica. Una grah variedad de drogas ancimicrobiranas se han ad­

m.inistr3do a cerdos afect.ados, ya sea en alimento, agua o 1.nyecr.ión parenteral 

obteniendo re:lultados variables. E:x~~ri.ll!ncias en campo muestran que el t:o:.1t_I}_ 

m..iento con los ant imicrobianos re•luci! Ll mor ta t i<lad, algunos productos ad.a -

c.ás mejoran ln ganancü1 diaria de pese 1 l!luclrn!-l veces se previene la infec -

ci.ón por medio de la ter.iípia (14,16). F.ntre los antimicrobianoé\ estan: 

- Tylosina-Sulfonamida o Dimetridazole R U.osis dJ! 100-500 ppm en el al:!."1-:!nto 

(18). 

L!ncomicina-Es~ectinomicina t:tn ~ t llimento. por 20 días (20). 

- Asi como Aureomicin:i y Sulfodirnhitnas (16). 

Prevención y control:, Cuando :;o; introJu.:-en animal~ . .; 1ms..:~ptible:;, en h5 

t !"DtAmlento o::nl con tetrac.1.clinn·,; .• clools d~ 30V-1.00 pµm dui:ante l4 días -

(14) -

El control efectivo po'ltil la enfoi:rr.~dnd tl.! logra vigtl.:>.ndo riguro.:;ar.1entr 

111 untrada de peraonu.s y vdi!culos a la granjn, así comn la-procedencia di> 

loa D!Ütulle.>. Los animales deben de: prow•nlr de g.rnnj.:is sin antecedem.c:,; J.v 

EPP (!4). 

Et obje-ti,jo .. del ·prc-~ente trsbnjo -fue el de -describir .. los:_c~inbios_.-.. hist.o~ 

16gicos de !lean t!e cerdos procedent .. es de granjas con y· sin· ~ncec~denu:s dtt 

EPP, y demostrar con l.3 tinción de· plata Warthin-Starry ~ª. ¡>reséncia· de Cam­

eylobacter ...!1?f en el epitelio glandular. 
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MATERIAL Y KE'l:ODO 

Se colectaron LOO muestras de !leen en 10 granjas porcinas de seis Esta­

dos de la P.efú>lica Y.exicana, de las cuales, 5 tienen antecedentes de EPP y !> 

no (ver cuadro 1). De cada granja se utilizarón 5 cerdos de engorda, de 50 a 

100 K.g de p~so, siendo un total de SO cerdos. De cada cerdo se colectaron dos 

muestras de íleon, siendo un total de LOO. La primera ee tomo a 5 cm de la V,!l 

vula ileocecal y la segunda a 20 cm de ésta. Las muestras se fijaron en fol'm! 

lina amortiguada al 10%. ?osterionnente se procetJaron por e.l métodu de incl~ 

sión en parafina y se cortaron en secciones de 6 micrometros de grosor, y se 

tiñeron con Hematoxilina-Eosina (HE) para su observación. En un corte de cada 

caso (n • 50) se utili1.o tinción argéntica de Warthin .. Starry para ta demostra­

ción del microorganismo (1). Se describieron los cambios encontrados en todas 

las secciones y se identificó la presencia de Campylobacter !Er. en el epite­

lio intestit1al. 
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RESULTADOS 

De los 50 cerdos trabajados, en 32 casos se diagnosticó ñlguna de las 

form4& de EPP. 

Los casos diagnosticados coco El'P presentaron como cc.racterÍs\:ica có -

mún. proliferacion de las células e¡.itellalcs de lils criptas con elongación. 

dilntación y ramificación de éstas (Ver Cuadros del JA al 3F y figura l y 2). 

Se observaron tres de las alteraciones que form<in parte del com{llejo de 

la EPP: Adenoma tos is lntest inal, tll!i tis Regional y Enteritis Necrotica. No 

se diagnosticaron casos de Enteropatia Hemorrágica Proliferativa (Ver Cuadros 

JA al 3F). 

De los 50 ci:irtes histológicos teñidos con :la tinción de \farthin-S~:u::ry, 

en 21 casos se observó la presencia Je Car.ipylobacter !E?, en el eplteliO glá,!! 

dular (Ver Figura 3 

No se ~ncontraron diferencias histológicas entr_e _el prime:_C?,) e~ -~egu!!. 

do coree del mismo intestino, en algunoS casos la lesión só10-vario ·en seve-

ridad. 

