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Introduccion

La porcicultura en México es una de las principales actividades productivas del sector
pecuario, el consumo de carne de cerdo ocupa el tercer lugar a nivel nacional con una
produccion anual de 1.43 millones de toneladas y a nivel mundial actualmente se ubica en el
noveno lugar con una produccién anual de 1.45 millones de toneladas'. Debido a la
demanda en su consumo, la poblacién de porcinos en los ultimos afos ha ido en aumento,
por ello, la industria porcina ha presentado cambios importantes debido a la intensificacion
de los sistemas de produccion. Estos cambios traen consigo una modificacion en la
incidencia y presentacion de enfermedades en los cerdos, siendo estas una de las

principales causas de pérdidas econdmicas para los productores.

Tanto el médico veterinario como el productor deben considerar el abordaje diagndstico
como un proceso global y fundamental para el control de las enfermedades?; por lo que el
meédico veterinario debe seguir trabajando en estrecha colaboracion con la industria para
garantizar que el bienestar y productividad de los cerdos estén en los niveles mas altos.
Entre los métodos mas utilizados para el diagndstico de enfermedades en los cerdos se
encuentran la serologia, el aislamiento microbioldgico, el uso de pruebas moleculares, asi
como la necropsia e histopatologia.

La necropsia es una herramienta que sirve para obtener informacién sobre la causa de
enfermedad, muerte o ambas, con el fin de formular un diagnéstico. La histopatologia es un
medio auxiliar, ya que el estudio microscépico permite confirmar, modificar o descartar lo
observado macroscopicamente durante la necropsia; ademas, en muchas ocasiones permite
determinar la causa de muerte, cuando ya no se puede establecer macroscopicamente.
Durante el proceso de formacion del médico veterinario la patologia es de suma importancia,
ya que permite comprender los mecanismos de enfermedad mediante el estudio de las
alteraciones funcionales y morfolégicas, y a través de esto, lograr establecer una correlacion
entre las ciencias basicas y las aplicadas para poder emitir diagnosticos que permitiran

implementar medidas de control y prevencion de enfermedades.



En el plan de estudios de la licenciatura en Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Facultad
de Medicina Veterinaria y Zootecnia (FMVZ) de la Universidad Nacional Autbnoma de
México (UNAM), las materias de Patologia general y Patologia sistémica tienen como
objetivo que el alumno comprenda los mecanismos de enfermedad, las alteraciones
celulares y tisulares que se presentan en las enfermedades y posteriormente reconozca las
lesiones mas importantes en los diferentes aparatos y sistemas, y con esto logre establecer
un diagnostico integrando todos estos conocimientos.

Entre la literatura de consulta recomendada para estas asignaturas se encuentran los
siguientes libros: Patologia General Veterinaria®, Patologia Sistémica Veterinaria4,
Pathologic Basis of Veterinary Diseases®, Pathologic Basis of Disease®, Pathology of
Domestic Animals’:89 y Disease of Swine'?; si bien estos textos son de utilidad, se limitan a
describir las enfermedades y a mostrar, en algunos casos, las lesiones macroscopicas mas
caracteristicas de algunas enfermedades, pero no cuentan con fotomicrografias a color o
son insuficientes para ilustrar los cambios histologicos.

Con base en lo anterior, se considera que la elaboracion de un atlas digital de patologia
porcina es una herramienta que facilitara el proceso ensefianza- aprendizaje, al tratarse de
un material didactico visual cuyo objetivo sera despertar el interés y captar la atencion de los
estudiantes de licenciatura y posgrado, asi como de meédicos veterinarios clinicos

especialistas en cerdos.






Introduccioén

Todo animal consta de sistemas, aparatos y 6érganos que en conjunto
constituyen su anatomia. Cada una de estas estructuras desempefian
funciones especializadas que hacen que el organismo funcione
normalmente, por ello es importante que el alumno conozca e identifique
cuales son las funciones, estructuras y caracteristicas normales que
componen a cada uno de los 6rganos de un animal para lograr
diferenciar lo normal de lo patoldgico; por ello en este capitulo se
sefalaran de forma general las caracteristicas macroscopicas y

microscopicas de los 6rganos normales del cerdo.






