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RESUMEN

La Enteropatia Proliferativa Porcina (EPP) es una enfermedad
infecciosa causada por un microorganismo parecido a
Gampylobacter gque se localiza en el Aplce cltoplasmidtico de 1las
células epliteliales del lleon de cerdos afectados, la enfermedad
clinicamente se caracteriza por presentar desmedro, anorexia,
mala conversién alimenticla, diarrea y en ocasiones muerte
sdbita, observandose lesiones de engrosamiento de 1la mucosa
intestinal que pueden ser de grado variable, también se observan
placas fibrinonecrdéticas en el 1leon, hipertrofla del 1!leon o

enteritls hemorrdgica.

La EPP tiene una distribucién mundlal y puede presentarse
en cuatro formas: Adenomatosis intestinal porcina (AIP),Enteritis
Necrética (EN), Ilelftis reglonal (IR) y Enteropatla prollferativa
hemorragica (EPH), dependiendo de factores como : edad del animal
raza, tipo de explotacién, grado de sanidad de las granjas,

estado de inmunidad de los anlmales.

Para el tratamiento y control de esta enfermedad se
suministran antibiéticos en el alimento, agua de beblda o
parenterales, ademAs se deben mejorar las instalacones y el

manejo sanltario de la granja.



INTRODUCCION

La importancia de la porcicultura en la alimentacién es
lncuestionable; a nivel mundial se produce y consume mAds carne de
cerdo que de cualquler otro carnico, a pesar de que importantes
grupos de la poblacién la rechazan por motivos de tipo religloso

o por prejuicios relaclonados con aspectos sanitarlos (27).

En Héxico, 1la porcicultura ha sido la ganaderia dque mayor
volumen de carne ha generado y Junto con 1la avicultura, la
actividad pecuaria mas dindmica. Hasta £fines de 1los afios
sesenta, la porclicultura fue una actividad poco tecnlificada,
complemento de otras actividades agricolas, fuertemente orientada

a una etapa del proceso productivo que es la engorda (27).

La porclcultura como actividad tecnificada, integrada Yy
espeqializada, surge alrededor de los aflos setenta y a partir de
ese momento, vive un proceso de dinamizacién sélo comparable con
la avicultura, la otra actividad pecuaria conceptualizada como

"industxlal"™ (27).

El crecimlento de los inventarios de la pxodﬁcclbn de carne
Y la elevaclién de los nlveles de tecnificacién de 1972 a 19683 son
impresionantes: la piara se incrementa a una tasa promedio anual
de 5.0% 1la produccién de carne 9.,1% y la tasa de extraccién
- un indicador que sintetiza un conjunto de pardmetros técnicos -
se eleva del 73% en 1972 al 104% en 1983 (26).
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8in embargo, la porcicultura no podia ser ajena a la aguda
crisis que afectd a la economla de México a fines de 1982 y a
partir de 1984 enfrenta una crisis gue provoca que la piara se
reduzca en un 25% Yy a la produccién de carne, en un 43%;
asociaciones enteras de porcicultores desaparecen y el némero de
miembros que le quedan se reducen draAsticamente. El consumo per

capita disminuye de 20 a 9kg (27).

Las causas de la crisis porclcola pueden encontrarse en un
incremento en 1los costos de produccién vcasionados mayormente,
por el retirn de subsidio al sorgo, la contraccién del mercado
interno y en 1los afios de 1%88 y 1989 por la apertura

indiscriminada a productos porcicolas de Estados Unidos (27).

La crisis porclcola afectd principalmente al sector semi -
tecnificado, en manos del cual se encuentra aproximadamente el
JOS de la plara; el sector tecnificado detenta el otro 30%
de los inventarios y todavia un 40% de los animales se crian

en condiclones sumamente rasticas (27).

El inventario porcino en México asclende a 11.2 millones de
cabezas, 1la produccién de carne es de 767 mil toneladas, el
sacrificio de cerdos estimado para México en el aMo de 1989 fue

de 10.7 millones de cabezas (27).

La evolucién de la actividad porclcola ha modificado las
condiciones de vida de los animales, el confinamiento y 1la alta
densidad poblacional se acentuaron fuertemente (7).
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En México, debtdo al crecimiento del’ némero de.animales
en explotaciones porcinas y ‘a 'la organizacién de compafiias
productoras de cerdos, el elemento enfermedad cobré gran

importancia (8).

Las enfermedades son factores que limitan 1a productividad
en las empresas porcinas causando pérdidas por mortallidad,
retrasos de crecimiento, gastos en medicamentos, bioldgicos,
servicio médico veterinario, pérdida de mercado, limitacién en la

venta de pie de crla y decomlsos en rastros (B).

La enteropatia proliferativa porcina (EPP) comprende los

sindromes clinico -patoldagicos de: adenomatosis intestinal,
enteritis necrética, lleltis regional y enteropatla Proliferativa

hemorragica (49).

. La adenomatosis {intestinal (Al) ocurre desde el destete
hasta 1la fase adulta, ocasiona diarrea, pérdida de condicién b
baja ganancia de peso, y las lesiones son engrosamiento del
ileon y colon proximal por hiperplasia adenomatosa de

enterocitos inmaduros de las criptas (49).

La enteritis necrética implica la formacién de pseudo-
membranas fibrinosas sobre 1la mucosa necrética del lleon y es

una secuela de adenomatosis (11).

El término {leitis regional (IR) se aplica a la ulceracién
de una zona del lleon distal, que posteriormente se estrecha pox
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cicatrizacién e hipertrofia de la capa muscular. La enteropatla
hemorrdgica prolliferativa es clinicamente diferente, vy se
caracteriza por anemia aguda, disenterla y muerte en 24 horas,
afectando principalmente animales de engorda y adultos. La
hemorragia {ntestinal de yeyuno a colon ¥y el engrosamiento de la

mucosa intestinal son lesliones tipicas (29).

La EPP se ha asaciado con Campylobacter sputorum var.

mucosalis, €. hyointestinalis, €, colil (49) y microorganismos
Intracelulares parecidos a Campylobacter (29}. En México se
ha reportado C.sputorum var mucosalis (13}, sin embargo

la etiologla Jdefinitiva adn estd a discusién, pues la enfermedad
30lo s5e ha reproducido <con homogenizuedos de tleon provenlientes

de cerdos afectados y no se ha logrado con cultivos puros {(49}).



OBJETIVOS

Realizar una revisién bibliogrdfica que sirva como marco de
referencla para futuras investigaciones, subre 1la enteropatia

prolliferativa porcina.

Actualizar la informacidn referente a la enfermedad.