Adenomatosis Intestinal: Este tipo oe lesión se _obsetvÓ en 11 de los 50 

cerdas, los cuales 8 correspond!an a cerdos de granjas EZin antecedentes de -

r:PP y 3 a Ct!rdos provenientes de gran1as con antecedentes rte la enfermedad. 

La mucosa en estos casos estaba formnda por criptas alargadas 1 elongadas y 

ramifiradas con células epiteliales hiperplásicas. Las células epiteliales 

en algunas criptas eran células maduras con presencia de células calicifor -

mes en número variable, mientra~ que en otras, las células epiteliales esta­

ban ini1l.aduras y con ausencia de células caliciformes (Ver Figura l y 2). Se 

abscrvó un número variable de linfocitos, eosinófflos, neutrót:ilos, células 

plasm.ltlcas y mac.:ófagos en la lamina propia (Ver Figura 4 y 5). Las placas 

de peyer pi.-esentaron hiperplásia linfoide con formación de cripto.s dentro de 
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ellas (Ver Figura 6). En 4 casos de Al teñi.:ios con Warthin-Starry se observó 

Campylobacter !r?I! dentro de las células epiteliales (Ver Figura 3). 

Enteritis Necrótica: Este tii'o de lesión se observó en 3 cerdos, de los 

cuales 2 eran cerdos procentes de granja& sin antecedentes y uno proveniente 

de granjas con antecedentes de la enfermedad. La mucoso. tenía necrosis co&.g~ 

lativa con diferente grado de severiJad. T.os remanentes de mucosa observados 

tenían criptas ramificadas con epitelie< hiperplásico inmaduro, ausencia de 

células caliciformes y abundante exudado en la 1•1z. Además se observó t!O la 

lámina propia infiltración por células mononucleares 1 eosinófilos y neutrof! 

los con tejido de granulación. En los tres casos se observaron organismos i!! 

tracelulares similares a vibrios (Ver Figura 6). 

lleitis Regional: Esta alteración se observó en 18 cerdos, 5 correspon­

dieron a cerdos de granjas sin antecedentes y 13 a cerdos de granjas con an­

tecedentes. En estos ¡;asos, ademáQ de la proliferación de células epitelia -

les, ramific:ic.ión de criptas, infiltración de la lamiria ;>topia por células 

inflamatorias y presencia de tejido de granulación, había htpcrcrofia de la 

capa muscular, esta vario en grosor en los Jifercntcs casos, En sólo 8 ca -

sos sólo había hipertrofia muscular sin presentar cambios proliferativos de 

la mue.osa En 11 cerdos de los 18 con IR se observaror, los Cam¡nlobacter !2.2. 

intracelulares (Ver Figura 7). 
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DISCUSION 

Los halla:agos histolópicos en los dos grupos fueron similares. En ambos 

111! obaervaron lesionftd de Al, IR y EN. Lo cual indicn que la enfermedad esta 

máe difundida en el pal'.s de lo que se ¡>ensaba originalmente. Es interesante 

señalar q1Je en ninguno de los casos se observaron EHP, esto aparentemente SP 

Jebio a que no se trabajar1Jn casos con diarreas hemorrá~icas agudas. 

La obsi:rvac1ón de más de una de las formas de presentación de EPP, en~ 

na misma granja confirma que n la adenomatosis inicl.'.11 se sobreponen las o­

tras lesiones (5,12,20,29,30,32,41). 

La lesión más común para todos lo~ casos de EPP, fue la proliferación de 

111s células epiteliales con elongación, dilatación o ramificación de las cril! 

ta:S, esto coincide con lo reportado por Chang !! !.!.· (2), Lomax y Glork {15) 

RowlanJ y Lawson (JO). 

Algunas criptas r.:lmlficadas prü,;entan epi.teUo ím:1aduro con ausencia 'de 

.::Hutas caliciformes mientras que otras ceninn epitelio maduro con abund11nte 

dHulas caliciCoráes, Lomax !! !!• (16), mencionan que la. presencia de cé­

lulas caliciformes y epitelio maduro en cri:>tas ramificadas .indican que la l,! 

