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RESUMEN.

PEREZ PONCE, FRANCISCO. Lesionmes histolégicas en lechones
inoculados experimentalmente con el Paramyxovirus del Ojo
Arul (bajo la direccién de: Alberto Stephano Hornedo).

Para describir los cambios histolégicos en lechones inocula-
dos experimentalmente con el Paramyxovirus del Ojo Azul, se
utilizaron 11 lechones de 1 dia de edad a los que se inoculé
1 ml de suspensién del virus conteniendo 18<-® DICC por via
intratraqueal dentro de las 5 horas primeras de vida. Los
animales muertos o sacrificados in extremis se les realiréd
la necropsia y se revizaron histoldgicamente: encéfalo, ton-
gila, pulmén, riién, higado, bazo, linfondédulo, estdémago,
intestino delgado, intemtino gruesc y ojo. Tanto el cuadro
clinico como los hallazgos a la necropsia fueron similares a
los descritos en cerdos afectados en forma natural o experi-
mental por el Paramyxovirus de Ojo Azul. Unicamente se ob-
servaron cambios histolégicos diBcretos en encéfalo, pulmén
y ojo, consistentes en meningoencefalitis linfocitaria con
cuerpos de inclusidn intracitoplasmicos en las neuronas pi-
riformes de la corteza cerebelosa, neumonia intersticial asi
como uveitis anterior, quaeratitis, neuritis y cuerpos de in-
clusidén intracitoplasmicos en células epiteliales de la cér-
nea. Kstos cambios indican una lesién temprana y difieren
con las descritas en lechones muertos por infeccién natural
o experimental de Ojo Azul.



INTRODUCCION.

Bl ojo azul (OA) es una nueva entidad patoldgica de losm
cerdos asociada a un Paramyxovirus. Esta enfermadad se carag
teriza por ocasionar signos nerviomos y opacidad de la cér-
nea en cerdos de diferentes edades asi como falla reproducti
va en el pie de cria (21,33).

OA fué descrito por primera vez en México por Stephano
et _al. (1981) quienes observaron signos nerviosos y opacidad
de la cérnea en lechones y aislaron de éstos, un virus con
propledad hemoaglutinante (34), el cual fue identificado mas
tarde como miembro de la familia Paramyxoviridae (27, 28) y
designado Paramyxovirus de Ojo Azul (POA) (25). En 1983 me
logré por primera vez 1la reproduccién experimental del
cuadro nervioso en lechones de 1 dia de nacidos, obear-
vandose los cambios histolégicos en ojo (16). La falla repro
ductiva asociada con la enfermedad, caracterirada por retor
no al estro e incresento de mortinatos y momias al partec asi
como abortos ocacionales , fue descrita y reproducida hasta
189684 por los sismos autores (19).

En Mayo de 1980, la enfermedad se manifesté en una
granja comercial con 2,500 hembras en produccién, localizada
en La Piedad, Michoacén. Durante ese afio se observaron bro-
ten similares en varias granjas de la misma zZona, asi como
en los estados de Jalisco y Guanajuato. El POA, ademfs, ha
sido identificado eon los estados de: México, Distrito Fede-
ral, Nuevo Ledn, Hidalgo, Tlaxcala, Yucatdn, Tabasco, Que-



rétaro y Puebla (4,14,25,35). Por serologia ha sido detecta-
do en Quintana Roo y Campeche (4).

En los brotes de OA se observa que la mortalidad en le-
chones es wmayor al 90 X, la aparicidn de fetos momificados
al parto se incrementa a 5 % y los fetos nacidos muertos se
elevan a 32 %. La fertilidad disminuye entre 15 y 20 X y los
abortos aumentan en nimero. El efecto en la reproduccidén en
granjas porcinas afectadas persiste hasta por 6 a 8 meses

posteriores al brote (6).-

La opacidad de la cérnea se observa en el 1 al 3@ % de
los animales afectados (2,23). Campos et _al. (3) en 1980,
observaron opacidad de la cérnea y la atribuyeron a intoxica
cién del cerdo por pesticidas contenidos en el alimento. Sin
embargo no observaron signes nerviosos en los animales y no
probarc;n su hipétesis.