PROCEDIMIENTQ

Se -utilizd 1la informacidédn contenida en libros y revistas,
revisada en bibliotecas , hemerotecas de la Facultad de Estudlios
Superiores Cuautitldn, Facultad de Medlcina Veterinaria Yy
Zootécnta y CENID. Microbioclogla INIFAP, ademds de una consulta
bibliocgrdfica retrospectiva del banco de datos de la Facultad de
Estudios Superiores Cuautitldn; Esta informacién se clasificé ¥y

se procesd de acuerdo a los diferentes temas del trabajo.



ENTEROPATIA PROLIFERATIVA PORCINA

ETIOLOGIA

Adn cuando el agente causal de la EPP no se ha definldo
completamente, existe una alta correlaclén entre el aislamlento
de diversas especles del género Campylobacter y la presencia del
cuadro clinico- patolédgico, previo a esta observaclédn se
establececleron diversas bhipétesis acerca de la causa de la
enfermedad, slendo mencionadas intoxicaciones alimentarias(6l),
reacclones alérgicas (38), infecclones virales, bactertanas y por
protozoarlios (54). Entre otras causas, ademds cabe cltar hlper~
sensibilidad a antligenos de E. colf o protelnas séricas,
enterotoxemias, infecciones clostridiales, micotoxicosis, defi-

ciencia de vitamina E y selenio, y defectos en la coaqulacién{€8).

Entre los tipos de Campylobacter que se han alslade de las
leslones de EPP estan: Campylobacter sputorum variedad mugosalis
( 2,15,26,49,63,65) campylobacter hyolntestinglis (9,15,19,54,61)
y C. coli ( 289} sin embargo los intentos que se han hecho para
reproduclir la enfermedad experimentalmente inoculando cultlvos

puros de Campylobacter spp han fallade ( 9,19,25,65).

La reproduccidn experimental de la EPP sélo ha sido posilble
inoculando oralmente cerdos con preparados homogenizados de
mucosa fresca de cerdos afectados por la enfermedad, los cerdos
que se han utilizado son cerdos de diferentes pesos y origenes:

cerdos post-destetados, cerdos gnotobisdtices (28,33) cerdos



libres de patogénos especlficos, cerdos de diferentes pesos
desde 6.8 kg. a 91 kg. (28,32,35) También se wutilizan hamsters

(32,33,

Los cerdos son estresados para que desarrollen las lesiones y
los signos en forma mAs marcada, para esto se les priva de
alimento, se cambla su dieta, se 1les inmunodeprime inoculdndoles
3 ml. de Dexametasona (2mg./ml)} el dla gue rectban el
homogenizado de mucosa intestinal y los dos dlas posteriores {28,

29, 32, 33).

La preparaciédn del inoculo consiste en:

- realizar un raspado de lumen y mucosa de ileon de cerdos
afectados en forma natural con leslones de EPP ( 28, 32},

- El raspado de mucosa que se obtienc cs diluldoe en caldo
Mueller- Hinton (DIFCO) (1:3)

- esto se emulsifica en una mezcla, y se conserva a -70
grados centlgrados ( 28, 32,35,).

- después sec  descongela y se enjuaga dos veces en una
solucién salina buferada (fosfato salino buferado (PBS), con un

pH T7.4.

- 8e 4incuba en 0.75% de Tripsina en PBS a 37 qrados
centigrados por 40 minutos.

~ para dispersar las células se homogenlza la solucién por
30 segundos o se centrifuga, las células se rompen y permiten 1la
liberacién de los microorganismos intracelulares (32, 35).
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- Este homogenizado se dlluye en PBS y después se pasa a
través de flltros Milllpore de diferentes didmetros ( 0.65, 0.8,

Y 2.5 micrometros ( 32,33, 35) {0.22, 1-2 micrometros (28).

La utilizacién de filtros de 0.22 micrometros sugieren que
un agente filtrable esta involucrado en el inicio de la
enfermedad (28},

- 8e administran oralmente 80 ml. de los filtrados obtenidos
a cada cerdo experimental, estos filtados contlienen los
diversos tipos de Campylobacter (32,33).

- Los signos clinicos aparecen de 12 a 14 dlas después de la
inoculacién (28}.

~ Los cerdos fueron sacrificadoes 10-21 dias después de
recibir el homogenizado.

-En la necropsia se aprecian lesiones de EPP indicando que
un microorganismo se encuentra involucrado ( 29,32,34,35).

- Los animales utilizados como testigos son inoculados
oralmente con raspados de mucosa homogenizada y suspendida en
caldo mueller~ Hinton, proveniente de cerdos sanos (28).

En un estudio se trato de relacionar las especles de
campylobacter que previamente han stdo relacionados como

causantes de la EPP : Campylobacter hyolntestinalis, €. Jujuni,

¥ C. coli. En este estudlo se empleo la técnica de andllsis del
DNA de estos campylobacter sugirlendo gue existe otre agente
del género Campylobacter diferente de los ya conocidos, al cual
ge le ha llamado Campylobacter Ilptracelular (36).
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Por medio de pruebas inmunolégicas y de inmunofluorescencla
se suglere que un organismo parecldo a campylobacter gque no tiene
simllitud con las especies conocldas de campylobacter {40) ¥y que

‘as

muestra un matcado cambio antigénico, es el responsable de
lesiones observadas en la EPP (16,33,35). Tamblén se ha
demostrado por medio de la utilizaclén de 1la microscopla
electrdnica que las cdlulas epiteliales de el 1leon de cerdos
afectados con EPP contienen un organlsmou intracelular parecido a
Campylobacter que ha sido observado en todas las condiciones de
la enfermedad ( AIP,EN,IR,EPH ) (2,24,26,51,57,63) y se conslidera
responsable de las 1lesiones (16, 35). La presencla de este
microorganismo intracelular se puede confirmar por medio de la
utilizactén de tinciones argénticas vy tinciones Acldo

resistentes modificadas (12,51).

CARACTERISTICAS CELULARES DE CULTIVO Y BIOQUIMICAS D2 LAS

BACTERIAS DEL GENERO CAMPYLOBACTER.

CARACTERISTICAS CELULARES

1. El género Campylobacter estd constituide por bacilos Gram
negativos , curveados y delgados en forma de cadenas espirales,
coma gramatical, forma de gaviota o forma de "S" { 51,56 ).

2. Tienen movimientos caracteristicos de sacacorchos y se
desplazan por medio de un flagelo polar, en uno o ambos extremos

de la célula (53).
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8EROTIPOS.
Por medio de pruebas de aglutinacién en microplacas, y
utilizando células tratadas con formalina se pudo reconocer el

esquema serotipico de Ccampylobacter mucosalis, y se determino
la existencia de por lo menos 10 serxotipos de €. mucosalis (39).