11ón est.a en proceso de resolución. 

Se .lbservaron criptas den ero de lns pla.cn.s de :Je ye: 1 esto concuerda con 

la mencionado por r.ou.~x !.E. .f!.l· (16) ya qi:c 1;;: rápida divL1ión de las célu­

l.1n aolteliales ocasionan la prolifer:3.d.on de las cri7,t:is fas cuales se extic!!. 

d~n hasta las ?lacas de peyer. Emsbo (1951) encontr~S célula~ epiteliales en 

R-lnglio Unf.lticos ileocccaleF.., por 10 'jUC t>C cpn:}._.!cro 1..·ü1::;0 un cambio mieta..::. 

t.lsico no neoplásico debido a la hiperplásia de lnu :.:élulaa epiteliales inma­

duras de las criptas. Aparentemer.te estas c:élulafl epiteliales ¡mt!tlen entrar 

en vasos linfáticos aferentes y ser transportadas o los ganglios regionales, 

conservando una capacidad proliferativa en éste (Emsbo 1951, citado por Lo -
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max ~ _tl. (l6) • 

Los cambios encontrados en sólo LO de los cerdos que presentaron hiper-

trofia muscular de una o amba!f capas, con prol.Lferación rle tejido de granul!!, 

ción e hiperpl5sia de las células epiteliales de las criptas, corresponden 

con lo de•crito por Chu !! _tl. (4), Lomax y Glock (LS) y Mores ~ !!..b· (20). Y 

8 de los cerdos sólo teo!.an h.lpertrofia muscular en ausencia de cambios pro-

liferativos de la mucosa, lo cual cambien coincide con lo citado por Chu !l 

.!!· {4). Estos caAos fueron diagnosticados como Ileitis Regional. 

En los casos de EN, se observó necrosis coagulativa con prollferaciór. 

de tejido de granulación. La mucosa adyacente a la zona de nccrótica mostró 

glándulas elongadas y ramificadas con epitelio inmaduro hiperplásico y restos 

célulares en la luz de las criptas, coincidiendo cnn lo et'lcontado por Chang 

!!!!!· (2) y RowlanJ!!!!l· (30,31,32). 

La presencia de cantidades variables de neutrófilos, eosinófilos. célu-

las plasmáticas, linfocit~s y macrófagos, Pe observa con frecuencia en el i!l 

testino de cerdos i:iormales, esto fue evidente en los 18 caos en que no se e!! 

contraron lesiones de EPP (32). 

En el presente trabajo se observó la constante asociación entre hiper -

plásia de las células epiteliales inmaduras en criptas y la presencia de una. 

bacteria intracelular i;on características de vibrio en el citoplasma apical, 

esto ha sido señalado cambien por Chang !.! !!.!.• (2), Lawson y Rowland (8), L2_ 

max !! !!!• (14), Mores ;i .tl· (20) y Stephano !! !!!· (35). 

-~ª presenc!a de EPP en granjas sin antecedentes, ·indican el dcsc:onoci -

ciento sobre la enfermedad. Los signos clínicos moderad~~--0 ocB~iOTiad~S ~[,Or lB 

E.PP con frecuencia pasan desapercibidos o se atrihuyen a otr~s enfermedades 

(38). 

Los resultados obtenidos indican que 1~ enfermedad ~sta más ampli.amcntf' 
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distribuida de lo que se conoc{a previa121ent"° por lo que será nec11i:sa.r10 rt.A1.f.­

za.r más estudiot- al respecto, poniendo mayor enfasis en el estudio de las al­

t1racionaa:J eo el tubo int•stinal. 
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CUADRO 1 

LOCALIZACION POR ESTADO DE LAS GRANJAS MUESTREADAS 

Estado Granjas con antecedentes Granjas sin antecedentes 

Coahuila 1 o 

Estado de México o 1 

Guanajuato 1 o 

Morelos o 1 

Puebla 1 o 
sonora 2 3 ~ 



CUADRO 2 

REI.AeION POR ESTADOS DE CASOS DIAGNOSTICADOS COl!O ENTEROPATIAS PROLIFl!RATIVAS PORCINAS 

Estado Al IR EN EHP se TOTAL 

Coabu!ll! 3 2 5 

Estado de Héxlro 2 2 s 
Cuanaju.ttto 2 3 s 
Morelos J 2 2 s .. ,,. 
Puebla 1 2 1 l s 