A continuacién son descritos aspectos relacionados al
agente aetiolégico, =signos clinicos y lesiones macroscépicas

e histolégicas de la Enfermedad del Ojo Azul.

A. Etiologia.

En los entudiop iniciales, se recuparé un virus capaz
de producir efecto citopAtico en cultivos de ;ﬁién de cerdo,
a partir de macerados de encéfalo, pulmén y tonsila (34.36).

El virus ne replica ‘con facilidad en el citoplasma de
cultivos primarios de células de rifién de cerdo y tiroides

de bovino y en 1lineas celulares tales como: riifién de cerdo



(PK 15), testiculo de cerdo (ST), mono (vero mamu), rifién de
gato (CK), ombrién de bovino (BEK), rifién de hamster (BHK21)
y dermis equina (KED). El efecto citopatico en cultivo
primario de rifién de cerdo y en células PK 15, se caracteri
za por la formacidn de sincitios en las 24 a 48 horas poat-~
inoculacibén; se aprecian células redondas suspeandidas en el
medio de cultivo. El citoplasma contiene vacuolas y a los 7
dias postinoculacién se observa el efecto citopatico comple-
to. En 1las otras lineas celulares las células se tornan re-
dondas y ge aprecia lisis celular posteriormente. Rl virus
crece en el embridén de pollo de 6 dias, imoculado en cavidad
alantoidea. En un periédo de 72 horas de incubacién, se tie-
ne mortalidad del 50% de los embriones inoculados (8,27,28).

El POA aglutina eritrocitos de los siguientes animales:
pollo, cuye, ratém, rata, conejo, hémster, vaca, caballo,
cerdo, cabra, gato y perro, asi como de los cuatro tipos
sanguineos del humano. Contiene neuraminadasa ya que se ob-
serva el fenémeno de elusién a 37 C entre 30 a 60 minutos.
También adsorbe los eritrocitos de las egpecies sefialadas en
células PK 15 infectadas 72 horas antes y los lisa (8,23,27,
28).

A partir del sobrenadante de células infectadas, en mi-
croscopia eloctrénica el POA se observa esférico, envuelto
en una membrana y cubierto por proyecciones. Las particulas
virales observadas son de dos tipos, pequefias de 100 nm y
grandes, de 308 a 368 nm. Es frecuente observar nucleo-

capsides separadas con di&metro de 20 nm y longitud de 1000
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a. 1830 ‘nm o mas. En cultivos celulares infectados, las par-
ticulas virales se aprecian en el microspecopio electrénico,
dentro de vesiculas en el citoplasma. En la superficie de la
membrana celular se observan capas de nucleocapsides (8,23,
27 ,28) .

El POA posee genoma con ARN dado que es resistente a la
actinomicina D, es inactivado con éter y cloroformo y a 56 C
después de 4 horas; la cagacidad de aglutinar eritrocitos se
pierde a 58 C después de 48 a 60 horas aBi como, con formol
al 10.5 %. El virus tiene una densidad bouyante de 1.21 g/ml
en gradientes de sacarosa (8,23,27,28).

Los estudios seroldgicos llevados a cabo indican que
POA no estd relacionado antigenicamente con para;nyxovirua
(PMV) (Sendai Newcastle) 1, PMV 2, PMV 3, PMV 4, PMV 6 Y PMV
7, con parainfluenza (PI) 1, PI 2, PI 3, PI 4a, PI 4b y PI 5
y tampoco con el coronavirus de la encefalitis por virus he-
moaglutinante. Las pruebas de inmunoflorescencia directa con
‘conjugados especificos, resultaron negativas al Coronavirus
de la Gastroenteritis Transmisible, al Pestivirus del Célera
Porcino, al Herpesvirus de 1la Pgeudorabia, al virus de la
Parainfluenza 3, al Coronavirus Bovino, al Virus Sincitial
Respiratorio y al Coronavirus de la Enfermedad del vémito y
del desgaste (8,23,27,28).