Sistema circulatorio

Esta constituido por un corazén pequefio en proporcion con el tamafio del cuerpo. Su
localizacion es desde la segunda esternebra hasta la parte anterior de la ultima esternebra
recargado mas hacia el lado izquierdo. Esta envuelto por una capa fibroserosa llamada

pericardio (parietal y visceral) que lo fija y lubrica.

Corazon: esta conformado por cuatro camaras (auricula izquierda y derecha; ventriculo
izquierdo y derecho). En su interior se encuentran 4 valvulas cardiacas del lado derecho
estan la tricuspide y semilunar pulmonar y del lado izquierdo esta la mitral (bicuspide) y la
semilunar adrtica. Las auricula derecha es aquella que recibe la sangre que proviene del
cuerpo del animal (sangre venosa) y la izquierda recibe la sangre de los pulmones. El
ventriculo derecho expulsa la sangre hacia los pulmones para que se oxigene y el izquierdo
expulsa la sangre (oxigenada) a todo el cuerpo

El corazon es un 6rgano muscular cuya pared esta compuesta por el epicardio (parte
externa) , miocardio (parte media) y endocardio (parte interna). El grosor
y la composicion de la pared de las camaras cardiacas varian, siendo mas delgadas las
auriculas y mas gruesos los ventriculos. Las valvulas son extensiones del endocardio y se
componen de tejido conectivo cubierto por un endotelio . Las regiones del corazon,
incluida la base de la aorta y el tronco pulmonar, asi como los orificios atrioventriculares y el

tabique conforman el esqueleto cardiaco.

Arterias: son los vasos eferentes del aparato circulatorio. Los mas importantes son la
arteria aorta que sale del ventriculo izquierdo y la pulmonar que se origina en el ventriculo

derecho.

Venas: son los vasos aferentes del aparato circulatorio. Las mas importantes son las venas
pulmonares que salen de los pulmones y las venas cavas, craneal que recibe la sangre de la
mitad superior del cuerpo y caudal que recoge la sangre de los 6rganos de parte inferior del

cuerpo.

Capilares: son las divisiones mas finas de los vasos sanguineos y sus paredes constan en

su mayoria de endotelio.



A. Auricula derecha, B. Ventriculo derecho, C.
Septo interventricular, D. Auricula izquierda, E. Ventriculo izquierdo,
F. Arteria pulmonar y G. Aorta.



e

A. Epicardio, B. Mesotelio, C. Nervios, D. Vaso linfatico, E. Miocardio.
H&E. 40x.



En un corte transversal de los
cardiomiocitos los nucleos son centrales. A. Musculo estriado esquelético.
B. Nucleo central. H&E. 400x.

A. Fibrosa, B. Espongiosa, C.
Ventricularis. H&E. 100x.






Aparato respiratorio

Cornetes nasales: el aire pasa por la nariz entra al vestibulo, la primera parte de la
cavidad nasal. El vestibulo esta revestido por un epitelio escamoso estratificado, que es
continuo con la piel externamente y con la porcion respiratoria de la cavidad nasal
internamente

La porcion respiratoria de la cavidad nasal esta revestida por un epitelio columnar
pseudoestratificado ciliado con células caliciformes. La lamina propia contiene glandulas
tubuloalveolares. Estas ultimas son principalmente serosas, pero también hay glandulas
mucosas y mixtas. Una submucosa soporta la lamina propia.

El epitelio olfativo (columnar pseudoestratificado) estd compuesto por células olfativas
(sensoriales), de soporte y basales. Las glandulas de Bowman, tubulares y mucosas, se
presentan dentro de la lamina propia. Se abren a la superficie a través de conductos
revestidos por células cuboidales o aplanadas. Una submucosa se encuentra debajo de la
lamina propia.