Sonora .\ 12 2 7 25 

TOTAL 11 18 3 o 18 so 

Al - Adenomatoe1s Intestinal 

IR - Jleitis Regional 

EN - Enteritis Necrotica 

EHP- Enteritis Hemorragicn Proliferativa 

se - S1n camhfo:; 



CUADRO 3 A 

LESIONES llISTOLOGICAS EN ILEON DE CERDOS PROCED~:NTES DE GRANJAS SIN ANTECEDENTES 

DE. ENTEROPATIAS PROLIFERATIVAS PORCINAS 

Granja No. I Il 

Lesión / Caso No l 2 ·3 4 5 l 2 3 4 5 

Glándulas elongadas + + .+ ++ + + t + 
Glándulas dilatadas + + + + 
Glándulas ramificadas + 
Epitelio columnar inmaduro +,: + + + 
Hiperplasia glandular 
Figuras mitoticns +e + + 
Células en copa + ++.. ':++. :1;'1 ++ ++ + + ++ 
Necrosis coagulativa .. :: Restos celulares en criptas .. + 
Tejido de granulación 
Leucocitos lobulados 
EosinÓfi.los + .+ + +++ + +· + + + N 

"' NeutrÓfilos + +: + ... +· ·+ + + + + 
L~ucocitos monomucleares + .+ + .¡. ++ ... + ... + + + 
lliprrtrof ia m11scular 
Edema c •• submucosa ·~ 

llemorrngia en submucosa 
:la 

Congestión ~ + ... + t t:::t: 
Ulceras 

~~ 

GJ6ndulas en tejido linfoide + + + + ++ 
::..,¡ 

lliperplasio linfoide ~ 
Cnm~rlobacter s~e intrnrP]11lar ~i Diagnóstico se se se Al AJ se AJ se AI Al 

se .. sin cambios + = Presente 
Al = adenomutosis intestino! ++ .,. Moderado 
1 K ~ ileiti::; regional +++ • Severo ~~ 
EN ; enteritis nccrotica ~ EHP .;2 enteropatia hemorragica 

proliferativ!'. e¡ 
~ 
J.: 



CUADRO J B 

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

Granja No. JI! IV 
Lesi&n / Cas~ No. 1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

Glándulas elongadas +++ + ++ + + + + 
Glándulas dilatadas + ++ ++ + + 
Gl6~dulas ramificadas +++ + ++ + + + 
Epitelio coluffi11ar inmaduro +++ + 
Hiperplasia qlandular 

1 

-1++ ++ .. 
Figuras mitoticas ++: 
Células en copa + + ++ + + 
Necrosis coagulativa 
Restos celulares en cr~pta·s -t'++ ++ 
Tejido de granulación .... 
Leucocitos lohulados "' Eosinófilos + ++ ++ ++ + 
Neutróf ilos ,+ T + '+ + + 
Leucocitos mo~onucleares + + + ,+ + .. 
Hipertrofia füu~cular 
Edema en submucosa 
Hemorragia en su~mucosa 
Congestión 
Ulceras 
Glindulas Pn tejido l!,t!oide +++ +++ + + ++ 
Hiperplaf:in linfoide + ,·+ ++ 
Campylobn~ ~ intracelular +++ +++ + 
Dingnóst1co Al se EN IR IR Al se se se se 

s e :::s sin cambios 
Al = adenomdlosis inlt!StJnal + ª Presente 
IR~ ileitis 1·rgionnl ++ • Moderado 
EN= PnteritJ:: necrotita +++ = Severo 
EHP = enterop1ltia hcn1c1rragJca 

proliferaliva. 