Las carateristicas indicadas del virus de OA, en virtud
de los estudios realizados, lo ubican como niemin'o de la fa-

milia Paramyxoviridae (7).



Stephano y Gay (18,20) en 1985 analizaron 35 cerdos con
peso de 15 a 45 kg, afectados por cuadro nervioso proceden-
tes de 22 granjas engordadoras localizadas en La Piedad,
Michoacén, se identificé al POA en 20 de ellos. Este virus
fue comparado por los mismos autores con el virus aislado en
lechones en el afio de 1988 y encontraron diferencias en vi-
rulencia, dada por la cantidad de sincitios formados en los
cultivos celulares inoculados con los virus referidos (13,
17).

Moreno gt _al. (8) caracterizaron un Paramyxovirus ais-
lado de un lechén en México y obtuvieron resultados simila-
res a los que Stephano @t al. observaran con anterioridad
(23,25,27,32).

B. Signos Clinicos.

Los animales de 2 a 15 dfas de edad son los mis sus-
ceptibles. En forma sibita, en esta edad se presentan los
signos clinicos, pues los cerdos aparentan buen estado de
salud y poco después se postran, deprimen o muestran signos
nerviosos. Los signos iniciales incluyen: fiebre, eritema
cuténeo, pelo erizado, lomo arqueado, generalmente hay cons-
tipacién aunque en algunos . casos se presenta diarrea. Ei
cuadro nervioso es progresivo e involucra incoordinacion,
debilidad, rigidez de miembros pelvianos principalmente,
tenblores musculares, posturas y marchas anormales. No hay

anorexia ya gque el lechén mama mientras el cuadro nervioso




no le impida desplazarce hacia la madre. Algunos lechones
muestran hiperestesia. Posteriormente se postran, general-
mente en deciGbito lateral y finalmente me obaervan letargi-
cog con algunos movimientos involuntarios, mirada perdida,
pupila dilatada, ceguera y nistagmus. La muerte ocurre entre
30 a 48 horas después de la postracidn (15,23,33).

Simultineamente con la ocurrencia de los signos des-’
critos, algunos cerdos pe'zdecen conjuntivitis, blefaritis,
epifora, parpadogs pegados y opacidad de la cérnea uni o bila
teral, en el 1 al 1@ ¥ de los lechones afectados. Con fre-
cuencia se observan lechones con opacidad de la cérnea sin
signos nerviosos (30,36).

Se afectan clinicamente del 28 al 65 X de las camadas
nacidas durante las semanas que dura sl brote agudo. La mor-
bilidad en las camwadas afectadas es del 20 al 56 X éiando la
mortalidad por 1lo menos 48 X (9) y mayor al 9¢ X (6,9,15,
36).

BEn cerdos de mis de 38 dias de edad, resulta poco comin
observar signos nerviosos y menos ain, mueren por la enferng
dad a reserva Que se presente asociada con otras enfermeda-
des principalmente del aparato respiratorio. Cuando los cer-
dos se enferman, se observan con anorexia, depresién, in-
coordinacién, marcha en circulos y no‘vinientou pondulares de
cabeza. Con mucho mis frecuencia, conjuntivitis y opacidad
de la cérnea, en el 1 al 4 X de los cerdos, son los indica-

dores de infeccién por POA (24).



En granjas engordadoras, la morbilidad de OA, enten-
diéndose por ésto como opacidad de la cérmea, es del 1 al 26
X con mortalidad menor al 1 %. Sin embargo, se ha vimsto gue
en brotes de OA en granjas engordadoras con sistemas de pro-
duccién inadecuados, donde en los animales concurren otros
patégenos capaces de matarlos por si solos, la morbilidad es
del 38 X con mortalidad del 20 % (18,29).