CARACTERISTICAS DE CULTIVO.

El campylobacter mugosalis y C. hyointestipalis crecen

en medios con 5-7 % de sangre suplementaria y una atmosfera
microaeroftilica de 3-6% de oxtgeno con suplementacién de

sulfuro de hidrégeno del 3-15% (%,56).

Las especies de campylobacter generalmente crecen en agar
sangre y nlnguna de las patogénas de los animales domésticos es

hemélitica, excepto el C, sputorum ssp. mucosalis , que puede

producir una hemsllisls debil. Algunos Campylobacter crecen con

vela, algunos con una mezcla de gases de 108 de didxido de
carbono y 90% de Nitrégeno y otros con una mezcla de 5% de
oxigeno, 10% de Didxido de carbono y B5% de Nitrégeno (5,56),
algunas especies, crecen mejor a 42 que a 37 qxaaos centligrados

{56). Son citocromo oxldasa positivas (5,634).
AISLAMIENTO.

Este género se considera nutricionalmente exigente porque

requiere para su aislamiento medios enriquecidos y selectivos

12



como:- por ejemplo: agar sangre, medio de Preston modificado, ain
embargo es necesario suplementatr 1los medios con diversas
sustancia quimicas y antibidticos que actuen como inhibidores del
crecimiento de otras bacterias: Vancomycina, sulfato de
polimixina trimetropin, cefalotina, anfotericina B, novobioclina,

rifampicina 5- fluorocll, ciclohexamida, verde brillante (5, 56}.

Las colonlas desarrolladas por los Campylobacters son de
color gris, convexas y brillantes con un didmetro no mayor de

2mm. y no producen hemolisis ( 14).

La identiflcaclién de las bacterias asocladas a la EPP se

basa en sus caracterlsticas bioquimicas ( cuadro 1 ).
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CURDRO 1 DIFFRENCIACION EN TL LANORATORI0 DE LOS MIDUEROS DEL GIMERD CAPPYLOBCTER
AISLADOS DM CENDOS

comascer—
.  Jcataffcido} s e sefae bt CRECINIENTQ
EspeciefOxid “ffali-fCefa IH SIH _ S . {Crec. afCrec. af Red.Mi
-flasafdixi-}ioti 2 v 13-Su fiv | hid. ° o -
dasa co na glic.fHacl ICilis) hip.J 25 C j42 C tratos
€. coli + S+ R - 4 + —-f % - - + -
23 4+ S+ Ry -} + + -l +) % - + -
Jedunt
Cofetus
a1 HRIEST-+ -] ~1+) - 1 -1 -
Tetus
C. hyoin
vouna Y] HHRI ST+ + ] +) - - +] - -
lis
C.Sputo
run sspl 4 "!ROS‘ROE + ¢+ - -] - + - +
mugosalis

* B/ disco
»  La prodeccion de WS en fgar hierma triple Prucar es de 2-3 dias
s Producoion de NZS en tiras de fcetato do plomo

S+ Sensible

fieido Kalidixicn? |, Resistentet 13 70 de inhibicion es ton 7 ag. de feido Kalidixico

RoS = Sensibilidad incierta

hid./hip.= hidrolisis hipuratos

(5, 4)



EPIZOOTIOLOGIA

La EPP tiene una distribucién mundial, miembros del
complejo han sido descritos en Australla, Bélgleca, Brasil,
CAnada, Dlnamarca, Estados Unidos de América, Finlandia, India,
Japén, México, Reino Unido de Gran Bretafia, Suecia, Talwan ¥y
Yugostavia (9,22,53,68). Al parecer ocurre en todos los palses,

(2,65},

La primera publicacién de esta enfermedad fue recalizada por
Biester y Schwarte en 1931 (17,51,52,53,60). En Méxicc en 1974
Uruchurtu y Ponce reportan la enfermedad (37) mas tarde Stephana
y col, reportan las lesiones en el afio de 1983 conflrmando la
presencia de la enfermedad en el pals (61,62,63), é&sta ha sldo
diagnésticada en los estados de Coahuila, D.F,,Estado de Méxlco,

Guanajauto, Jallsco, Michoacan, Puebla, Sonora y Yucatadn (59,60).

Se sabe poco acerca de la epizootiologla de la EPP ya que se
han hecho pocos estudios (22,65) y la é4nica forma de diagnosticar
la enfermedad es por medio del examen postmortem, y por lo tanto
es poco 1o gue se sabe de su prevalencia, se sugiere que la
enfermedad es transmitida por la via fecal-oral (65) y en 1la
infeccién participan organismos parecidos al génexo Campylobacter

y factores predisponentes involucrados en el problema(25,49,53).

8e ha observado que cuando la forma crénica de la enfermedad
afecta a un qgrupo, maAs del 40% de los cerdos presentan slgnos,

diarrea parda acuosa o baja ganancia de peso, Yy cuando se
14



presenta. un brote en la forma aguda, s6lo 10 al 15 % de los
animales presentan sSignos clinicos . de 1la enfermedad (dlarrea

hemorragica y/c muerte (65).

La forma hemorrdgica aguda (EPH) no se propaga rapidamente
de cerdo a cerdo, pero esporddicamente llega a afectar a otros
grupos o corrales de cerdos en la misma dgranja y puede
llegar a presentarse en forma espont&nea en hatos donde no entran

cerdos de reemplazo (65).

La EPH se presenta con mds frecuencia en cerdos adultos que
en cerdos ep crecimiento (2,13,49) aunque llega a ocurrir en
verracos jodvenes y hembras de reemplaze (2,13,21) presentando
morbilidad baja, en estos AWltimos se presenta con mayor
frecuencia en hatos cerrados y libres de patdgenos especificos
{hatos LPE)(65), mientras que los brotes en la forma crénica se
encuentran con mAs frecuencia en hatos comerciales y comienza por

afectar a cerdos con peso mayor de 18 kilogramos (65).

Los brotes son mas prolongados en pilaras grandes de clcloe
completo en donde contlinuamente hay fluijo de animales y por 1lo
tantoe problemas como tensién al destete, mala sanidad,
sobrepoblacién, infecciones concomitantes, camblos drastices de
alimento, reduccidn o falta de antibidticos en el alimento
durante el periodo de crecimiento (11,40,65).

En las plaras en donde la enfermedad afecta a cerdos en

crecimiento los indices de wmorbilidad vy mortalldad son



eguivalentes, pero el problema mds grave es que los cerdos
sobrevivientes gquedan de tamafio peguefic y en ocasiones son
desechados causando perdidas econdmicas al porcicultor

122,26,39,62).

En Gran Bretafa se reallzaron estudios en donde se mostro

que la raza Large-white, es mas susceptibles a la EPH (11).

