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RESUMEN 

La Enteropatia Proliferativa Porcina (EPP) es una enfermedad 

infecciosa causada por un microorganismo parecido a 

Campylobacter que se localiza en el Apice cltoplasm&tlco de las 

c~lulas epiteliales del lleon de cerdos afectados, la enfermedad 

cllnlcamente se caracteriza por presentar desmedro, anorexia, 

mala convers16n al imentlcla, diarrea y en ocaslon~s muerte 

sóblta, observAndose lesiones de engrosamiento de la mucosa 

intestinal que pueden ser de grado variable, tambi6n observan 

placas flbrlnonecrOtlcas en el lleon, hipertrofia del lleon o 

enteritis hemorrAglca. 

La EPP tiene una dlstrlbuci6n mundial y puede presentarse 

en cuatro formas: Adenomatosls intestinal porcina (AIP),Enteritis 

Necrótlca (EN), Ile!tis regional CIR) y Enteropatla proliferatlva 

hemorrAgica (EPH), dependiendo de factores como : edad del animal 

raza, tipo de explotaci6n, grado de sanidad de las granjas, 

estado de inmunidad de los animales. 

Para el tratamiento y control de eata enfermedad se 

sumlnlstran antlblótlcos en el alimento, agua de bebida o 

parenterales, ademAs se deben mejorar las 1natalacones y el 

~anejo sanitario de la granja. 



INTRODUCCION 

La importancia de la porcicultura en la alimentac16n es 

lncuestlonabl~; ~ nlvel mundial se produce y consume mAs carne de 

cerdo que de cualquier otro cArnico, a pesar de que importantes 

grupos de la poblaci6n la rechazan por motivos de tipo religioso 

o por prejuicios relacionados con aspectos sanitarios {271. 

En H~xico, la potclcultura ha sido la ganadcria riue mayor -

volumen de carne ha generado y junto con la avicultura, la 

actividad pecuaria mAs dinilmica. Hasta fines de los anos 

sesenta, la porcicultura fue una actividad poco tecnificada, 

complemento de otras activldadeo agrlcolas, fuertemente orientada 

una etapa del proceso productivo que es la engorda t27}, 

La porclcultura como actividad tecnificada, integrada y 

eape~ializada, surge alrededor de los dnos setenta y a partir de 

ese momento, vive un proceno de dlnamizaci6n sólo comparable con 

la avicultura, la otra actividad pecuaria conceptuallzada como 

"lndustr 1al" ( 27 >. 

El crecimiento de los inventJrlos de la producción de carne 

y la elevacl6n de los niveles de tecnl[lcación de 1972 a 1983 son 

impresionantes: la piara se incrementa a una tasa promedio anual 

de 5.0, la producci6n de ca~ne 9.1' y la tasa de extracci6n 

- un indicador que sintetiza un conJunto de parAmetros t~cnlcos -

se eleva del 73' en 1972 al 104' en 1983 (26). 



Sin embargo, la porclcultura no podia ser ajena la aguda 

crisis que afect6 a la economla de H~xico a fines de 1982 y a 

partir de 1984 enfrenta una crisis que provoca que la piara se 

reduzca en un 25' y a la producción de carne, en un 43'; 

asociaciones enteras de porclcultores desaparecen y el nómero de 

miembros que le quedan se reducen drAsticamcnte. El consumo Q.gL_ 

capita disminuye de 20 a 9kg (27). 

Las causas de la cri::sls porclcola pueden encontrarse en un 

incremento en los coato~ de producclOn ocanlonado~ mayormente, 

por el retii::n de oubsldlu al ~orgo, la contracción del mercado 

los unos de 1988 y 1989 por la apertura interno y 

lndlscrlminada productos porcicolas de Estados Unidos ( 21). 

La crisis porcicola afect6 pi::incipalmente al sector semi 

tecnif lcado, en manos del cual se encuentra aproximadamente el 

JO' de la piara; el sector tecnificado detenta el otro 30% 

de los inventarios y todavia 40~ de los animales se crian 

en condicion~s ~umamente r~sticas (21). 

El inventarlo porcino en H~xico asciende a 11.2 millones de 

cabezas, la producclOn de carne es de '167 mil toneladas, el 

nacrlficio de cerdos estimado para H~xlco en el ano de 1989 fue 

de 10.7 millones de cabezas (27). 

La evolución de la actividad porclcola ha modificado las 

condiciones de vida de los animales, el confinamiento y la alta 

densidad poblaclonal acentuaron fuertemente (7), 



En H6xico, debido al crecimiento del n6mero de animales 

en explotaciones 

productoras de 

importancia (e). 

porcinas 

cerdos, el 

y a la organlzac16n 

elemento enfermedad 

de compaftlas 

cobrO qran 

Las enfermedades son factores que limitan la productividad 

en las empresas porcinas causando pérdidas por mortalidad, 

retrasos de crecimiento, gastos en medicamentos, biol6glcos, 

servicio m6dlco veterinario, p~rdlda de mercado, limltaci6n en la 

venta de ple de crla y decomisos en ra~tros (8). 

La enteropatla prollferativa porci~a (EPPl comprende los 

,:.; !ndromes el 111ico -pat<iió•Jicos de: ,1dpnomato::;i:> 1nti-:stinal, 

enteritis necrOtica, lleltls regional y enteropatla Proliferatlva 

hemorrAglca (49) • 

. La adenomatosis intestinal (AI) ocurre desde el destete 

hasta la fase adulta, ocasiona diarrea, p~rdida de condlci6n y 

baja ganancia de peso, y las lesiones son engrosamiento del 

lleon y colon proximal por hiperplasia adenomatosa de 

enterocltos inmaduros de las criptas (49). 

La enteritis necr6tica implica la formaci6n de pseudo-

membranas flbrlnosas sobre la mucosa necr6tica del lleon y es 

una secuela de adenomatosls (11). 

El término lleitls regional (IR) se aplica a la ulceraci6n 

de una zonu del lleon distal, que posteriormente se estrecha por 



cicatrización e hipertrofia de la capa muscular. La enteropatla 

hemorr4glca prollferatlva es cllnicamente diferente, y se 

caracteriza por anemia aguda, disenteria y muerte en 24 horas, 

afectando prin,ipalmente animales oe engorda y adultos. La 

hemorragia intestinal de yeyuno a colon y el engrosamiento de la 

mucosa intestinal son lesiones tlpicas (29). 

La EPP se ha asociado con Campylobacter sputorum ~ 

mucosalls. ~ hyolntestinalis, ~ ~ (49) y microorganismos 

lntracelular~s 

:i,1 t••portado 

paree idos a Camp>•lobacler ( 291. En 

c.sputo_!_ld..!!1 ~"'!..!J..§. (13), 

México 

sin embargo 

la et101ogl<l deflr1itivil :i\lr, t.!stA a discti::>i.On, pues la enfermedad 

~6lo ha reproducido =un homugeniZJ1jo5 de lleon provenlent~s 

de cerdos afectado~ y no se ha lograda con cultivos puros (49}. 