Los animales reproductores ocasionalmente desarrollan
opacidad de la cérnea. Las hembras en maternidad, cuyas cama
dags estin afaectadas, en ocamiones muestran anorexia antes o
durante el brote agudo con mortalidad en lechones (24).

Se aprecia falla reproductiva en estos animales consis-
tente en la aparicién de fetos momificados al parto en 5 X y
los fetoa nacidos muertos se elavan a 32 X. Las repeticiones
aumentan en nimero una o dos semanas antes del brote, pueden
presentarse durante el brote agudo o bien, semanas después
de finalizado ésate; la fertilidad disminuye entre 15 y 20 X
porsistiendo este efecto durante 6 a 8 semanas y hay presen-
.cia de abortos, sin embargo no se considera manifestacién
clinica importante, ya que no éon constantes en los brotes y
a las cerdas afectadas se les han diagnosticado otras enfer—
madades que de naner; directa o indirecta afectan su repro-

duccisn (5,8,12).

C. Lesiones Macroscépicas.

Los cambios macroscépicos atribuibles a la infeccidn

por el POA son escasos y moderados y ocasionalmente estén -



augentes. Frecuentemente se observa congestidén meningea con
aumento variable de volumen del liguido cefalorraquideo y
neumonia, la cual se aprecia en los bordes ventrales de los
lébulos cra_neales y con extensidén de 1 al 5 ¥ del tejido.
Los pulmones no colapsan (23,33).

La opacidad por edema de la cérnea se aprecia con bala
frecuencia en los cerdos muertos por la enfermedad. Siendo
esta opacidad generalmente unilateral. En cerdos mayores de
3@ dias de edad y convalecientes, la cérmea edematosa llega
a temer un grosor de hasta 3 mm, el humor acuoso es escaso.
En raras ocasiones se ulcera la capa externa de la cérnea y
eventualmente se forma queratocono (23,33).

Otros cambios observados a la necropsia son: deganeta—.
cién mucoide de la grasa coronaria, esttémage distendido por
leche, vejiga urinaria distendida por orina y bandas de fi-
brina en cavidad abdominal. Los dos Gltimos cambios son ob-
servables en animales que han permanecido postrados antes de

su muerte (23,33).
D. Lesiones Microscdpicas.

Los principales cambios histoldégicos se localizan en el
gsistema nervioso central siendo variables en severidad y ex-
tensidn. Los cambios aludidom consisten en: meningoencefalo-
mielitis no supurativa que afecta principalmente la materia
gris del t&lamo, cerebro medioc y corteza cerebral, Hay glio-

s8is focal y difusa, infiltracién leucocitaria perivascular
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en donde se  observan l;i.nfoci.tos, células plaamé.t;l.cas b4
células reticulares, neuronofagia, necrosis neuronal y glial
y coroiditis. No se aprecian cuerpos de inclusidén en casoas
naturales (31), a excepcién de los observados en el citoplag
ma de células PK 15 inoculadas c¢on macerados de encéfalo,
tonsila y pulmén de animales infectados en forma natural
(22 ,23,33).

En el pulmén, el cambio observado mis frecuentemente
consiste en areas multifocales de neumonia intersticial, ca-
racterizada por infiltracién de células mononucleares en la
pared alveolar (22,23,33).

Rl estudio histolégico de 1los ojos afectados indica
cambios moderados. El edema corneal rara vez es prominente.
En diferentes partes del ojo tales como el &ngulo iridocor-
neal, la unidén cormecescleral, el iris y el nervio éptico,
hay macréfagos y neutrdéfilos infiltrados. Adyacente a la
limina limitante posterior o interna (membrana de Des-
cement), se observan macréfagos y neutrofilos. En la cornea
edematizada se aprecian vasos de nueva foimacién {22,23,33).

En la mayoria de los animales eaestudiados me observa
tonsilitis moderada con epitelio descamado y células inflama
torias con datritus celulares en las criptas (22,23,33).



OBJETIVO.