Es posible gque la susceptibilidad a la EPP se relacione
especlficamente con la edad, dado que la enfermedad se presenta
princlpalmente en cerdos Jovenes menores de un afio de edad, los
cerdos mayores de un afiv aparentemente son resistentes pero se
desconoce la razén, segin una hipotédsis la mayorta de los cerdos
mayores de un aflo son inmunes a la enfermedad por haber tenido
una exposicién previa con el agente causal. Los lechones
menores de un mes presentan inmunidad que puede ser debida a al
calostreo. Posiblemente 1a wmayorla de los cerdos cursen la
enfermedad pero se desconoce porque algunos cerdos son
afectados mAs severamente que otros y porque alqgunos pilerden

mas peso y otros presentan hemorragia aquda (65).

Las {investigaciones adn no estAn concluidas como para
poder determinar s8] existe alguna inmunodeficiencia en los
cerdos que son afectados mds severamente o si estos presentan
alguna infeccidn secundaria que no ocurra en todos los cerdos

afectados (65).
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PATOGENIA
No se conoce bien la patogenia de esta enfermedad (2). Se
han realizado muchas investlgaciones para reproduclir la AIP, pero
con poco éxito; los madtodos mds probados han consistido en la
inoculacién coral de cerdos con raspados de mucosa de {leon

proveniente de cerdos afectados por AIP ( 28,45,46).

La inoculactén experimental de neonatos porcinos con el
microorganismo causa infeccidn de la mucosa fntestinal, pero
no camblos adenomatosos (44} Usando el método descrito por
Maphoter, Joens y Glock (13). que constste en lnocular cerdos
estresados con mucosa de fleon de cerdos con EPP enmulsificada y
suspendida en caldo Mueller -Hinton, se desarrollan lesiones
de EPP que van de severas a leves, y al usar tinciones de plata
sobre secciones de Intestino, se observan mlciootganlsmos en las
criptas de las células epiteliales y la virulencla se incrementa
cuando el inéculo es preparado en fresco y sobre todo si se

realiza un pasaje directo de el indéculo congelado (28).

Cuando se usan raspados de mucosa como indcule, se chserva
el lncremento en el ndmero de Campylobacter dentro de la mucosa
{ntestinal, seqguido por 1la recuperacidn del animal con la

desaparicién de los organismos del intestino (49).

Las leslones de enteritis proliferativa se desarrollan de 2
a 3 semanas después de gue los cerxdos son infectados,
desapareciendo espontiAneamente 4 semanas despuéds de la primera

17



observacién. La hipétesls propuesta es que los brotes naturales

de la enfermedad ocurren en forma inaparente, y sélo un peguefio
porcentaje de los animales afectados presenta signos cllinicos
(65},

En AIP la 1Infeccldn de las glandulas mucosas ocurre
inictalmente en la vecindad de las placas de peyer Yy agregados
linfoldes de la mucosa en la regién tleo~ cecal, en algunos
estudios experimentales las lesiones fueron observadas primero
ah! (13) en casos espontdneos con lesidnes ligeras parecen estar
asocliadas principalmente con estas estructuras

intracitoplasmdticas (13).

El

glAndulas,

Campylobacter invade el epitelio de

donde las bacterias se encuentran libres

las criptas Y

en el Apice

citoplasmAtico y ahi se replican.

Las células de goblete desaparecen de las glandulas
afectadas y el epltello afectado es transformado en células
altamente mitéticas (13). Las células afectadas plerden 1la
capacidad de madurar (20,21,52), forman un epltelio cllindrico,

pseudoestratificado,
ser ablertos Yy

comprimidos hacia los lados.

con citoplasma baséfilo,

vesiculados

los ndcleos pueden

con nucleolos promlnentes ]

Las glaAndulas estdn alargadas, dilatadas y ramiflcadas,
causando causando engrosamiento de la mucosa (20, 21, 52),
algunas placas alsladas de la mucosa afectada pueden proyectarse
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hacla arriba del tejlde sano adyacente, las glandulas
hipertroficas en ocasiones protruyen dentro del tejido 1linfolde

de la submucosa (13).

La migracién de enteroclitos de las criptas al lumen tiende e
declinar y las vellocidades pueden presentar atrofia progresiva o

bien desaparecer en lesiones bien establecidas (49).

Las Areas con adenomatosis aguda aparentemente se fusionan

con mucosa normal adyacente (49).

Se pueden reconocer tacilmente masas de Campylobacter en
cortes tefiidos con plata ({13, 65) presentando las formas de
coma , de W o de gaviota, lnfectando principalnente el Aapice
clitoplasmatico de las células en glandulas adenomatosas., El
Campylobacter tambiédn ha sido identificado ultraestructuralmente
en células degeneradas o macrédfagos de la lamina propla, sin
embargo 1la inflamacién en la lAmina propia y submucosa no es

marcada en cuadros de adenomatosis no complicados (13).

La EHP esta marcada por un severo sangrado dentro del lumen
del intestino , la hemorragia coincide con 1la degeneracldn,
destrucclén y descamacién de las células epltellales con salida
de sangre del lecho capilar;(16,49 ) en é&sta ademds intervienen
mecanlsmos inmunes que pueden jugar un papel substanclal con
reacciones de recuperacidn, y pueden ser responsables de las

lesiones severas de EPH (13,21,25, 26, 49).
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La crisls hemorrdgica de la EPP parece ser el resultado

£final de 1la infeccién causada por organismos parecldos a

Gampylobactey (26).

En casos de EN se observa degeneracién cambios que van de
una reacclén superficial a una intensa reaccién £ibrlnosa con

necrosis coagulativa (16,20,49).

En IR hay una intensa infliltracién leucocitaria mononuclear
de la lamina propla y una substancial proliferaclén de tejldo de
granulacién previes a la hipertréfia muscular (22,49}, ademas

existe una gran mezcla bacteriana contaminando las lesiones (49).
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SIGNOS CLINICOS.

La EPP se caracterliza por una varledad de signos clinicos y
la presentaclién de éstos depende de factores como edad del animal
raza, tipo de hato y el grado de destrucclién de la mucosa
intestinal (22,59).

ADENOMATOSIS INTESTINAL PORCINA

Los signos clinicos en AIP son muy ligeros y con frecuencla
pasan desapercibidos ( 22,49,65) observandose diversos grados de
anorexia ( 22,29,49,51) apatta retraso en el crecimiento

{13,22,65) y pelo hirsuto (65).