Traguea: es la continuacion de la laringe y termina ramificandose en los bronquios
primarios (extrapulmonares) y secundarios (intrapulmonares). En su totalidad esta revestida
por un epitelio columnar pseudoestratificado ciliado con células caliciformes. Debajo del
epitelio esta la submucosa, dentro de la submucosa se encuentran las glandulas
seromucosas. Hay presencia de anillos de cartilago hialino incompletos dorsalmente. Dorsal
a la traquea hay una capa de musculo liso que se coloca al interior del espacio que hay entre

los anillos traqueales; y en la porcion mas externa esta la adventicia de tejido conectivo

Pulmones: Son de color rosado, retractiles, de consistencia suave y estan envueltos por
una membrana llamada pleura; se dividen en Iobulos, el lado derecho presenta 4 Iébulos
(craneal, medio, caudal y accesorio) El lado izquierdo tiene 3 Idbulos
(craneal, medio y caudal). Los pulmones estan compuestos por bronquios, bronquiolos y

alvéolos
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La estructura histolégica de los bronquios es similar a la de la traquea pero a
medida que se van ramificando, va desapareciendo progresivamente el cartilago.

El epitelio es pseudoestratificado cilindrico ciliado en los bronquios de mayor calibre y se
convierte en pseudoestratificado cubico. Cuando el cartilago, las glandulas mucosas y las
células caliciformes desaparecen y el musculo liso se hace también mas escaso, aunque aun
visible, a estos conductos se les denomina bronquiolos

Los bronquiolos no presentan cartilago, ni glandulas y, aunque los de mayor calibre tienen un
epitelio pseudoestratificado cilindrico ciliado, a medida que van disminuyendo su calibre, el
epitelio se transforma en simple cilindrico y posteriormente en simple cubico. Los bronquiolos
de mayor calibre son los bronquiolos respiratorios y los menor calibre se
denominan terminales, los cuales tienen en sus paredes expansiones muy delgadas que
forman cavidades llamadas alvéolos pulmonares.

Los alvéolos son cavidades revestidas de un epitelio simple plano El epitelio
alveolar esta constituido por los neumocitos tipo | y Il. En los alvéolos, una subpoblacién de
neumocitos Il son los encargados de regenerar tanto los neumocitos tipo | como los tipo Il.
Los neumocitos tipo Il de los alvéolos pulmonares liberan una sustancia surfactante que

previene el colapso de los alvéolos pulmonares.
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Tabique nasal, B. Cornete dorsal, C. Cornetes ventrales.
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Fig. 1.6. Traquea. A. Cartilago hialino, B. Musculo liso, C. Glandulas mixtas, D. Lamina
propia, E. Epitelio cilindrico pseudoestratificado ciliado. H&E. 100x. Recuadro 400x.



A.Traquea, B. Lobulo craneal, C. Lébulo medio, D.
Lobulo caudal.

* Lébulo accesorio que solo se observa en la superficie ventral de los pulmones.
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A.Traquea, B. Lébulo craneal, C.
Lobulo medio, D. Lébulo caudal, E. Lobulo accesorio.
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Fig. 1.9. Pulmon. A. Pleura visceral de tejido conectivo, B. Mesotelio.
Epitelio simple plano, H&E. 40x. Recuadro. Acercamiento. 400x.

A

Fig. 1.10. Pulmon. A. Septo interlobulillar. B. Alvéolos. H&E.100x.

re



Fig. 1.11. Pulmon. A. Bronquio, B. Bronquiolos, C. Vasos sanguineos,
H&E. 40x.

Fig. 1.12. Bronquio. A. Cartilago hialino, B. Glandulas mixtas, C. Musculo
liso, D. Lamina propia, E. Células caliciformes, F. Epitelio cilindrico
pseudoestratificado ciliado. H&E. 100x. Recuadro. 400x.

_



C

A. Epitelio de células cubicas ciliadas, B.
Fibras musculares lisas, C. Alvéolos. H&E. 400x.

<« >

Tejido linfoide asociado a bronquiolos (BALT). H&E. 40x.

19






Aparato digestivo

Glandulas salivales:

* Glandula parétida: Forma irregular, triangular y alargada

* Glandula mandibular: Pequefa, roja y ovalada y cubierta por la parétida

* Glandula sublingual: Porcion monostomatica (caudal) es rojo amarillenta y de 5 cm de
largo y la porcién polistomica (rostral) es de 7 cm.