El objeto del presente estudio es describir los cambios
histoldgicos en oOrganos y tejidos de lechones convenciona-

les, de 1 dia de nacidos, inoculados experimentalmente con

el Paramyxovirus del Ojo Azul.
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MATERIAL Y METODOS.

A. Animales Rxperimentalea.

Se utilizé una camada de 11 lechones de 1 dia de edad,
nacidos de una cerda Seronegativa al POA de una granja sin

antecedentes de la enfermedad.

B. Indculo.

Se usd una suspensién de POA aislado de un cerdo de en-
gorda procedente de una granja afectada con OA, con wun

titulo de 10%-= DICT 50%.

C. Metodologia.

A ocho lechones se les aplicé 1 ml del imécule via in-
tratraqueal, de las 3 a 5 horas de nacidos. Los tres lecho-
nes restantes quedaron como testigos en contacto. Todos Be

dejaron lactando con la cerda.

Los lechones inoculados, asi como loa lechones testigos
fueron observados clinicamente y se les determiné la tempera

tura rectal, diariamente.

Los animales muertos como consecuencia de la enfermedad
asi como los animales sacrificados in axtremis por choque

eléctrico, se les practicé la necropsia y se obtuvieron las

12



siguientes muestras para estudio histopatolégico: encéfalo,
tonsila, pulmén, riiién, higado, bazo, linfonédulo, estémago,
integ;tino delgado, intestino grueso y ojo. Los tedidos se fi
jaron en formalina amortiguada al 1@ %, se embebieron en pa-
rafina para ser cortados y se tifieron con Hematoxilima y Eo-

asina (1).

13



RESULTADOS.

Los signos clinicos me iniciaron en algunos cerdos ino-
culados y posteriormente enfermaron los testigos en contac-
to. Tanto los animales inoculados como los testigos em com-
tacto, enfermaron presentando signos nerviosos entre las 12
y 92 horas postinoculacién (P1). Tres cerdos se sacrificaron
in extremls después de haber permanecido postrados por mas
de 18 bs. Todos los cerdos murleron o fueron sacrificados en
tre las 42 y 118 bhs PYI (Cuadro 1).

Los cambios macroscépicos observados tanto en cerdos
inoculados como en testigos en contacto, correspondieron con
pérdida de condicién corporal, conzatipacién, congestién pul-
monar, falta de colapso pulmonar, neumonia, petequias en
rifién, vejiga distendida por orina, ohsarvandose opacidad de
la cérnea en un cerdo inoculado (Cuadro 2).

De 11 lechones estudiados se observaron cambios histo-
légicons en el encéfalo de 18 animales, en el pulmén de 8
animales y en el ojo de 10 animales. En encéfalo el dafio se
observd casi exclusivamente en cerebelo, y moderado en corte
za cerebral. Los cambios correspondieron con focos de espon-
giosis (Figura 1), degeneracién neuronal y gliosis focal
(Figura 2). También se observaron focos de infiltracién por
células wononucleares en meninges (Figura 3) e inclusiones
intracitoplismicas en neuronas piriformes de la corteza cere
balosa (Figura 4). El cerdo inoculado que murid a las 42 ha

PI, no presentd cambios histoldgicos en encéfalo. En ojo los

14
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cambios obeervados: queratitis (Figura 5), uveitis anterior

(Figura 8), infiltraci6én de células mononucleares en nervio
éptico y degeneracién axonal (Figura 7) y presencia de cuer-
pos de inclusién intracitoplasmicos
(Figura 8).

en epitelio corneal
En pulmén se observé bldsicamente neumonia inters
ticial (Figura 9) (Cuadro 3).



DISCUSION.