En cuadros mds severos hay embotamiento, apatla, el abdomen
se vuelve pendulante {(65). Un cuidadoso monitoreo de la ganancia
de peso puede ser la dnica guia que indique 1la presencia de

la enfermedad (13,51},

La dtarrea no siempre es evidente en esta enfermedad
(48,49, 50,51,66) ya que mds blen es leve (2), cuando la AIP
es endémlca, el tipo de diarrea es pastosa de color verde obscuro
e inodora, en algunos hatos la diarrea puede sér relativamente
comin, pero es dliflcll detectarla, Sin embargo es frecuente
en granjas de engorda la emaclacién de cerdos recién ingresados,

con anorexla y diarrea Intermitente (49,65).

ENTERITIS NECROTICA E ILEITIS REGIONAL
Cuando la 1lesién es extensa 1los animales desarrollan

entexitls necrdtica o ileltis regional (13) presentando un cuadro
21



de anorexla, caquexia, dlarrea Intermitente o persistente,
pastosa verde grisdcea, en ocaslones mucohemorrdgica. Hay
deshidratacién, pérdida severa de peso y condicién fisica
-.Con crecimiento retardado (13,49,65). Las membranas mucosas son
pdllidas, la grasa dorsal esta ausente, el abdomen se vuelve
pendulante, la temperatura corporal puede ser normal o

elevada (62).

En los cusos c¢n gue ocurre la muerte, ésta sobreviene a un
perlodo de diarrea y caquexia, o blen puede ocurrir como
resultado de la perforacidédn de la pared hipertrofiada del tleon
(49}, por la presencia de alguna dlcera intestinal, en casos
de  ileltis regional (13), qQue puede provocar perforacién de 1la

pared, peritonitis y muerte ( 20,22,48,49,59,60).

La IR, se observa mds comunmente como hallazgo en cerdos

sacrificados en el rastro (22,45,46).

En la forma de enteritis prollferativa no hemorrdgica el
examen hematoléglico revela hipoalbuminémia(l), hlpoproteinédmia y

leucocitosis pero no anemia (65).

La concentracién sérica de proteinas totales, albumina,
fosfatasa alcalina y zinc, estAn marcadamente deprimidos, esto
indica que 1la enfermedad causa una baja de protelnas (65).

El conteo de células sangulneas blancas usualmente es
elevado con marcada neutrofilia y una pronunciada desvliacidn a la

izquierda (mayor del 50% de cd4lulas en banda) (65).
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ENTEROPATIA HEMORRAGICA PROLIFERATVA

La EHP, se caracteriza por una hemorraglia intestinal aquda o
subaguda y anemla (13,65), los animales pueden llegar a
desangrarse rapidamente (65)., Este slndrome es esporddico en
cerdos en crecimiento, siendo mas comdn en cerdos adultos (13),
cerdas Jjovenes y verracos (2) manifestandose por una muerte
sébita o blen la presencla previa de grandes cantidades de sangre
en heces 1lliquidas y negras (65). El cadaver presenta palidez
(21,22,26,48,59,66,68). Otros animales del mismo grupo pueden
tener plel palida y excretar heces hemorragicas con moldes
fibrinosos y por lo demds pasar como clinlcamente sanos {13)
o presentar descargas normales y séle presentar palidez (49),
algunos mas se muestran reacios a moverse, anoréxicos,

pudiendo 1llegar a vomitar material espesoc (65).

La morbilidad es muy variable y sirve para reconocer 1los
casos clinicos, puede ser desde un animal hasta el 50% del

hato (49,65},

Después del brote iniclal, la enfermedad permanece endémica
dentro del hato con manifestaciones clinicas, llegando a afectar
a uno o dos animales, algunos cerdos presentan signos clinicos,

perc en la mayorla de los casos s88lo hay muerte sablta (54).

En los cerdos en crecimiento la enfermedad tiene
repercuslones econémlcas mAs graves, lgual que en las cerdas
jévenes la muerte puede ocurrir con palidez cuténea y sin signos
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premonitorlos, pero los sobrevivientes no crecen ni aumentan de
peso (26,48,52,65) a medida de que el brote continua los cerdos
de la misma edad pueden tener el sindrome crénico de desmedro

con emisidn periddica de heces fecales sanguinolentas (2,13).

La temperatura corporal varia de subnormal a alta, las
cerdas prefladas pueden abortar, los valores de hemogloblna en
sangre son decrecientes promediando 10 g/dl con rangos de 8.1 a
11.4 g/dl. En comparacién con el valor normal promedio de 11

g/dl (65} .

Tanto en Al como en EHP puede haber recuperaclién de cerdos
afectados (50), la recuperacién de AIP ocurre repentinamente de
4 a 6 semanas después del comlenzo de los signos clinicos, con el
retorno del apetito y el ritmo de crecimiento que vuelve a ser
normal {51}, especialmente 81 se administran antibiéticos en el
alimento, vy el manejo sanitario de la granja es mejorado {48,

62,
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CUADRO 2

Signos

Clinicos

Edad de presentacion

Curso

Cuadro clinico

Terperatura

Mortalidad

Horbilidad

Evaren histologico

Recuperacion

A1 P

Lviaales recien destetados

Se presenta en forma cro-
nica y puede pasar desaper
cibida. -

Ligera perdida de peso,con
retraso en el creciniento,
anorexia, apatia, pelo
hirsuto diarrea amarillen-
ta, enbotamiento.

Hormal

Baja

Variable

Hipoproteinenia y leucoci-
{osis, pero no anenia hipo
albuninenia. -

De 4-6 sewamas de inicia-
dos los signos con retorno
del apetito y creciniento,

E N

finimales de engorda
6-28 semamas

cronico, pero en ocasio
nes puede haber perfora
cion de la pared intes-
tinal y merte.

Descenso ligero en el
rango de creciniento,
severa perdida de peso
apatia, anorexia, dia—
rrea pastosa verdegris
aceo en ocasiones muco-
hemorragica y puede ser
internitente o persis—
tente, abdomen pendulan
te, aucosas palidas., -

Kormal o elevada

Baja

Variable

Hipoproteinenia y leucoflipoproteinemia y levco

citosis, pero no anenia
hipoalbuninesia.

Muede haber recupera-
cien, pero los animales
son desechados frecuen-|
temente.

IR

fininales de engorda

6-28 gemanas

Cronico

Descenso  ligero en elr
rangn de creciniento,
severa perdida de peso
apatia, anorexia, dia—
rrea pastosa verde-gris
aceo en ocasiones muco-
hemorragica y puede ser
internitente o persis—
tente, abdonmen pendulan
te, mucosas palidas. -W

Harnal o elevada
faja

Variable

citosis, pero no anemia
hipoalbuminemia.