CUADRO 3 C 

LESIONES RISTOLOGICAS EN ILEOH DE CERDOS PROCEDENTES DE GRANJAS SIN ANTECEDENTES 
DE ENTEROPATIAS PROLIFERATIVAS PORCINAS 

Gran ja No. 
.. ,, 

V 

Lesión / Caso No. 1 2 3 4 5 

Glándulas elonge~as + + ++ ++ ++ 
Glándulas dilatadas ++ t+t ++ 
Glándulas ramificadas + + ++ + ++ 
Epitelio columner inmaduro ++ ++ + 
Hiperplasia glandular +++ 
Figuras mitoticas ++ 
Células en copa +++ +++ t t + 
Necrosis coagulativa +++ 
Restos celulares en criptas +++ + 
Tejido de granulación t ++ +++ 
Leucocitos lobulados +i; \:..i '· 
Eosinófilos ·~:'+++ ++ ... 
Neutrófilos . +· \.¡:" ;-t!:t: .. ," +z+ + 
Leucocitos mononucleares +·, 
Hipertrofia mus~ular +++ +++ .++ '++ ++ 
Edema en submucosa 

1 • . ' ' + 
Hemo~lugia en submucoáa --·· 
f.ongestion + + t + + 
Ulceras +" 
Glánd11la& en tejido linfoide + + +++ 
Hiperplasia linfoide + 
Campylobacter ~ intracelular + +++ + + 
Diagnóstico IR IR EN Al IR 

se = sin camhios 
+ - Presente Al = adenomatosis intestinal 

IR ª ile!tis regional ++ • Moderado 

EN = enteritis necrotica +++ .. Severo 
EllP = entero¡1atia hemorragica 

proliferativa. 

~ 



CUADRO 3 D 
LESIONES HISTOLOGICAS EN 11.EON DE CERDOS PROCEDENTES DE GRANJAS CON ANTECEDENTES 

DE ENTEROPATIAS PROLIFERATIVAS PORCINAS 

Granja No. 1 II 

Lesión / Caso No. 1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

Gl~ndulas elongadas + + + ++ 
Glándulas dilatadas + ++ 
Glándulas ramificadas + + ++ 
Epitelio columnar inmaduro 
Hiperplnsia glandul~r 

+ 

Figuras mitúficas + + + + ... + 
Células en capa + ++ + +++ ++ ++ +++ ++ ++ +++ 
Necrosis coagulativa 
Restos celulares en criptas + + ++ 
Tejido de granulación + ~ .++ ·+ 
Leucocitos lobulndos t+ 
Eosinófilos + ... + + ++ ·++ + .+ ++ ++ ... 
Neutróf ilos + ~ + + ·:· + + .+ "' Leucocitos monomuclc3res + + + + + ++ +. -.+ ++ + 
llipertroft.1 muscular ++ ++ +++ +++ 
Edema ~n submocosa + 
llemorregia en submuco~a + 
Congestión + + + 
Ulceras 
Glándulas en tejido linfoide +:' ++ +++ 
llipcrplasiu linfoide ++ +++ +++ +++ 
Campylobacter 1!l!..I!. intracelular + + + ·+ + 
Diagnóstico se se se _rn :' : IR AI IR se se IR 

Se = sin cambios 
+>~' rres·ent·~ Al = adenom¡1tosis intestinal 

IR • lleitis regional ++··-Moderado 
EN g enteritis n~crotica +++'=·,·severo 
EHP = entero(•illia l1craorragica 

prolifi:rativa. 



CUADRO 3 E 
LESIONES HISTOLOGICAS EN ILEON DE CERDOS PROCEDENTES DE GRANJAS CON ANTECEDENTES 

DE ENTEROPATIAS PROLIFERATIVAS PORCINAS 

Granja lo. 

Leaibn / Caso fto. 

G18ndulu elMg!'lt¡ls ' ~ + 
Glándulas dilatadas + 
Glándulas ra-mif icadas 
Epitelio columfter in.-Sd'1r'r0 ++ 
Hiperplasia s>1'1!dular 
Figuras mitoticas 
Células en e.opa ++ 
Necrosis coagol&'tiTa 
Restos• celulare-s en criptas +. 
Tejido da graaMlaciÓn ++ 
Leucocitos lobulados ) 
Eosin&f ilos ++ 
Ncutr&filos . 
Leucocitos •ononuclearea + 
Hipertrofia •uscDlat +++ 
Edema en ~ubmucosa 
Hemorragia en ssbawC'tJ.,,, 
Con~estión + 
Ulce["as 
Glándulas en tejido linfoide ++ 
Hiperplesia linfoide _ + 
Campylobacter spp intracelular + 
Diagnbstico Dt 