Loag signos clinicos y lesiones observados fueron simi-
lares a los descritos en cerdos inoculados experimentalmente
(8,18,28) y a los de cerdos con infeccién natural (6,9,10,
34). La duraci6én del cuadro clinico hasta la muerte de los
animales fue mis corta a la observada en experimentos ante-
riores donde inocularon a los animales por diferentes vias.
En uno de emos estudios enfermdé el cerdo testigo en contacto
a los 19 dias (PI) y hubo cerdos que enfermaron pero sobre-
vivieron a la infeccion (8,16,26). Estos resultados contras-
tan con 1los obtenldos en el presente trabajo. Consideramos
que estas variaciones se relacionan al tipo de virus utiliza
do en el presente estudio que es mucho mas virulento que el
virus empleado en los trabajos experimentales referidos.

Los cuerpos de inclusidén observados tanto en cérnea co-
m0 en encéfalo, no habian sido obmervados en trabajos experi
mentales ni en brotes de campo (8,11,16,18,30,31). Sin embar
go tanto Moreno et al. (1986) como Stephano at_al. (1988)
los seflalan en células PK 15 (33) y en células de mono (GHK.)
®8).

Los cambios histolégicos indican una lesién temprana, y
difieren en s8everidad con las descritas en lechones muertos

en forma natural o experimental por infeccién del POA.
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Este trabajo aporta datos que mirven para diferenciar,
desde el punto de vista histopatolégico, la Enfermedad del
0Ojo Azul de otras enfermedades viralas que afecten al 8iste-

. ma Nervioso Central de lom cerdos.
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CURDRO 1

APARICION EN HORAS POSTINOCULACION DE LOS. SIGNOS CLINICOS
EN LECHONES INDCULRDOS CON EL PARRMYHOVIRUS OE 0JOC R2UL.

TEST1G0S EN CONTRCTO EXPERIMENTA ALES

SIBNO/LECHON 1 2 E] < L 6 ? e 9 10 11
FI1EBRE 3z “q 20 12 3?7 22 3?7 12
PELOC ERI12A00 S8 se 20 58 s8 58 sa 1] se 20 1
HECES PASTOSRS 12 12 20 20

TEMBLORES (-1} 93 a3 20
MOVIMIENTOS EN CIRCULOD 66

MOVIMIENTOS DE CRABEZR 68 83

NISTRGMUS 23

HIPERESTESIA 84 66 84 8q

POSTRACION a4 66 a4 a4 84 66 20 66
PEDALEOD 20 66
PARAL ISIS 91 93 ar
LETARGIA a4 84 93

MUERTE 1M 100 €0 93x as 102 101 110w eq “2 as

% SACRIFICADOS

in extremis

97



CURDRO 2
HALLAZG0S A LA NECROPSIA DE LECHONES INOCULADOS CON £ PARAMYXOVIRUS DE 0JO A2UL

TESTI60S EN CONTACTO EXHPERIMENTA RALES
HALLAZGO/1.ECHON 1 2 3 -4 s 6 4 e 9 10 K1
ESTADO DE CRARNES .
BUENO b H
REGULRAR X ® X .1 x . o
POBRE »® b
TONSILA
CONGESTION X L x
PULMON
COLAPSO X X ’ X
CONGESTION X X L3 ] .3 L3
NEUMONIAR ANTEROVENTRAL. " L
CORAZ20N
DEGENERACION MUCOIDE ® X g ® ] ] X ] =
HENORRAGIA MIOCRARDIC ® x L3 .3
TORAK
HIDROTORAX ®

EQUIVALENCIRA NXi: PRESENTE

Lz



CURDRO 2 C(CONTINURCION> ‘
HALLAZBO0S R LA NECROPSIA DE LECHONES INOCULRDOS CON EL PARAMYKOVIRUS DE OJO AZUL

TESTIGOS EN CONTACTO EXPERIMENTA ARLES
HRALLAZBO0/LECHON 1 2 3 - s 6 ? 8 9 10 11

ESTOMAGO
6AS

XX

noco

LECHE COAJADR » M E . tad bl X
INTESTINO DELGRDO

GAS L3 ® »n ® tad

MoCcOo N N :
COLON :

CONSTIPRDO ® » Ed X L3 X x » q
MESENTERIO

CONGESTION x

NON
PETEQUIRS » N x ® » o b X

xx

|
|
4
|

A20
CONGEST10N "
FLUIDO CEREBROESPINAL
AUMENTO DE VOLUMEN ®
aJo
OPACIDAD CORNEAL
CANBIOS POSTMORTEM .3 ® »

EGUIVALENCIA Hs PRESENTE

82



CURORD 3
LESIONES HISTOLOGICAS EN LECHONES INOCULADOS CON EL PARAMYXOVIRUS DE 0J0 RZUL.