Puede haber recupera-
cion, pero los animales}
son  desechados frecuen-
tenente.

fncaia aguda, per-
dida de sangre por
nedio de descargas

EPH

Cerdos adultos y
verracos

fAiqudo

diarreicas.
Letargia, pelo hir
suto,  hemorragia
intestinal aguda oy
subaguda,

-thierte subita con
grandes cantidades
de sangre en heces
-Cadaver palido
-fiborto en cerdas
gestantes.

Subnormal a eleva
da

Variable

Variable del ani-
ml a S92 del
hata.

Concentracion se-
rica de proteinas,
totales deprinida
~Heatrofiliz con
desviacion a la
izquienda.

-Nayor del 507 de
celulas en banda.

los sobrevivientes
presentan  desme~
dro cronico con
eaision periodica
de heces sanguino
lentas -




MORFOPATOLOGIA

Las lesiones de Enteritls proliferativa porcina son
usualmente confinadas al {ntestino delgado parte baja (i1leon),
pero también se pueden observar en el ciego y colon pudiendo
llegar a extenderse a3 la parte medla del intestino (yeyuno) (65).
ADENOMATOSIS INTESTINAL.

En animales con el sindrome de Adenomatosis intestinal
ligero, 1las 1lesiones slempre se encuentran en la porcién
terminal del 1leon (13,65} y en la porcién anterlor del intestino
grueso (2,65}, extendiéndose proximalmente del orificio 1leo-
cecal usualmente menos de un metro (13). En ocasiones se pueden
localizar en los 50 cm finales del intestino delgado y el tercio

superior del colon espiral, tncluyendo el ciego (13,52,65,67).

Las leslones de clego y colon ocurren involucrando al 1leon
(9,13,20,21,22,48,49,50,65). La magnitud de la prollferaclédn vartia
mucho en casos avanzados, la pared estd visiblementea delgazada

y el diametro del intestino se Incrementa totalmente {49,67}.

La lesién mas tipica causa engrosamlento de la mucosa y
epitelio intestinal (67), en forma irregular, formando pllieges
transversos y capas duras (13), también pueden observarse masas
de pélipos que pueden conflulr en algunas Areas especlflicas
(13,49,67) o extenderse sobre el intestino grueso (13).

En ocasiones es comdn el edema en la capa subserosa y
mesenterio, ocasionando que se acentden los patrones reticulares
normales (13,20,22,48,49,66,67).
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La - superficle de la mucosa es himeda, intacta, pero no mu-
colde, algunas veces puede presentar pequeflos puntos de exudado

inflamatorio o adherencias y en ocaslones necrosls (13,49).

La superficie serosa del 1ileon, presenta un aspecto
"cerebral" o con patrones de proyecciones y depresiones sobre la
superfice de la serosa del lntestlno que es fdcilmente reconocido

y muy caracteristico de estd condicién (49).

Los nédulos linfoildes en ocasiones gson agrandados e

hiperpldsicos, en el epitelio adenomatoso(13,67).

Las lesiones macroscépicas que se obhservan en casos de
cerdos inoculados en forma experimental consisten en reticulacién
de la serosa, bhiperemla y engrosamiento de la mucosa e

hiperplasia de los enterocitos (28,65).

Hlstoléglcamente Jla mucosa es normal o engrosada con
granulos ramificados, y estd cubierta por un epitello columnar
inmaduro que presenta ndcleos de varlas formas: densos, elongados
alargados, estructuras vesiculares, ademas existen figuras
mitétlicas en todos los niveles, las células caliciformes estan
ausentes o son escasas y estas reaparecen en las glandulas

profundas, siendo esto caracteristico de 1la enfermedad (13).

Cuando no hay complicaciones la lamina propia es normal (13,
48,49,50,53, 66}, y en algunos casos se ha observado moco y
fibrina en la luz de algunas glandulas {13}.
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Por medio de la microscépla electrénica se pueden observar
organismos parecidos a Campylobacter en némeros considerables
Y 8e pueden observar falsas divisiones en el clitoplasma aplical
del epitelio afectado (13). Por medio de la utilizacién de
tinclones argénticas, se observan estas bacterlas en el
Apice citoplasmAtico de los enterocitos y en el borde de las
microvellosidades que estadn dentro del limite de la membrana de

las células afectadas (2, 6,13,20,26,37,48,49,51,53,54,65,66).

En 1los casos en que hay recuperacidn, el {ntestino gqueda
atrofiado y el microorganismo puede ser expulsado de las células,
a la ladmina propia o lumen. La reaccidn inflamatoria en muchos
casos no es evldente, cuando esto ocurre la recuperaclién es
notable por el desarrollo y la proliferacién del epltello maduro
con células callclformes, en las criptas profundas y 1la rapida
desaparicién de las células adenomatosas de la superficie (49).
ENTERITIS NECROTICA.

En los casos crénicos de enteritls hemorrdgica, puede
sobrevenir enteritis necrética debido a una invasién bacteriana

secundaria (2), principalmente por bacterias anaerobias (13).

Las lesiones de enterltis necrética se presentan en la parte
terminal del colon, macroscépicamente se observa una
pseudomembrana dlftérica de exudado gris- amarillento el cual se
adhiere firmemente a la pared adenomatosa y sigue estrechamente
la arqultectura original de ésta( 20,48,49,59), la mucesa puede

encontrarse tefiida de sangre en forma focal o difusa (13).
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Microscépicamente la necrosis coagulativa de la mucosa
puede ser focal y superficial con exudacién local de neutréfilos
y €ibrina dentro del lumen (12,49) y un infiltrado {inflamatorio
polimorfo nuclear en los margenes del téjlido necrotico.
Frecuentemente la necrosis involucra la mayor parte de la mucosa
y en ocasiones penetra en la submucosa (13,49).

Es posible observar masas de bacterlas aparentemente
anaercbias fecales en las Areas suéezflclales del tejldo
necrético (13).

ILEITIS REGIONAL

Este término se aplica a la parte distal del 1leon que
presenta contracclién tubular. La capa muscular externa se
encuentra hipertroftada y con un aspecto engrosado, rigido y
alargade {13) que popularmente se conoce como "tripa de manguera"
(49), la mucosa puede estar ulcerada con escasos focos de mucosa
proliferada, la granulacién de la mucosa ulcerada puede ocasionar

el estrechaniento progresivo del ldmen (13,20 22,23,48,49).

Histoléglcamente hay una intensa infiltraclén leucocitarla
mononuclear en la lamina propla y proliferacién de tejldo de
granulacién, a nivel de mucosa existe una hiperplasia de células
eptteliales en las criptas y se observa la ausencia decélulas
caliciformes (6,20,48,49).