OBJETIVOS 

Realizar una revisi6n bibliogr4flca que sirva como marco de 

referencia para futuras lnvestigacione5, ~ubre la entcropatla 

prollferativa porcina. 

Actualizar la 1nformac16n referente a la enfe~medad. 
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PROCEDIMIENTO 

Se utilizó la información contenida en libros y revistas, 

rev 1 sada en b l bl 1 atecas , hemerotecas de la Fa cu 1 tad de Estud 1 os 

Superiores Cuautitl~n, Facultad d~ Hediclr1~ VctcrinatiJ y 

Zootl!!cnla y CENIO. Hiccoblolog1a !NIFAP, ademAs de una cons•Jlta 

biblicgr~fica cetrospectiva del banco de datos de la Facultad de 

Estudios Superiores Cuautitl~n; Esta 1nformac16n clasific6 y 

se procesó de acuerdo a los diferentes temas del trabajo. 



ENTEROPATIA PROLIFERATIVA PORCINA 

ETIOLOGIA 

Aón cuando el agente causal de la EPP no se ha definido 

completamente, existe una alta correlac16n entre el alalamlento 

de diversas especie& del g~nero Camoylobacter y la presencia del 

cuadro cllnlco- patol6glco, previo esta observaclOn se 

establececleron diversas hlp6tcsls acerca de la causa de la 

enfermedad, slendo mencionadas intoxicaciones allmentarlas(6J), 

reacciones al~rglcas (38), infecciones virales, bacterianas y por 

protozoarios (54), Entre otras causas, adem~~ cabe citar hlper­

senslbllldad a antlgenos de ~....:... !:.2.1!.. protelnas s~rlcas, 

enterotoxemlas, infecciones clostrldlales, mlcotoxlcosls, defl-

ciencia de vitamina E y selenio, y defectos la coagulac10n(68). 

Entre los tipos de Campylobacter que se han aislado de las 

lesiones tle EPP estan: Camoylobacter ~ variedad mucosalia 

2,13 1 26,49,63,65) Campylobact~ hYolntestlnolis (9,15,19,54,61) 

y ~ ~ 28) sin embargo los intentos que se han hecho para 

reproducir la enfermedad experimentalmente inoculando cultlvos 

puros de Campylobacter §.J2.Q. han fallado ( 9,19,2~ 1 65). 

La reproducción experimental de la EPP sólo ha sido posible 

inoculando oralmente cerdos con preparadoa homoqenlzados de 

mucosa fresca de cerdos afectados por la enfermedad, los cerdos 

que se han utilizado son cerdos de diferentes pesos y origenea: 

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



libres de patog~nos especlficos, cerdos de diferentes pesos 

desde 6.8 kg. a 91 kg. (28,32,35) Tamb1~n se utilizan hamsters 

( 32, 33 l. 

Los cerdos son estresados para que desarrollen las lesiones y 

los signos en forma mAs marcada, para esto se les priva de 

alimento, se cambia su dieta, se les inmunodeprime inoculAndoles 

ml. de Dexametasona (2mq./ml) el dla que reciban el 

homogenizado de mucosa intestinal y los dos dlas posteriores {28, 

29, 32, 33). 

La preparaci6n del inoculo consiste en: 

- realizar un raspado de lumen y mucosa Ue lleon de cerdos 

afectados en forma natural con lesiones de EPP ( 28, 32). 

- El raspado de mucosa que se obtlen~ es dlluldo en caldo 

Mueller- Hinton <DIFCOl (1:3) 

- esto se ernulslflca en una mezcla, y se conaetva a -70 

grados centlgrado::; ( 28, 32,35,). 

- despU~!.i descongela y 5e enjuaga dos veces en 

soluciOn salina buferada {fosfato salino buferado CPBSl, con un 

pH 7, 4. 

Se incuba en 0.75' de Trlpslna en PBS a 37 grados 

centlgrados por 40 minutos. 

para dispersar las c6lulas se homogenlza la solucl6n por 

30 segundos o se centrifuga, las c6'lulas se rompen y permiten la 

liberación de los microorganismos intracelulares (32, 35). 



Este homogenlzado se diluye en PBS y despu~s se pasa 

trav6s de filtros Hlllipore de diferentes di~metros ( 0.65, 0.8, 

y 2.5 mlcrometros ( 32,33, 35) (0.22, 1-2 mlcrometros (28). 

La utilización de filtros de 0.22 micrometros sugieren que 

un agente filtrable esta involucrado en el inicio de la 

enfermedad ( 28), 

- Se administran oralmente 80 ml, de los filtrados obtenidos 

a cada cerdo experimental, estos filtados contienen los 

diversos tipos de Campylobacter (32,33). 

- Los signos cllnicos aparecen Ue 12 a 14 dlas despu~s de la 

inoculaciOn (28). 

Los cerdos fueron sacrificados 10-21 dias despu~s de 

recibir el homogenlzado. 

-En la necropsia se &precian 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 homogenlzada y suspendida en 

caldo mueller- Hinton, proveniente de cerdos sanos ( 28}. 

En un estudio se trato de :elacionar las especies de 

campylobacter que previamente han nido relacionadon como 

causantes de la EPP Camoylobacter hY.9..!.n!estlnalln. ~ JJUJJ.n..L_ 

~ k.:_ ~ En este estudio se empleo la t~cnica de anAllsls del 

ONA de estos campylobacter sugiriendo que existe otro agente 

del g~nero Camoylobacter diferente de los ya conocidos, al cual 

se le ha llamado ~pylobacter intracelular (36). 

10 



Por medio de pruebas inmunológicas y de inmunofluorescencia 

se sugiere que un organismo parecido a campylobacter que no tiene 

similitud con las especies conocidas de campylobacter (40) y que 

muestra un marcado cambio <'lntlgt!nico, es el responsable de 1 -ls 

lesiones observadas la EPP (16, 33, 35). Tamblt!!:n se ha 

demostrado por medio de la utilizaclOn de la microscopia 

electrónica que las células epiteliales de el ileon de cerdos 

afectados ~on EPP contienen un organlsmu intracelular parecido a 

campylobacter que ha sido observado en todas las condiciones de 

la enfermedad AlP,EN,IR,EPH ) (2,24,26,51,57,63) y ::ie considera 

responsable de las lesiones (16, 35). La presencia de este 

microorganismo intracelular se puede confirmar por medio de la 

utilizaclOn de tinclones arqt!!:nticas y 

resistentes modificadas (12,51). 

tinciones .\cido 

CARACTERISTICAS CELULARES DE CULTIVO Y BIOQU!M!CAS DE LAS 

BACTERIAS DEL GENERO ~l&.ll!i· 

CARACTERISTICAS CELULARES 

l. El género Campylobacter este\ constituido por bacilos Gram 

negativos , cuz:veados y delgados en forma de cadenas esplralea, 

coma gramatical, forma de gaviota o forma de "S" ( 51,56 ). 