TESTIG0S EN CONTRCTO EXPERIMENTHRLES
LESION/LECHON 1 2 3 4 5 6 7 a8 9 10
ENCEFALD
CONGESTION X XX XX X X XX 0
MENINGES CONGESTIONADAS XX
HEMORRAG ™ X x %
AFLUENCIR LEUCOCITRRIA X X
INFILTRACION PERIVASCULAR X
EDEMA PERIVASCULAR X
GLIDSIS DIFUSA X x
en GLIOSIS FOCAL X XX XX
MENINGITIS x X
Em NECROSIS DE NEURONAS
F— ] PIRIFORMES OE LA
™ CORTEZA CEREBELOSA x
NEURONAS CON VACUOLAS X X x X xx
= NEURONAS DEGE! X x X x
1 AXON DEGE! x x
[P ESPONGIOSIS XX XK X X X X X xxX x
- &5 CUERPQS DE INCLUSION
INTRACI TOPLASHICOS X x X x
. 10E0S sC s sc SC SC SC .SC
iy B0l
—r, -
j2od
ES W EQUIVRLENCIRS A: PRESENTE XX: MODERADAR XXX: SEVERA SC: SIN CAMBIOS
b1
= =

62



CURORO 3 (CONTINUACIONY
LESIONES HISTOLOGICAS EN LECHONES *N)CILHDDS CON EL PARAMYXOVIRUS DE 0JO RZUL

TESTIGOS EN CONTACTO EXPERINENTARLES

LESTON/LECHON . 1 2 3 4 S 6 7 8 9 10 1
PULMON .
NEUMONIA INTERSTICIAL XX XXX xxx X X X XXX X
0J0
UVELTIS ANTERIOR X XX X
QUERATITIS x X X X X X XXX XX X X
NEURITIS x
CUERPDS DE INCLUSION

INTRACI TOPLASMICOS X x . X

EQUIVALENCIAS X: PRESENTE XX: MODERADA XXX: SEVERA

0g
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Figura 1. Zonas de espongiomis en la capa molacular (A).
Cerebalo. Hematoxilina-Eosina. 100x.

Figura 2. Neuronas piriformes degeneradas de la corteza
cerebelosa (Flechas). Gliosis focal (A).
Eapongiosis (B). Hematoxilina-Fosina. 400x.
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Figura 3. Meninge infiltrada por leucocitos mononuclearaos
(Flechas). Cerebro anterior. HematoxilinarEosina.
4100x.

Figura 4. Neurona piriforme de la corteza cerebelosa con
un cuerpo de inclusidén intracitoplasmico (Flecha).
Hematoxilina-Eosina. 10@@x.
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Figura 5. Unidén corneocescleral infiltrada por leucocitos
mononucleares (A). Ojo. Hematoxilina-Eosina. 408x.

Figura 8. Angulo iridocornesal infiltrado por leucocitos
' mononucleares (A) y polimorfonucleares (B). Ojo,
Hematoxilina Rosina. 4@0x.



Figura 7. Nervio éptico infiltrado por leucocitos mononu-
cleares (Flechas). Axones degenerados (A). Ojo.
Hematoxilina-Eosina. 400x.

Fipgura 8. Célula del epitelio cormeal con un cuerpo de
inclusién intracitoplasmico (Flecha). Qjo.
Hematoxilina-Bosina., 1000x,

34
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Figura 9. Pared alveolar infiltrada por leucocitos mononu-
cleares y polimorfonucleares (Flecha). Pulmon.
Hematoxilina Eosina. 108x.
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