ENTEROPATIA PROLIFERATIVA HEMORRAGICA
Es el cuarto sindrome de la enteropatla proliferativa porclna
(13), en la enteropat!a proliferativa hemorradgica se observa
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pAlidez intensa y a veces aaspecto blanco marmoreo del caddver
(2,13), pero los hallazgos caracteristlicos se encuentran en el

intestlino (2,67).

En EPH se presenta una distribucién similar a AIP, aunque

las leslones del intestino grueso son raras (1).

En el 1leon dlstal se observa un patron cerebral en la
superficie externa, la pared intestinal estd engrosada y turgente
{2,49,67), en el l4men de las Areas leslonadas se puede presentar
sangre fluida o coagulada ( 2,12,13,49} y el contenido de cieqgo y
colon estA obscuro con sangre digertida y heces (i3, 49,67). Los
sitios precisos de sangrado rara vez se observan

macroscéplcamente ( 2,11,13,20 ,25,26,38,48,49,67).

Los g&nglios 1linfAticos mesentéricos estdn agrandados y

congestionados (67).

El estudlo histolégico permite comprobar congestidn
vascular, por la presencia de trombos de fibrina, aumento
de parmeabilidad en los vasos sangulineos (2), al parecer 1los

animales sufren una diapedesis difusa de la mucn;a (13},

En algunas secciones de tejide intestinal existe
degeneraclén y necrosis extensa daol epitelio adenomatono

{11,30) ¥ mucosa intestinal (2).

Existe una acumulacién de desechos celulares en la cripta
luminal y no hay formacién de células caliclformes en el fondo de
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la cripta, también se observa 1la presenctia de un organismo
intracelular en las células epltellales de las criptas ( 5,11,12,

20,38,49,50,68).

Por medio de 1la técnica de tincién de Warthin-Faul, se

observa un organismo parecido a Campylobacter dentro de las
células afectadas (10), también se ha aislado C. sputorum

de intestinos afectados en células tnmaduras preoliferantes,
las cuales revisten en gran medida criptas alargadas desprovistas

de vellocidades (2,26).

La EPH parece ser el resultado final de la infecclén de
la enteropatia proliferativa porcina (13}. En 1la 1inflamacién
aguda estd presente el Inflltrado en la parte superlior de la
lamina propia, los vasos sangulneos pequefios sufren una efusién
de neutréfilos, en la superficte de la mucosa, es evidente la
hemorragta y la fibrina que emana de los vasos superflciales de
la mucosa del 1lumen Intestipnal (5,11,13,20,38,48,49,50). La
leslén recuerda una 1infeccién bacteriana y una reaccidn de
hipersensibilidad tipo 1. En 1la mucosa son visibles grandes

acumulos de eosinéfilos (2).

En una granja de Slovenla se presentaron 195 casos de EPP,
en sus cuatro formas de presentacién (Al,EN,IR,y EPH) y 11 de
estos cerdos enfermos presentaron lesiones restringidas a las
paredes del clego y colon, a esta lesién se le llamo Tiflocolitis
proliferativa que se sugirié como la quinta lesién de la EPP (58).
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DIAGNOSTICO

Esta enfermedad es dificil de diagnosticar en animales
vivoa, ya que no hay métodos clinlcos, bacteriolédgicos o
serolégicos atlles y conflables ( 22,49 }, por 1lo tanto el
diagnéstico se realiza en cerdos muertos o sacrificados, tomando
porciones de ilecn, clego y colon proximal, ya gque las lesiones

que acompafian a la enfermedad son muy caracteristicas (65,67).

El ex&men microscédpico de 1leon, clego y colon es necesario
para confirmar las leslones macroscépicas observadas en la

necropsia (67).

El dlagndstico se realiza con base en:

a) Historia clinica ( Ver signos clinlcos}.

b) Leslones macroscépicas ( Ver Morfopatologla).

él Lesiones microscépicas { Ver morfopatologia).

d) Presencia de oganismos intracelulares parecidos a
Campylobacter en cortes histolédglcos tefiidos con tlnciones
argénticas (15, 49, 67). R

Es posible observar organismos parecidos a Campvlobacter
en cortes histolégicos por medio de tinclones :
argénticas (67) : Wathin - fawl (12), Warthin - Faulker (15),
warthin- Starrxy ) para verificar la presencia de un organismo
curvo en forma de coma gramatical, en el citoplasma apical de las
células de secciones de tejdo intestinal afectado conservado
en formalina (49,67).
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El método de Levadittl, en ocasiones es de valor en la

rutina de diagnéstico (49).

e) Alslamiento bacteriolégico de Campylobacter sputorum var
mucosalis y/o C, hyointestinalis (42,49).

El aislamiento bacterlolsdgico C. sputorum variedad
mucosalis, pude ser posible a partir de lesiones frescas de la
mucosa, utilizando para ello agar sangre con Novobiocina, o verde
brillante 1:60 000 incubando micrcaerofflicamente a 43 grados
centlgrados por 72 horas (42).

El C. mucosalis puede ser recuperado en grandes cantidades de
mucosa de cerdos recién sacrificados, sin complicaciones de AIP
usando medios selectivos (49), con verde brillante con
Novoblocina y/o Trimetropin, se recomiendan 5mg./ ml. cada uno de
estos medios se preparan con el £in de averlguar si es posible
separar de una colonia un cultivo puro de un mucosalls {49).

f) Uso de tincién Ziehl- Nielsen modiflcada en frotis de

mucosa, Yy el método de Koster's Acido- resistente sobre
mucosa destefiida, para demostrar la presenclia del Campy-
lobacter intracelular (11,33,49).

g) Estudios de inmunofluorescencia para identificar el

microorganismo parecldo a Campvylobagter (31, 57, 65).
Las pruebas de inmunofluerescencia especlifica e

inmunofluocrescencia brillante detectan antlcuerpos f£luorescentes
(65) y sirven para confirmar la presencia de organiamos parecidos

a campylobacter (31,57).
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h) Bstudlos de microscopla electrdnlca, para demostrar la
presencia de oraganismos intracelulares parecidos a

Campylobacter (49).

Por medio de la utilizacién de la microscépla electrénlca es
posible identiflicar 1la localizacién dentro de 1la célula del
agente, Yy es de gran utlilidad en casos en gue otras técnicas

presenten resultados equivocados (12,49).
1) otras pruebas:

- Clonaclén de DNA cromosomal de los Campylobacter (67).

- Electroforésis en gel de protelnas solubles (67).

Las pruebas de clonacién del DNA cromosomal ,se xealizaron
con Campylobactey hvolptestinalis y C. mucosalis aislados de
cerdds con enteritis proliferativa, para identificar las especies

de Campylobacter de importancia veterinarta (10).