* Glandulas bucales dorsales y ventrales.

Histologicamente: Son glandulas exocrinas que estructuralmente corresponden al tipo acinar

compuestas. Hay tres pares de glandulas salivales grandes o principales: la pardétida, la

submandibular y la sublingual. Los conductos y acinos de estas glandulas estan separados

mediante tabiques de conjuntivo que forman compartimentos o Iébulos; a través de ese

tejido conjuntivo entran vasos sanguineos y nervios

Aparato digestivo

Esofago: la mucosa esta revestida por un epitelio escamoso estratificado. La muscular de la

mucosa esta compuesto por musculo liso dispuesto longitudinalmente. En los cerdos el

musculo esta ausente en la porcidn anterior y aparece como una lamina continua en la

region posterior. En la submucosa se encuentran las glandulas mucosas o mixtas. En los

cerdos estas glandulas son mas abundantes en la parte anterior, disminuyen en la region

media y son escasa en la parte posterior. En la capa muscular externa ocurre un cambio de

composicidén, de musculo esquelético a musculo liso en la region craneal al diafragma; y

externamente esta rodeado por una adventicia

Estdmago: tiene una capacidad de 5.7 a 8 L. Se divide en una porcion glandular y una no

glandular y presenta un saco ciego aplanado y cénico conocido como diverticulo.

La mucosa de la porcion glandular se puede dividir en cuatro regiones:

* Region proventricular: zona alrededor del cardias, de caracter esofagico, carece de
glandulas y presenta abundantes pliegues.

* Region glandular cardiaca: es grande, gris palida y delgada se extiende hasta la mitad
del estébmago.

* Region glandular fundica: es gruesa y color rojo obscuro con apariencia jaspeada.
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Region pildérica: Es rosa palido, mas gruesa que las regiones anteriores y presenta
abundantes pliegues. En el piloro una prominencia muy notable (torus piloricus) se
proyecta a través de la pared de la curvatura menor y hace que disminuya el tamafo del

orificio

Histologicamente, el epitelio del estbmago glandular forma estructuras tubulares llamadas

fosas gastricas (foveolae). Las depresiones de la mucosa conocidas como surcos gastricos

también estan presentes

En la region del cardias las glandulas mucosas estan formadas por células parietales.

En la region fundica, las glandulas estan formadas principalmente por células parietales

(secretan acido clorhidrico) y principales (secretan pepsinégeno). Las glandulas de la region

pilérica son principalmente del tipo mucoso con células parietales intercaladas

Intestino delgado: tiene una longitud de 20 m y una capacidad de 9 litros.

Histolégicamente se divide en:

Mucosa: las estructuras implicadas son los pliegues, vellosidades, criptas y las
microvellosidades. Los pliegues circulares (valvulas de Kerckring) son proyecciones de la
mucosa Yy la submucosa. Las vellosidades se limitan a la mucosa del intestino delgado en
los mamiferos, estan recubiertas por epitelio cilindrico simple con células caliciformes. Las
células caliciformes se localizan tanto en el epitelio de las vellosidades como en las
criptas; se caracterizan por tener un citoplasma apical ensanchado, repleto de granulos de
secrecion mucosos Yy base estrecha que asienta sobre la membrana basal. En la base de
las vellosidades estan las criptas de Lieberkihn (glandulas intestinales) que son
invaginaciones tubulares del epitelio. Las microvellosidades se localizan en el borde apical
de los enterocitos.

Muscular de la mucosa: consta de dos capas de musculo liso.

Submucosa: esta formada por tejido conectivo denso e irregular que sirve de soporte a la
red de arterias, venas, vasos linfaticos y el plexo nervioso de Meissner. En esta region se
encuentran las glandulas tubuloacinares de Brunner (glandulas duodenales o
submucosas) que siempre estan presentes en el duodeno y se extienden hasta parte del

yeyuno.
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* Muscular, esta formada por dos capas de musculo liso, la circular interna y la longitudinal
externa. Ambas estan unidas por tejido conectivo donde se encuentra el plexo mioentérico
de Auerbach

+ Serosa: esta constituida por tejido conectivo laxo recubierta por mesotelio. Esta
corresponde al peritoneo visceral.