2. Tienen movimientos caracterlsticos de sacacorchos y se 

desplazan por medio de un flagelo polar, en uno o ambos extremos 

de la c~lula (53). 

11 



SEROTIPOS. 

Por medio de pruebas de aglutinaci6n en mlcroplacas, y 

utilizando c~lulas tratadas con formalina se pudo reconocer el 

esquema serotlplco de campylobacter mucosalls, y se determino 

la existencia de por lo menos 10 serotlpos de~ mucosallo (39). 

CARACTERISTICAS DE CULTIVO. 

El Campylob,1cter mucosalls y~ hyointestlnalis crecen 

en medios con 5-7 ~ de sangre suplementaria y una atmosfera 

mlcroaeroflltca de 3-6' de oxigeno con ~uplemer1tacl6n de 

sulfuro de hidrógeno del 3-15\ (5,56). 

Las especies de campylobacter qencrdlmente aqur 

sangre y ninguna de las patog~nas de los anlmalea dom~stlcos es 

hem6lltlca, excepto el~ sputrn. ssp. mucosali!J , que puede 

producir una hemOllsls débil. Algunos Campylobacter crec~n 

vela, algunos con una mezcla de ga~~5 de 10\ de dlOxldo de 

carbono y 90\ de Nltr6geno y otros con una mezcla de 5\ de 

oxigeno, 10~ de Dióxido de carbono y 85' de Nitrógeno (5,56), 

algunas especies, crecen mejor a ~2 que a 31 grados centlgrados 

(56). Son cltocromo oxldasa posltlvas <5,634). 

AISLAMIENTO. 

Este g!:nero se considera nutr icionalmente exigente porque 

requiere para su aislamiento medios enriquecido~ y selectivos 

12 



como por ejemplo: agar sangre, medio de Preston modificado, sin 

embargo necesario suplementatr los medios con diversas 

sustancia qulmlcas y antlbiOtlcos que actuen como lnhlbldores del 

crecimiento de otras bacterias: Vancomycina, sulfato de 

pollmlxlna trimetropln, cefalotina, anfoterlcina B, novobloclna, 

r l famplclna 5- fluorocll, ciclohexamida, verde br 1 llante ( 5, 56). 

Las colonias desarrolladas por loa Campvlobacters son de 

color gris, convexas y brillantes con un dl~metro no mayor de 

2mm. y no producen hemollsis 1 14). 

La ldentiflcaclOn de la~ bacterias asociadas a la EPP se 

basa en sus caructer lstlcas bioqulmicas 1 cuadro 1 ) • 

13 
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EPI ZOOTIOLOGI A 

La EPP tiene una dlstrlbuclOn mundial, miembros del 

complejo han sido descritos en Australia, B~lglca, eras 11, 

CAnada, Dinamarca, Estados Unidos de Am~rlca, Finlandia, India, 

Japón, H~xlco, Reino Unido de Oran Bretafta, Suecia, Taiwan y 

Yugoslavia {9,22,53,68). Al parecer ocurre en todos los paises, 

( 2, 65). 

La primera publicaclOn de esta enfermedad fue realizada por 

Blester y Schwarte en 1931 (17,51,52,53,60). En H~xico en 1974 

Uruchurtu y Ponce tP.portan la enfermedad (37) m~s tarde Stephano 

y col. reportan las leolones en el afta de 1963 confirmando la 

presencia de la enfermedad en el pals (61,62,63), ~sta ha sido 

dlagnOstlcada en los estados de Coahuila, O.F.,Estado de H~xlco, 

Guanajauto, Jalisco, HichoacAn, Puebla, Sonora y YucatAn (59,60), 

Se sabe poco acerca de la epizootiologla de la EPP ya que se 

han hecho pocos estudios (22,65) y l.:t !!mica forma de dlagnostlcar 

la enfermedad es por medio del examen postmortem, y por lo tanto 

es poco lo que se sabe de nu prevalencia, se sugiere que la 

enfermedad es transmitida por la via fecal-oral (65) y en la 

1nfecc16n participan organismos parecidos al g~nexo ~mpylobacter 

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

Se ha observado que cuando la forma cr6nica de la enfermedad 

afecta a un qrupo, mAs del 40\ de los cerdos presentan signos, 

diarrea parda acuosa o baja ganancia de peso, y cuando 
14 



presenta un brote en la forma aguda, solo 10 al 15 ' de los 

animales presentan signos cl1nicos de la enfermedad (diarrea 

hemorragica y/o muerte (65). 

La forma hemorragica aguda (EPH) no se propaga rApidamente 

de cerdo a cerdo, pero esporAdlcamente llega a afectar otros 

grupos o corraleo de cerdos en la misma granja y puede 

llegar a presentarse en forma espontAnea en hatos donde no entran 

cerdos de reemplazo (65). 

La EPH se presenta cou rn.\5 frecuencia en cerdos adulto::; que 

en cerdos en crecimiento (2,13,49) aunque llega d ocurrir 

verracos j6venes y hembras de reemplazo ( 2, 1J,21) presentando 

morbilidad baja, en estos ó.ltimos presenta con mayor 

frecuencia en hatog cerrado~ y libren de patógenos especlf icos 

(hatog LPE)(65), mientras que los brotes en la forma crónica se 

encuentran con m~s frecuencia en hatoa comerciales y comienza por 

afectar a cerdos peso mayor de 10 kilogramos (65). 

Los brotes son mAs prolongados en piaras grandes de ciclo 

completo en donde continuamente hay flujo de anlmale5 y por lo 

tanto problemas como tensi6n al destete, mala sanidad, 

sobrepoblaci6n, infecciones concomitantes, cambios d~&sticos de 

alimento, reducc16n falta de antibiOticos en el alimento 

durante el periodo de crecimiento (11,40,65). 

En las piaras en dond1? la enfermedad afecta a cerdos en 

crecimiento los indices de morbilidad y 

15 
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equivalentes, pero el problema mAs grave es que los cerdos 

sobrevlvlentes quedan de tamano pequeno y en ocasiones son 

desechados causando perdidas econOmlcas al porcicultor 

(22,26,39,62). 

En Gran Dretana se realizaron estudios en donde se moatro 

que la raza Large-wh!te, es man susceptibles a la EPH (11). 

Es posible que la susceptibilidad a la EPP se relacione 

especlficamentc con la edad, dado que la enfermedad se presenta 

principalmente en ccrd0s jovenes menores de un ano de cddd, los 

cerdos mayores de un aílu dparentcme1tte 9on resistentes pero 

desconoce la r.oz6n, segón una hipot~sis la mayorla de los cerdos 

mayores de un atto son inmunes a la enfermedad por haber tenido 

una exposición previa con el agente causal. Los lechones 

menores de un rnc~ presentan inmunidad que puede ser debida a al 

calostro. Posiblemente la m.:1yorla de los cerdos cursen la 

enfermedad pero desconoce porque algunos cerdos 

afectados mc\s sever.smente que otros y porque algunos plei::den 

mas peso y otros presentan hemorragia aguda (65). 