Utilizando la electroforesis en gel de proteinas solubles es
posible distinguir una especie de Campylobacter de otra por medlo

de las distintas bandas de protelna patron que presentan (67).
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TRATAMIENTO Y PREVENCION.

El tratamiento y control se realiza en forma emplrica. Se
han administrado gran variedad de antibidticos a cerdos afectados
en el alimento, en el agua de beblda o inyectados

parenteralmente, cbtenlendose resultados varliables (21,22).

Un tratamiento adecuado y un programa de control deben 1Ir
encaminados a reducir Ja mortalidad y mejorar 1la eficlencia
alimenticla. Para la forma crénica de la enfermedad se recomienda

adiclonar adlitivos a los alimentos (21,22,64).

Entre las drogas mds cfectivas esté&n el Carbadox (Mecadox -~

Pfizer) y Tilosina (Tylan- Elance) (67}).

El Carbadox se utilliza para cerdos hasta de 34 kg. a razédn
de 50 gramos/Tonelada de alimento (55mg/kg. de alimento a estas
dosis el carbadox funcliona como agente terapéutico y como medida
de control mejorando el promedlo en la ganancia diarla de peso

en cerdos (67).

La tilosina pede ser administrada a dosis de 100g/ton de
alimento 110mg/ kg. de alimento durante las 4 primeras semanas y
después 40g/Ton. {44mg./Ton. de alimento, hasta que los cerdos
alcancen su pesc al mercade). A dosis mayores la Tiloslna es
terapdutica; a dosis de 40g. / Ton. ésta mejora y controla la

enfermedad mejorando el promedio de ganancia diaria de peso (40}.
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El Carbadox debe sé: retirado ‘10 ‘semanas antes del
sacrificio de los animales, mientras que la Tilosina no reguiere

ser retirada(65).

La prevencidn puede hacerse aplicando un tratamiento
antibacteriano utilizando combinaclones de Tilosina, Sulfonamida
o Dimetronidazole (Emtryl, Rhone Poulenc) a razén de 100-500
gramos/ tonelada en el alimento (25,49). Lincomicina-
Espectinomicina (Linco-espectin, Upjohn) agregando 1 Kg/tonelada
de alimento hasta los 60 Kq de peso vivo, y Clortetraciclina +
sulfonamidas {Aureo sp, Columbia) que se utiliza en el alimento
a razén de 1.1 kq./ tonelada por 20 dlas. (21), también se
recomienda Espiramicina (Suanovil 50 y 200 de Rhone poulenc)

inyectable (34).

En el caso de hatos susceptibles a enfermedades entéricas se
recomienda el tratamlento con Tetraclclina con o sin adicidén de

otras drogas a razoén de 300-400 gramos/tonelada por 14 dias {(49).

En la forma aguda la EPH el tratamiento 1individual resulta
costoso, utilizando Espectlinomicina (IOmg./kg.lntimuscula:mente),
cuando exite un brote que afecte a mAs del 10% del hato se
adisiona Tilosina en el alimento (100g./ton. a una concentracién
de 110mg./kg.) (67), tamblén se puede usar combinada eon
Clortetraciclina a dosis de 50-100 mg./kg.de peso en el alimento,

para controlar la enfermedad (2).
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8e ha podido logzar un tratamlento satisfactorio de
animales afectados en forma aguda, medlante la utlilizaclén
combinada a base de antihistamlnlcos, coticoestercides, vitamina
E y antibidticos en general, aunque estos dltimos por s! solos

parecen tener poco efecto en el tratamiento (1%5).

CONTROL

En muchas granjas del mundo el complejo adenomatosis
intestinal parece =er endémico con niveles bajos de la
enfermedad subclinica y en 1la mayorla de los casos pasa
desapercibida, hasta que se comienzan a evaluar las pérdidas
econdmicas que en ocasiones no justifican el control de 1la
enfermedad. Sin embargo un manejo rliquroso puede ayudar a
mantener a la enteritis prollferativa y otras infecciones baijo
control (67).

- Se dede vigilar rigurosamente la entrada de personas Y
vehiculos a la granja (15).

- Limpiar los corrales con un desinfectante general{Amofor
de VROT, Ambletrol de 8qibb, Virkon de Norden, Lph de Sanofl etc.
Y agua caliente a presién: ademds permitir el secado antes de
introducir un nuevo grupo de cerdos, este procedimiento de
limpieza es especialmente importante cuando 1los corrales no
tienen piso de rejillas (67).

- Leos comederos deben ser adecuados para reducir

exposlcién oral con las heces(67).
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- Las granjas con minimo de enfermedades, son naturalmente
susceptibles a enteritis proliferativa, por lo que no se
recomienda 1la LIntroduccién de cerdos provenlentes de granijas
desconocidas o con antecedentes de esta enfermedad, sobre todo
los animales expuestos no deberan ser introducidos en granjas
con pocos problemas (67).

- Los procedimientos normales de alslamiento de animales
enfermos no han tenldo &xito ya que la enfermedad parece ser
crdnica e inaparente, y puede tamblén haber portadores (67).

- En las granjas con pocos problemas de enfermedades, 1los
animales que presentan indiclos de la enfermedad, deberan
sacrificarse y desangrarse (67).

- 81 se introducen cerdos de gran valor genético a una
granja con minimo de enfermedades, estos deberan ser aislados por
30 ‘dlas Yy administrarseles antlbiédticos en el alimento.
por ejemplo Tilosina 100g./tonelada (67}.

En caso de introducir cerdos en granjas que han tenido
problemas, es factible controlar la adenomatosis permitiendo
que los cerdos recién introducidos se mezclen con los cerdos
recuperados de la infeccién, medicandoles el alimento (35) con
Tetraciclinas a dosis de 300-400 g./ton. por 14 dias {2,341,

Las vacunas no han tenido resultados eflcaces (2)(34).

- Existe en Estados unidos un nuevo producto que combina

la L -lisina, sulfato de cobre y moldes inhlbitorios (Stretch-

Run - nutrientes profesionalmente balanceados, M,N } que
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proponen reducir la incidencia de la enteritis proliferativa,
administréandclo en el allmento a dosis de 50 a 100 g./tonelada de
alimento (5 a 10 mg./kg. ). Se desconoce la razén por la cual sea
efectiva o cual sea su funcién terapéutica, pero controla 1la
exposicidén a la enfermedad (67).

Segdn los resultados obtenidos en un experlimento realizado
en la Unlversidad de Minessota, al ser adhlclonado Stretch-Run al
alimento para cerdos en crecimiento (24-60 kg.) ¥ al allmento
para finalizaclén (60- 110 kg. ) aumenta el promedio de 1la
ganancia diaria de peso y reduce la incidencia de enteritis

proliferativa (67).
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