Cada porcion del intestino tiene caracteristicas que los diferencian entre si, como se

menciond anteriormente en el duodeno se encuentran las glandulas de Brinner

; en yeyuno los pliegues circulares son mas abundantes y estan mas desarrollados
y en ileon las Placas de Peyer (agregados linfoides) se encuentran en la
lamina propia y submucosa

Intestino grueso: tiene una longitud total de 5 m. Se divide en ciego (20 a 30 cm. de largo),

colon y recto. El contenido total es de 10 litros.

Histoldgicamente se divide en:

* Mucosa: se caracteriza por la ausencia de vellosidades. Las criptas son mas largas que
las del intestino delgado. El epitelio es cilindrico simple y las células caliciformes son mas
abundantes que en el intestino delgado

» Submucosa: esta formada por tejido conectivo denso e irregular para soportar arterias,
venas y vasos linfaticos; algunas porciones se encuentran infiltradas por tejido adiposo.

» Serosa: capa delgada de tejido conectivo laxo recubierta por mesotelio.

Las glandulas anales tubuloacinares se encuentran en la submucosa y muscular del canal

anal de los cerdos.

Glandulas anexas

Pancreas: Es un 6rgano retroperitoneal, cruza la pared dorsal de la cavidad abdominal, y
esta ventral a la primera, segunda y tercera vertebras lumbares. Su peso es de
aproximadamente 190 gramos (cerdo de 100 kg). Presenta dos caras (dorsal y ventral) y

cuatro bordes (craneal, caudal, derecho e izquierdo).
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Histologicamente tiene dos porciones la exocrina que consta de numerosas unidades
secretoras tubuloacinares (acinos serosos) . La porcion endocrina esta
conformada por los islotes de Langerhans (islotes pancreaticos) , que son grupos
de células epiteliales que se encuentran dispersos entre las unidades secretoras.
Existen diversos tipos de células en los islotes cada una de las cuales produce una hormona
diferente.
» Célula alfa: Sintetizan y liberan glucagon.
» Células beta: producen y libran insulina.
» Células delta: Se subdividen en D1y D2 y producen somatostatina.
» Células épsilon: Producen grelina.
» Célula PP: Producen y liberan Polipéptido pancreatico.
Las unidades tubuloacinares drenan en conductos intercalados largos y estrechos, que estan
revestidos por células alargadas que presentan una apariencia cuboidal cuando se
seccionan transversalmente. Los conductos intercalados se comunican directamente con los
conductos interlobulares.
Higado: Se divide en 5 lébulos: lateral y medial izquierdo, y medial y lateral derecho con
un pequefio Iébulo caudado . Corresponde al 1.7 % del peso en un cerdo
de 100 kg.
Histolégicamente cada lobulo esta cubierto por un mesotelio, debajo del cual hay una
delgada capa de tejido conectivo (capsula de Glisson). Cada Iébulo se divide en lobulillos.
Estos consisten en sinusoides y hepatocitos organizados radialmente alrededor de una vena
central. En el cerdo los lobulillos se encuentran bien delimitados por abundante cantidad de
tejido conectivo . La triada portal se encuentra en el intersticio de 3 o mas lobulillos
y contiene una vena porta, una arteria hepatica, un conducto biliar y un vaso linfatico

. Los conductos biliares estan revestidos por un epitelio simple cubico.
Vesicula biliar: es un depdésito de almacenamiento de bilis. Cuando la vesicula se contrae
en la mucosa se forman numerosos pliegues, y cuando se distiende, desaparecen. El
revestimiento epitelial columnar simple tiene un borde estriado. El musculo liso de la

muscular esta dispuesto de forma circular.
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. A Conducto interlobular de epitelio columnar
y células caliciformes, B. Acinos mucosos. H&E. 100x.

A Conducto estriado de epitelio simple
cubico, B. Acinos mucosos. C. Tejido conectivo interlobular. H&E. 400x.
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Fig. 1.17. Partes de que componen al tracto digestivo. A. Esofago, B. Estomago, C.
Duodeno, D. Yeyuno, E. lleon, F. Ciego, G. Colon (asa centrifuga y asa centripeta), H. Recto.