Las investigaciones aón no estAn concluidas como para 

poder determinar si exiate alguna 1nmunodef1c1encla los 

cerdos que son afectados m.\s severamente o si 

alguna infeccl6n secundarla que no ocurra en 

afectados (65). 
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PATOGENIA 

No se conoce bien la patogenia de esta enfermedad (2). Se 

han realizado muchas lnvestlgaciones para reproducir la AIP, pero 

con poco ~xlto; los m~todos m~s probados han consintldo en la 

inoculación oral de cerdos con raspados de mucosa de ileon 

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

t.a inoculación experimental de neonatos porcinos con el 

microorganismo causa infecci6n de la mucosa lntr.stlnal, pero 

no cambios adenomatosos (441 Usando el m~todo descrito por 

Haphoter, Joens y Glock ClJJ. que consiste en inocular cerdos 

estresados con mucosa de !leen d~ cerdos con EPP emulslflcada y 

suspendida en caldo Hueller -Hinton, se desarrollan lesiones 

de EPP que van de severas a leves, y al usar tlnciortea de plata 

sobre secciones de intestino, se observan microorganismos en las 

crlp~as de las c61Ulas eplteliales y la virulencia se incrementa 

cuando el in6culo es preparado en fresco y sobre todo si se 

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

Cuando se usan raspados de mucosa como lnóculo, se observa 

el incremento en el nómero de campylohacter dentro de la mucosa 

intestinal, seguido por la recuperación del animal con la 

desaparici6n de los organismos del intestino (49). 

Las lesiones de enteritis proliferat1va se desarrollan de 

a semanas despu6s de que los cerdos son infectados, 

desapareciendo espont~noamentc 4 semanas despu~s de la 
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observación. La hlp6tesls propuesta es que los brotes naturales 

de la enfermedad ocurren en forma lnaparente, y s6lo un pegueno 

porcentaje de los animales afectados presenta signos cllnicos 

(65). 

En AIP la lnfecc16n de las gl&ndulas mucosas 

inicialmente en la vecindad de las placas de peyer y agregados 

linfoides de la mucosa en la reglón lleo- cecal, en algunos 

estud los experimentales las les iones fueron observadas primero 

aht (131 

asociadas 

ca!';os espont.1ineos con lea 16nes l lgeras parecen estar 

principalmente estas estructuras 

lntracitoplasmAticas (13). 

El Campylobncter invade el epitelio de las criptas y 

gl&ndulas, donde las bacterias se encuentran libres en el Apice 

cltoplasmAtlco y ahl se replican. 

Las c~lulas de gablete desaparecen de las glAndulas 

afectadas y el epitelio afectado es transformado en células 

altamente mit6tlcas l 13). Las c~lulas afectadas pierden la 

capacidad de madurar (20,21,52), forman un epltello clllndrlco, 

paeudoestratlflcado, con citoplasma bao6fllo, lo~ n6clecs pueden 

ser abiertos y vestculados con nuclecloa prominentes 

comprimidos hacia los lados. 

Las gl.!ndulas est.!n alargadas, dilatadas y ramificadas, 

causando causando engrosamiento de la mucosa (20, 21, 52), 

algunas placas aisladas de la mucosa afectada pueden proyectarse 
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hacia arriba del tejido sano adyacente, las 

hlpertroficas en ocasiones protruyen dentro del tejido 

glAndulas 

linfoide 

de la submucosa (13}. 

La m1grac16n de entcrocltog de las criptas al lumen tiende e 

declinar y las vellocidades pueden presentar atrofia progresiva o 

bien desaparecer en lea iones bien establecidas l 49). 

Las Areaa con adenomatosis aguda aparentemente se fusionan 

con mucosa normal adyacente t49). 

Se pueden reconocer tacilmente masas de CJmpylobacter e1l 

cortes te~idos con plata (13, 65) pre~entando lus forma5 de 

coma , de W de qaviot~, lnfectando principalmente el ~pice 

cltoplasmAtlco de las c~lulas en qlAndulas adenomatosas. 81 

Campylobacter tambi~n ha sido identificado ultraestructuralmente 

en ~~lulas degeneradas o macr6fago8 de la lAmlna propia, sin 

embargo la lnflamac16n en la !Amina propia y submucosa no 

marcada en cuadros de adenomatasls no complicados {13). 

La EHP esta marcada por un severo sangrado dentro del lumen 

del intestino , la hemorragia coincide con la degeneraclOn, 

deatruccl6n y descamación de las c~lulas epiteliales con salida 

de sangre del lecho capilar;(lG,49 ) en 6ata ademAs intervienen 

mecanismo~ inmune3 que pueden jugar un papel substancial con 

reacciones de recuperación, y pueden 

le~lones severas de EPH (13,21,25, 26, 49). 
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La crisis hemorragica de la EPP parece ser el resultado 

final de la infección causada 

campylobacter ( 26). 

por organismos parecidos a 

En casos de EN observa degeneración cambios que van de 

una reacci6n superficial a una intensa reacción fibrinosa con 

necrosis coagulativa (16,20,49). 

En IR hay una intensa 1nf 1ltraci6n leucocitaria mononuclear 

de la !Amina propia y una substancial proliferaci6n de tejido de 

granulación previos a la hipertrOfla muscular (22,49), ademas 

existe una qcan mezcla bacteriana contaminando las lesione& (49). 
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SIGNOS CLINICOS. 

La EPP se caracteriza por una variedad de signos cllnlcos y 

la presentación de ~stos depende de factores coma edad del animal 

raza, tipo de hato y el grado de destrucclOn de la mucosa 

intestinal !22,59). 

ADENOMATOSIS INTESTIUAL PORCINA 

Los slgnos cllnlcos en AIP son muy ligeros y con frecuencia 

pasan desapercibidos ( 22,49,651 observ~ndose diversos grados de 

anorexia 22,29,49,51) aprltla retraso el creclmiP.ntu 

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

En cuadros mAD severos hay embotamiento, apatla, el abdomen 

vuelve pendulante (65}. Un cuidadoso monltoreo de la ganancia 

de peso puede ser la ónica gu1u que indique la presencia de 

la enfermedad (13,51), 

Lil diarrea 5lempre evident~ en esta enfermedad 

(48,49, 50,51,66) ya que m~s blen es lr.ve (2), cuando la AIP 

es end~mlca, el tipo de diarrea es pastosa de color verde obscuro 

e inodora, en algunos hatos la diarrea puede ser relativamente 

comón, pero es dlf lcll detectarla, Sln embarqo es frecuente 

en granjas de engorda la emac1ac16n de cerdos recien ingresados, 

con anorexia y diarrea intermitente (49,GS}. 