Se .. sin ca111.bioB 
Al • adenomatosis in~es~inel 
IR• ileitis rea1on41 ; 
EH ... ent.eri.t.is aecrot.i..,_ 
EllP = ent.cropat·ia b ... ouagica 

proliferitt1.va. 
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++ + 
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+.: .,H 
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+·' + 
++· + 

++ 
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IR !11 
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+ 
++ 
++ 
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+ 
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++ 
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+ 
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+++ 
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+++ 
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+ - Presente 
++ • Moderado 

+++ • Severo 

+ 

+ 
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+++ 
++ 
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++ 

+ 
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2 3 
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++ 
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++ + 
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+ + 
+ + 
+ + 
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++ 

+ 
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+ 
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+ 
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++ 
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+ 
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+ 
++ 

++ 
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+ 

++ 
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CUADRO 3 F 

LESIONES HlSTOLOGICAS EN JLEON DE CERDOS l'ROCEDENn:s DE G~ANJAS CON ANTEcF.llENTE.'l 

DE EltTEROPATlAS rROLlFER~TlVA'S PORCINAS 

Granja No. 

Lcsi6n I Caso No. 
Glándulas elongadas 
Glándulas dilatadas 
Glán~ulas ramificadas 
Epitelio columnar inmaduro 
Hiperplesia ~landular 
Figuras mitoticas 
Células en copa 
Necrosis c:oagulativa 
Restos celulares en criptas 
Tejido de granulación 
Leucocitos lobulares 
Eosinófilos 
Neutrófilos 
Leucocitos mononucleares 
Hipertrofia muscular 
Edema en submucosa 
Hemorragia en submucosa 
Congestión 
Ulceras 
Glándulas en cejido linfoide 
Hiperplasia linfoide 
CamQxl2bacter s2e intracelular 
Diagnóstico 

se = sin cambios 
Al = adenomatosis intestj~al 
IR R ileitis regional 
EN " enteritis necrotica 
EHP = rnt~ropatia hemorrag~ca 

proJ.iferativa. · 
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+ 
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+ 
++ 

++ 

+ 
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+, 
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+ + 
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+ 
+ + 
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+ + 

se se 
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++ 
+++ + 

++ 
+ +++ 
+ + 

+++ + 
+ + 
+ + 
+ 

+ 
+ 

++ 
'+ + 
n EN 

+ ='Presente 
++ = Macerado 

+++ • Severo 

.., 
o 
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ADENO:-IATOSlS INTESTINAL EN KESOLUClON 
Figura l: Cripcas elongadas y ramificadas. con hiperplásia de cél. cali 

ciformes. !~arcada crlularidad en la lámina propia. lleon de cerdo, X 100. Hi 
mato.x111na-Eosin;¡, 

ADENOtlATOSlS rnn:STlML 
Figura 2: Cripta dilatada con epitelio inmaduro (A), exudado en la luz 

ausencia de cél. caliciformes. Ileon de cerdo, X 400. Hematoxilina-Eosina. 
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Figura J: Corte transversal de cripta con hacterias curveadas (Flecha) 
en el citoplasm;,t apical de las céL e?iteliales. Ileon de cerdo, X 1000 1 Wa!. 
thin-Scarry. 

Figura 4: ?..amina pro?ia infiltrada de eosinófilos (flechns). lleon de 
cerdo, X 400. Hemat.ox.ilina-Eosina. 
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:l~Ut•t 1: Í'l<lt.:~l. ce lJt!Yl'C c.v • ...i.é;Ut;J,:11tt::> ..:,,'.:. ?;; ¡)l.i::;;i¡¡lti.cas (Fle<:haJ, l 
leon d" cc['Jo, X .'4.00. liematoxEln.i.-F.osin.J. 

EllTER!TlS NECROTICA 
Figura 6: Kucot1a con necrosis coagulativa (A), tejido de granulación {B)1 

criptas dilatadas y ramificadas c..:in epitelio <:olumnar inmaduro y ausencia de 
c.ilulas caliciformes (C). lleon ce cerdo, X 100. Hematoxilina-Eosina. 



34 

ILE!TlS REGIONAL 

Fi¡¡ura 7: !lip.rtrofia de ambas capas musculares (A y B). neon de cerdo 

X 32. Rematoxilina-Eosina. 
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