A. Mucosa, B. Muscular de la mucosa, C. Glandulas mucosas,
D. Submucosa, E. Muscular circular. H&E. 40x.
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A. Esdéfago, B. Diverticulo, C. Region glandular
cardiaca*, D. Region glandular fundica*, E. Regién glandular pilérica*, F. Region
proventricular,* Flecha amarilla. Curvatura menor. Flecha azul. Curvatura mayor.

*Zonas de la mucosa del estdbmago del cerdo.
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A. Mucosa, B. Muscular de la mucosa, C.
Submucosa, D. Muscular, E. Serosa. H&E. 40x.

A. Células parietales, B. Células principales, C.
Lamina propia. H&E. 400x.
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A. Mucosa, B. Submucosa, C. Glandulas de
Brunner, D. Muscular circular, E. Muscular longitudinal, F. Serosa. H&E.

40x.

A. Vellosidades, B. Glandulas de Brunner, C. Criptas
de Lieberkihn. H&E. 100x.
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A. Mucosa, B. Criptas de Lieberkihn, C. Pliegues
circulares, D. Muscular circular, E. Muscular longitudinal . H&E. 40x.

A —>

\

A. Epitelio cilindrico simple, B.
Lamina propia C. Criptas de Lieberkahn, D. Submucosa, E. Muscular
circular. H&E. 100x.
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A. Vellosidades con epitelio cilindrico simple y células caliciformes, B.
Criptas de Lieberkihn. C. Placas de Peyer. H&E. 100x.
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A. Mucosa, B. Criptas de Lieberkihn. C. Muscular
de la mucosa, D. Submucosa, E. Muscular circular, F. Muscular
longitudinal. H&E. 100x.

A. Cripta con contenido mucoso, B. Células
caliciformes. H&E. 400x.
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A. Islote de Langerhans (endocrino), B. Acinos
serosos (exocrino), C. Septos interlobulares D. Ducto interlobular. H&E.
40x.

'>B

A. Islote de Langerhans, B. Acinos serosos, H&E.
400x.
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A. Loébulo lateral derecho, B.
Lobulo medial derecho, C. Lébulo medial izquierdo, D. Lobulo lateral
izquierdo.

A. Lobulo lateral izquierdo, B.
Lobulo medial izquierdo, C. Lobulo medial derecho, D. Lobulo lateral
derecho, E. Lébulo caudado, F. Vesicula biliar.
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A. Triada portal, B. Vena central, C. Septo
interlobulillar. H&E. 40x.
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A. Vena portal, B. Arteria portal, C.
Conducto biliar, D. Vaso linfatico, E. Hepatocitos, F. Sinusoides
hepaticos. H&E. 100x.
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Aparato urinario

Rifones: Los rifiones son glandulas tubulares altamente vascularizadas que funcionan
para mantener la composicion de los fluidos corporales a un nivel constante y eliminar los
desechos excretores. En los cerdos tienen una posicion simétrica y se encuentran ventrales
a las vertebras lumbares (I-1V). Tienen un peso aproximado de 235 g. Tienen forma de “frijol”
y la superficie es lisa.

Cada riidn esta rodeado por una capsula de tejido conectivo. El parénquima renal se divide
en dos porciones: la corteza y la médula

La corteza esta conformada por grupos de tubulos contorneados proximales, distales y
corpusculos renales . Los tubulos contorneados proximales son mas largos que
los tubulos contorneados distales y comprenden la porcion principal de la corteza. Los
tubulos contorneados proximales se distinguen por los bordes en cepillo de sus células
epiteliales. Los tubulos contorneados distales tienen una superficie interna lisa y sus células
carecen de un borde en cepillo.