ENTERITIS NECROTICA E ILEITIS REGIONAL 

Cuando la les16n es extensa los animales desarrollan 

enteritis necr6tica o lleltis regional (13} presentando un cuadro 
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de anorexia, caquexia, diarrea intermitente o persistente, 

pastosa verde grisc1.cea, en ocasiones mucohemorr~glca. Hay 

deshidratacion, p~rdida severa de pe~o y condic16n fisica 

con crecimiento retardado (13,49,65). Las membranas mucosas son 

p.!lldas, la grasc1 dorsal esta ausente, el abdomen se vuelve 

pendulante, la temperatura corporal puede ser normal 

elevada (62J. 

En los C.Jsos que ocurre la muerte, ~st.J sobreviene a un 

perlado de diarrea y caquexia, bie11 puede ocurrir como 

resultado de la perforac16n de la pared hipertrofiada del 1leon 

(-49), por la presencia ele alguna ó.lcera intestinal, en caeos 

Je ileltis regional (13), que puede provocar perforación de la 

pared, peritonitlo y muerte ( 20,22,48,~9,59,60). 

La IR, se observa mAs comunmente como hallazgo en cerdos 

sacr i f lcados en el rastro (22,45,46). 

En lu forma de t!r.teritis prol lferativa no hemorrc1.gica el 

ex<Jmen hematolOglco revela hipoalbuminf!mla(l), hipoproteinf!mia y 

leucocitosls pero no anemia (65). 

La concentrac16n s"rica de prote!nas totales, albumina, 

fo!lfatasa alcalina y zinc, eat&n marcadamente deprimidos, esto 

indica que la enfermedad causa una bajd de protelnas (65). 

El conteo de c~lulas sangulneas blancas usualmente es 

elevado con marcada neutrofilia y una pronunciada desviación a la 

izquierda (mayor del SO't de c~lulas en banda) (65), 
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ENTEROPATIA HEKORRACICA PROLIFERATVA 

La EHP, se caracteriza por una hemorragia intestinal aguda o 

subaguda y anemia (13,65), loa animales pueden llegar a 

desangrarse rApldamente {65). Este s1ndrome esporAdlco en 

cerdos en crecimiento, siendo mAs com6n en cerdos adultos (13), 

cerdas jóvenes y verracos (2) manlfestandose por una muerte 

s6blta o bien la presenr.la previa de grandes cantidades de sangre 

en heces liquidas y negras (65). El c3duvcr presenta palidez 

(21,22,26,48,59,66,68). Otros animales del mismo grupo pueden 

tener piel pAllda y excretar heces hemorr~glcas con moldes 

flbrlnosos y por lo demAs pasar como cllnlcamente sanos (13) 

presentar descargas normales y s6lo presentar palidez (49), 

algunos 

pudiendo 

mAs 

llegar 

se muestran reacios a moverse, anor~xico~, 

a vomitar material espeso (65). 

'La morbilidad es muy variable y sirve para reconocer los 

casos cllnlcos, puede ser desde un animal hasta el 50' del 

hato (49,65). 

Despu~a del brote inicial, la enfermedad permanece end~mlca 

dentro del hato con manifeataclones cllnlcaa, llegando a afectar 

a uno o dos animales, algunos cerdos presentan signos cllnlcoa, 

pero en la mayorla de loa casos s6lo hay muerte sóblta (54). 

En los cerdos en cree lrni en to la enfermedad tiene 

repercusiones económicas mAa graves, igual que en las cerdas 

j6venea la muerte puede ocurrir con palidez cutAnea y sin signos 
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premonitorlos, pero los sobrevlvlentes no crecen ni aumentan de 

peso (26,48,52,65) a medida de que el brote continua los cerdos 

de la mlsma edad pueden tener el slndrome cr6nlco de desmedro 

con emisión perlódlca de heces fecales sanguinolentas (2,13). 

La temperatura cotporal varia de subnormal a alta, las 

cerdas prenadas pueden abortar, los valores de hemoglobina en 

sangre son decrecientes promediando 10 q/dl con rangos de 8.1 a 

11.4 q/dl. 

~/dl (65). 

En comparación con el valor normal promedio de 13 

Tanto en Al como en EHP puede haber recuperación de cerdos 

~fectados ( 50) 1 la recuperación de AIP ocurre repentinamente de 

4 a 6 semanas despues del comienzo de los signos cllnicos, con el 

retorno del apetito y el ritmo de crecimiento que vuelve a ser 

normal {511, especialmente al se administran antib16t1cos en el 

alimento, y el manejo sanitario de la qranja es mejorado {48, 

62). 
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CUADRO 2 

Signos Clinicos 

A I P E N EPH 

.,. d d _._ • ll\ni11ales recien destetadDs 
l'Ala e preseu .. c1DD 

An i11a les de engorda 
6-28 seiianas 

I R 

AniMles de engorda 
6-28 senanas 

Cerdos adultos y 
uerracos 

e u r so 

Cuadro clínico 

TCl!peratura 

Piar ta 1 idad 

l\irh il id ad 

Se presenta en for11a ero- cronico, pero en ocasio 
nica y puede pasar desaper nes puede haber perfora 
cihida. - cion de la pared intes-

tinal y AUerte. 

Cronico Agudo 

Ligera perdida de peso,con DescensD ligero en el Descenso ligero en el f\ncnia aguda, pep­
retraso en el creci11iento, rango de creciniento, rangD de creciRiento, dida de sangre pDI' 

anorexia, apatía, pelo seuera perdida de peso seuera perdida de peso AediD de descargas 
hirsuto diarrea aaarillen- apatia, anorexia, dia- apatía, anorexia, dia- diarreicu. 
ta, e11hota11iento. rrea pastosa uerde-gris rrea pastosa verde-gris Letargia, pelo hir 

aceo en ocasiones l\UCO- iCeo en ocasiones 110co- suto, llllllllrragia 
hetlorragica y puede ser he!oorragica y puede ser intestinal aguda o 
intemitente o persis- inter11itente o persis- subaguda, 

llorilal 

Baja 

IJariahlc 

tente, abdoncn pendulan tente, abdDl'ICn pendulan -tfuerte subita con 
te, 1111cosas palidas. - te, 1111cosas palidas. - grandes cantidades 

Nomal o ele11a.da tlor11al o elevada 

Baja Baja 

Variable IJariable 

de sangre en heces 
-r.adauer palido 
-flhorto en cerdas 
gestantes. 

Subiiornal a eleva 
da 

IJariable 

IJariahle del ani­
lld) a 511 x del 
hato. 

Er.= histologico Hipoproteinenia y leucoci- Hipoproteinet'lia y leuco Hipoproteil'ICl'lia y leuco 
tosis, pero no anettia hipo t:itosis, pero no dnenia citosis, pero no arenia 

Concentraclon se­
rica de proteínas 
totales deprb1id1 
-Meutrofilfa con 
desviacion a la 
izquierda. 

Rewperacion 

albm1ineaia. - hipoalblll!ine11ia. hipoalbwiillellia. 

-llayor de 1 511"1. de 
celulas en banda. 

De 4-6 se11anas de inicia- l'nede haber recupera- Puede haber rooipera- Los sohreuiuientes 
dos los sigoos con retorno cien, poro los aniMles cion, pero los anh1ales presentan d~ 
del apetito y creci11iento. son desechados frecuen- aon desechados frec:uen- dro cronico con 

te111Cntc. tettente. fllision perioclica 
de heces_ sanguloo 
lentas -



Las lesiones de 

usualmente conf lnadas al 

HORFOPATOLOOIA 

Enteritis proliferatlva porcina son 

intestino delgado parte baja (1leon), 

pero también se pueden observar en el ciego y colon pudiendo 

llegar a extenderse a la parte media del intestino (yeyuno) (65). 

ADENOHATOSIS INTESTINAL. 

En animales con el stndrome de Adenomatosis intestinal 

ligero, las lesiones siempre se encuentran en la porc16n 

terminal del tleon (13,65) y en la porc16n anterior del intestino 

grueso (2,65), extendi~ndose proxlmalmente del orificio ileo­

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, incluyendo el ciego (13,52,65,67), 

Las lesiones de ciego y colon ocurren involucrando al lleon 

(9,13,20,21,22,48,49,50,65). La magnitud de la prollferacl6n varia 

mucho en casos avanzados, la pared estA vlsiblementea delgazada 

y el diAmetro del lntestlno se incrementa totalmente {49,67), 

La lesi6n in.as ttpica causa engrosamiento de la mucosa y 

epitelio intestinal (67), en forma irregular, formando plieges 

transversos y capas duras (13), tambi~n pueden observarse masas 

de p6llpos que pueden confluir en algunas Areas especificas 

(13,49,67) o extenderse sobre el intestino qrueso (13). 

En ocasiones es comón el edema en la capa subserosa y 

mesenterio, ocasionando que se acentOen los patrones reticulares 

normales (13,20,22 1 48 1 49,66,67). 
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La superficie de la mucosa ea h6meda, intacta, pero no mu­

colde, algunaa veces puede presentar pequenos puntos de exudado 

lnflamatorio o adherencias y en ocasiones necrosis (13,49). 

La superficie serosa del lleon, presenta un aspecto 

"cerebral" o con patrones de proyecciones y depresiones sobre la 

superflce de la serosa del intestino que es fAcilmente reconocido 

y muy caractertstlco de estA condici6n (49). 

Los nódulos linfoides en ocasiones ~on agrandados 

hlperplAslcos, en el epitelio adenomatoso{l3,67). 

Las lesiones macrosc6plcas que se observan en casos de 

cerdos inoculados en forma experimental consisten en reticulaclOn 

de la serosa, hiperemia y engrosamiento de la mucosa e 

hlperplasia de los enterocitos (26,65). 

Histol6g icamente la mucosa no e mal engrosada con 

gr~nulos ramiflcadoz, y est& cubierta por un epitelio columnar 

inmaduro que presenta nOcleos de varias formas: densos, elongados 

alargados, estructucas vesiculares, ademAa existen f 19uras 

mlt6tlcas en todos los niveles, laa c6lulas callclformea estAin 

ausentes o son e9casas y estas reaparecen en las glAndulao 

profundas, siendo esto caractcclatlco de la enfermedad ( 13). 

Cuando no hay complicaciones la lAmlna propia es normal (13, 

48,49,50,53, 66), y en algunos ca~rns se ha observado moco y 

fibrina en la luz de algunas glAndulas (13). 
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Por medio de la microscOpia electrOnlca se pueden observar 

organismos parecidos a Campylobacter en ndmeros considerables 

y se pueden observar falsas dlvlslones en el citoplasma apical 

del epitelio afectado (13). Por medio de la ut111zac10n de 

tinclones arg~ntlcas, se observan estas bacterias eo el 

Apice citoplasmAtlco de los enterocitos y en el borde de la8 

mlcrovcllosidades que est~n dentro del limite de la membrana de 

las c~lulas afectadas (2, 6,13,20,26,37,40,49,51,53,54,65,66). 

En los casos en que hay recuperaci6n, el lntcntlno queda 

atrofiado y el microorganismo puede ser expulsado de las c~lulas, 

a la lAmlna propia o lumen. La reaccl6n lnflamatori~ en muchos 

casos no es evidente, cuando e~to ocurre ld recuperación es 

notable por el desarrollo y la prollferaclOn del epitelio maduro 

con c~lulas caliciformes, en las criptas profundas y la r~pida 

desaparición de las c~lulas adenomatosas de la superficie (49). 

ENTERITIS NECROTICA. 

En los casos crónlcos de enterltls hemo~rdgica, puede 

sobrevenir enteritis necrOtica debido a una invasión bacteriana 

secundaria (2), principalmente por bacterias anae~obias Cll). 

Las lesiones de cnterltle nccrótica se presentan en la parte 

terminal del colon, macrosc6picamente •• observa una 

pseudomernbrana dlft~rica de exudado gris- amarillento el cual se 

adhiere f lrmemente a la pared adenomatosa y sigue estrechamente 

la arquitectura original de ~sta( 20,48,49,59), la mucosa puede 

encontraree tenida de 9angre en forma focal o difusa (13). 
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Hicrosc6picamente la necrosis coagulativa de la mucosa 

puede ser focal y superficial con exudación local de neutr6filos 

y fibrina dentro del lumen (12,~9) y un infiltrado inflamatorio 

polimorfo nuclear en los margenes del t~jido necrotico. 

Frecuentemente la necrosis involucra la mayor parte de la mucosa 

y en ocasiones penetra en la submucosa (13,49). 

Es pos lb le observar masas de bacterias aparentemente 

anaerobias fecales en las ~reas superficiales del tejido 

necrótico (13). 

ILEITI S REGIONAL 

E8te termino se aplica a la parte distal del lleon que 

pre~enta contracción tubular. La capa muscular externa se 

encuentra hipertrofiada y con un aspecto engrosado, rigido y 

alargado {13) que popularmente se conoce como "tripa de manguera" 

(49), la mucoea puede estar ulcerada con escasos focos de mucosa 

proliferada, la granulaci6n de la mucosa ulcerada puede ocasionar 

el estrechaniento progresivo del lómen {13 1 20 22,23,48 1 49). 

Hlstol6qicamente hay una intensa lnfiltraci6n leucocitaria 

mononuclear en la lAmina propla y proliferación de tejido de 

granulación, 

epiteliales 

cal le! formes 

a nivel de mucosa existe una hlperplasia de celulas 

en las criptas y se observa la ausencia dec~lulas 

( 6, 20, 48, 49). 

ENTEROPATIA PROLIFERATJVA llEHORRAGICA 

Es el cuarto s!ndrome de la enteropatla prolifetativa porcina 

(13), en la enteropatla proliferativa hemorrAgica se observa 
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pAlldez intensa y a veces aspecto blanco marmoreo del cadAver 

(2,13), pero los hallazgos caracterlstlcos se encuentran en el 

lntestlno (2,67). 

En EPH se presenta una distribución similar a AIP, aunque 

las lesiones del lntestlno grueso son raras (1). 

En el lleon distal se observa un patron cerebral en la 

superficie externa, la pared Lntestlnal esta engrosada y turgente 

(2,49,67), en el lómen de las &reas lesionadas se puede presentar 

sangrP. flulda o coagulada ( 2,12,13,49) y el contenido de clr.qo y 

colon esta obscuro con sangre d1ger1da y heces (i3, 49,67). Los 

sltlos precisos de sangrado rara vez se observan 

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

Los gAngllos linfitlcos mesent~ricos estAn agrandados y 

congestionados (67). 

El estudio hlstolOglco permite congesti6n 

vascular, por la presencia de trombos de fibrina, aumento 

de permeabilidad en los vasos sangulneos (2), al parecer los 

animales sufren una dlapedesis difusa de la mucosa (13), 

En algunas seccione& de tejido intestinal existe 

degeneracl&n y necrosis extensa del 

(11,30) y mucosa lntestlnal (2). 

epitelio adenomatono 

Existe una acumulación de desechos celulares en la cripta 

lumlnal y no hay formac16n de c~lulas caliciformes en el fondo de 
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la cripta, tambi6n se observa la presencia de un organismo 

intracelular en las cl!:lulas epiteliales de las criptas ( 5,11,12, 

20,38,49,50,68). 

Por medio de la t6cnica de tinc16n de Warthln-Faul, se 

observa un organismo parecido a Campylobacter dentro de las 

el!: lulas afectadas ( 10), tambll!:n se ha aislado 

de intestinos afectados en c6lulas inmaduras 

º-..:..~ 

proliferantes, 

las cuales revisten en gran medida criptas alargadas desprovistas 

de vellocldades 12,26). 

La EPH parece ser el resultado final de la lnfecci6n de 

la enteropat!a prollferativa porcina (13). En la inflamac16n 

aguda esta presente el infiltrado en la parte superior de la 

lamina propia, los vasos sangulneos pequenos sufren una efusi6n 

de neutr6fllos, en la superficie de la mucosa, es evidente la 

hemorragia y la fibrina que emana de los vasos superficiales de 

la mucosa del lumen intestinal (5,11,13,20,39,48,49,50). La 

lesión recuerda lnfecc16n bactcr lana y una reacc16n de 

hipersensibilidad tipo I. En la mucosa son visibles grandes 

acumulas de eosin6filo3 (21. 

En una granja de Slovenia se presentaron 195 ca~os de KPP, 

en sus cuatro formas de presentación (At,EN,IR,y EPH) y 11 de 

estos cerdos enfermos presentaron lesiones restringidas las 

paredes del ciego y colon, a esta les16n se le llamo Tiflocolitis 

prollferativa que se suglr16 como la quinta les16n de la EPP (58). 
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DIAGNOSTICO 

Esta enfermedad ea dlf lcil de diagnosticar en animales 

hay m~todos cllnlcoa, bacterlolóqicos vivos, ya que no 

serol69lcos 6tlles y confiables C 22,49 ), por lo tilnto el 

dia9n6stlco se realiza en cerdos muertos o sacrlftcados, tomando 

porciones de llcon, ciego y colon proximal, ya QUe las lesiones 

que acampanan a la enfermedad son muy caracter!stlcas (65,67). 

El examen microscópico de lleon, ciego y colon es necesario 

para confirmar las lesiones macroscópicas observadas en la 

necrops la ( 67). 

El d1agn6atlco se realiza con base en; 

a) Historia cllnlca ( Ver signos cllnlcosJ. 

b) Lesiones macrosc6picaa {Ver Horfopatolo9la). 

el Lesiones mlcrosc6plcan Ver morfopatologiaJ. 

d) Presencia de oganlsmos intracelulares parecidos a 

Campylobacter en cortes histológicos tenidos con tlnciones 

argl:ntlcas (15, 49, 67). 

Ea posible observar organismos parecidos 4 Compylobactor 

en cortes histolóqlcoa por medio de tinciones : 

argtnttcas (67) Wathin - faul (12), Warthtn - Faulker (15), 

Warthtn- starry para verificar la presencia de un organismo 

curvo en forma de coma gramatical, en el cltoplasll.\a apical de las 

ctlulas de secciones de tejdo intestinal afectado conservado 

en formaltna (49,67). 
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El m6todo de Levadltti, en ocasiones es de valor en la 

rutina de d1a9n6stlco <•9>. 

e) Aislamituto bacteriol6g1co de Camoylobacter ~ var 

mucopalis y/o Q..._ hyointestinalis (42,49). 

El aislamiento bacteriol6glco ~ soutorum var 1edad 

mucopalis, pude ser posible a partir de lesiones frescas de la 

mucosa, utilizando para ello agar !!angre con Hovobiocina, o verde 

brillante 1:60 000 incubando microaeroflllcamente a 43 grados 

centigrados por 7-:.!. horas (42). 

El ~ mucosaltn puede ser recuperado en grandes cantidades de 

mucosa de cerdos recl~n sacrificado~, sin complicaciones de AIP 

usando medios selectivos (49), con verde brillante con 

Novobiocina y/o Trlmetropin, se recomiendan 5mg./ ml. cada uno de 

estos medios se preparan con el fin de aver lguar si es posible 

~eparar de una colonia un cultlvo puro de un mucosalls (49). 

f) Uso de tlnci6n Zlehl- Nielsen modificada frotis de 

mucosa, y el m~todo de Kostcr'J Acido- resistente sobre 

mucosa destehlda, para demostrar la presencia del ~ 

~intracelular (11,33,49). 

9) Estudios de lnmunofluorescencia para ldenttflcar el 

microorganismo parecido a Campylobacter (31, 57, 65). 

Las pruebas de inmunofluerescencia eJpeclfica 

inmunofluorescencia brillante detectan anticuerpos fluorescentes 

(65J y sirven para confirmar la presencia do organiemos parecldou 

a Campylobacter (31,57). 



h) Estudios de microscopia electr6nica, para demostrar la 

presencia de oraganlsmos intracelulares parecidos a 

Campylobacter (49). 

Por medio de la utilización de la mlcrosc6pla electrónica es 

posible identlf icar la localización dentro de la c6lula del 

agente, y es de gran utilidad en casan en que otras t6cn1cas 

presenten resultados equivocados (12,49). 

1) otras pruebas: 

- Clonación de ONA cromosomal de los Campylobacter {G7J. 

- Electrofor6sis en gel de protelnas solubles (67). 

Las pruebas de clonaci6n del DNA cromosoma! ,se realizaron 

con Camoylobacter hyointestlnallp y ~ mucosalla aislados de 

cerdds con enteritis prollferatlva, para identif lcar las especies 

de Campylobacter de importancia veterinaria (10). 

Utilizando la electroforesis en gel de protelnas solubles es 

posible distinguir una especie de Campylobacter de otra por medio 

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 emplrlca. Se 

han administrado qran variedad de antib16ticos a cerdos afectados 

en el alimento, en el agua de bebida o inyectados 

parenteralmente, obtenlendose resultados variables (21#22). 

Un tratamiento adecuado y un programa de control deben ir 

encaminados a reducir la mortalidad y mejorar la eficiencia 

alimenticia. Para la forma crónica de la enfermedad se recomienda 

adicionar aditivos a los alimentos (21,22,64). 

Entre las drogas mAn efectivas estAn el Carbadox (Hecadox 

Pfizerl y Tlloslna (Tylan- Elanco) (67}. 

El Carbadox se utiliza para cerdos hasta de 34 kg. a razón 

de 50 gramos/Tonelada de alimento (55mq/kg. de alimento a estas 

dosis el carbadox funciona como agente terap~utico y como medida 

de control mejorando el promedio en la ganancia diaria de peso 

en cerdos ( 67). 

La tilosina pede ser administrada a dosis de 1009/ton de 

alimento llOm9/ kg. de alimento durante las 4 primeras semanas y 

despu~s 40g/Ton. (44mq,/Ton. de alimento, hasta que los cerdos 

alcancen su peso al mercado). A dosis mayores la Tiloslna es 

terap6utlca; a dosis de 409. / Ton. ~sta mejora y controla la 

enfermedad mejorando el promed1o de ganancia diaria de peso (40). 
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El Carbadox debe ser retirado 10 semanas antes del 

sacrificio de los animales, mientras que la Tiloslna no requiere 

ser retlrada(65). 

La prevención puede hacerse aplicando un tratamiento 

antlbacterlano utilizando combinaciones de Tlloslna, Sulfonamida 

o Dlmetronldazole (Emtryl, Rhone Poulenc) a razón de 100-500 

gramos/ tonelada en el alimento ( 25, 49). Llncomlclna-

Espectlnomlclna (Llnco-espectln, Upjohn) agregando 1 Kq/tonelada 

de alimento hasta los 60 K~ de peso vivo, y Clortetrac1cllna 

sulfonamidas {Aureo sp, Columbia) que se utiliza en el alimento 

a razón de 1.1 kg./ tonelada por 20 dla'3. (21), tambll!n 

recomienda Esplramicina (9uanovll 50 y 200 de Rhone poulencJ 

inyectable ( 34). 

En el caso de hatos susceptibles a enfermedades ent~rlcas se 

recomienda el tratamiento con Tetr~clcllna con o sin adici6n de 

otras drogas a razón de 300-400 gramos/tonelada por 14 dlas (49). 

En la forma aguda la EPH el tratamiento individual resulta 

costoso, utilizando Espectlnomlclna (10mg./kg.lnt~mu6cularmentel, 

cuando exlte un brote que afecte a mAs del 10\ del hato se 

adlslona Tlloslna en el alimento (lOOg./ton. a una concentración 

de llOmg./kg.) (67), tambl~n •• puede usar combln-1Ja con 

clortetraclcllna a dosis de 50-100 mg./kg.de peso en el alimento, 

para controlar la enfermedad (2}. 
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Se ha podido lograr un tratamiento satisfactorio de 

animales afectados en forma aguda, mediante la utll1zac10n 

combinada a base de antlhlstamlnlcos, coticoesteroldea, vitamina 

E y antib16ticos en general, aunque estos dltimos por sl solos 

parecen tener poco efecto en el tratamiento (15). 

CONTROL 

En muchas granjas del mundo el complejo adenoma tos la 

intestinal parece aer end~rnlco con niveles bajos de la 

~nfermedad subcllnica y en la mayorla de los casos pasa 

desapercibida, hasta que se comienzan a evaludr laa p~rdldas 

econ6mlcas que oc~siones no justifican el control de la 

enfermedad. Sin embargo un manejo riguroso puede ayudar a 

mantener a la enteritis prollferativa y otras infecciones bajo 

control (67). 

Se dede vigilar rigurosamente la entrada de peraonas y 

vehlculos a la granja (15). 

- Limpiar los corrales con un desinfectante general(Amofor 

de VROT, Arnbletrol de Sqlbb, Virkon de Norden, Lph de Sanofl etc. 

y agua caliente a presl6n; ademAs permitir el 5ecado a.ntea de 

introducir un nuevo grupo de cerdoo, este procedimiento de 

limpieza es especialmente importante cuando los corrales no 

tienen piso de rejillas (67l. 

- Lon comi:?deros deben ser adecuados para reducir 

exponicl6n oral con las heces(67), 
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Las granjas con mtnimo de enfermedades, son naturalmente 

susceptibles enteritis proliferativa, por lo que no se 

recomienda la introducción de cerdos provenientes de granjas 

desconocidas o con antecedentes de esta enfermedad, sobre todo 

los animales expuestos no deberan ser int:oducidos en granJas 

con pocos problemas (67), 

Los procedimientos normales de aislamiento de animales 

enfermos no han tenido éxito ya que l~ enfermedad parece ser 

crónica e lnaparente, y puede también ha~er portadores (67). 

En las granjas con pocos problemas de enf~rrnedades, los 

animales que presentan indicios de la enfermedad, deber~n 

sacrificarse y desangrarse (67). 

Si se introducen cerdos de gran valor gen~tico a una 

granja con minimo de enfermedades, estos deberan ser aislados por 

30 dlas y adminlstrarseles antlb16t1cos en el allMento. 

por ejemplo Tilonina lOOg./tonelada (61}. 

En caso de introducir cerdos en granjas que han tenido 

problemas, es factible controlar la adenomatosin permitiendo 

que los cerdos rec16n introducidos se mezclen con los cerdos 

recuperados de la infecc16n, med1candoles el alimento (35) con 

Tetracicllnaa a dosis de 300-400 q./ton. por 14 dlas (2,34). 

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

- Existe en Estadon unidoa un nuevo producto que combina 

la L -lislna, sulfato de cobre y moldes inhibitorios (Stretch-

Run - nutrientes profesionalmente balanceüdos, H,N que 

37 



proponen reducir la incidencia de la enteritis prollferativa, 

adminlstrAndolo en el alimento a dosis de 50 a 100 9./tonelada de 

alimento (5 a 10 mq./kg. ) • Se dP.sconoce la raz6n por la cual sea 

efectiva o cual sea su funci6n terap~utica, pero controla la 

exposlci6n a la enfermedad (61). 

SegOn los resultados obtenidos en un experimento realizado 

en la Universidad de Hlnessota, al ser adhlclonado Stretch-Run al 

alimento para cerdos en crecimiento (24-60 kq.) y al alimento 

para finallzar.lOn (60- 110 kg. ) aumenta el promedio de la 

qanancia diaria de peso y reduce la incidencia de enteritis 

proliferatt.va (67). 
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