Los corpusculos renales consisten en una capsula y glomérulo de Bowman. La capa externa
de la capsula de Bowman es la capa parietal, una capa escamosa simple. La capa interna es
la capa visceral; el espacio entre estas dos capas corresponde al espacio urinario. Esta
formado por podocitos que rodean las asas capilares del glomérulo

El lado opuesto corresponde al polo vascular, conformado por una arteriola aferente y una
arteriola eferente que se unen con los capilares del glomérulo. Una porcion del tubulo
contorneado distal se coloca entre las arteriolas aferentes y eferentes. La macula densa del
aparato yuxtaglomerular forma parte de la pared del tubulo contorneado distal en esta region.
La médula de cada rindn se forma a partir de tubulos colectores, segmentos gruesos y

delgados del asa de Henle y numerosos vasos rectos

Uréteres, vejiga y uretra. Las capas de la pelvis renal, los uréteres, la vejiga urinaria y
la uretra incluyen una mucosa, muscular del musculo liso y adventicia. El revestimiento de la
mucosa es casi exclusivamente epitelio de transicion (urotelio)

Las células epiteliales de transicién de la vejiga urinaria se aplanan cuando la vejiga se dilata

con orina.
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Fig. 1.35. Aparato urinario y glandulas anexas. A. Rifiones, B. Uréteres, C.
Vejiga, D. Prostata, E. Uretra, F. Glandulas bulbouretrales.
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Fig. 1.36. Rinones corte longitudinal. A. Corteza, B. Medula, C. Pelvis
renal.



En la corteza se encuentran los corpusculos
renales, los tubulos contorneados proximales y distales. H&E. 40x.
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A. Capsula de Bowman, B. Espacio de
Bowman (espacio urinario), C. Glomérulo, D. Tubulo distal, E. Tubulo proximal, F.
Capilar sanguineo. H&E. 400x.
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En la médula se encuentran los tubulos rectos y
colectores. H&E. 40x.
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A. Se pueden
apreciar los tubulos colectores desembocan a la zona donde se libera la
orina. B. Se identifica ademas el urotelio que reviste la pelvis renal.

H&E. 40x.

Es el recubrimiento de las vias urinarias, que
comprenden la pelvis renal, los uréteres, la vejiga y la uretra esta
compuesto por epitelio de transicion (flecha). H&E. 400x.
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Sistema nervioso

La funcion principal del sistema nervioso es la de poner en contacto el medio externo con el
animal y regular la actividad organica.

El sistema nervioso del cerdo comprende al sistema nervioso central (encéfalo y médula
espinal) y sistema nervioso periférico (nervios espinales y sistema simpatico).

Sistema nervioso central: esta constituido por el encéfalo y médula espinal. El
encéfalo consta de cerebro , cerebelo y tallo encefalico; todas estas estructuras
estan localizadas en la cavidad craneana. La médula espinal es la continuacion directa de la

meédula oblonga y se localiza dentro del canal vertebral o columna vertebral.

Sistema nervioso periférico: incluye nervios craneales, nervios espinales y ganglios.
Consiste en una hilera de nervios que reciben el nombre segun la parte de la columna donde

emerjan y asi tenemos nervios cervicales, toracicos, lumbares, sacros, etc.

El tejido nervioso consta de diferentes tipos de neuronas (células nerviosas) y elementos de
soporte, y es basicamente similar en todos los animales domésticos.

Las neuronas estan conformadas por un cuerpo celular (soma) que se caracteriza por tener
un nucleo con un nucléolo prominente. En los cuerpos celulares se observan proyecciones
citoplasmaticas llamados dendritas, las cuales reciben estimulos, y axones que conducen y
generan impulsos.

En el sistema nervioso central, existe un marco estructural proporcionado por las células
neurogliales . Las células que conforman a la neuroglia son los astrocitos, células
de Schwann, oligodendrocitos, microglia y células ependimales . La parte mas
externa del encéfalo y la médula espinal estan cubiertas por las meninges (piamadre,
aracnoides y duramadre) que estan formadas por tejido conectivo y se encargan de
proporcionar apoyo y proteccion.

El cerebro esta conformado por fuera de la sustancia gris que esta formada por cuerpos
neuronales y dendritas, esta porcidbn se divide en seis capas: la molecular, granulosa
externa, piramidal externa, granulosa interna, piramidal interna y polimérfica. El centro del

cerebro esta conformado por materia blanca formada por axones.
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El cerebelo histologicamente esta formado por un centro de sustancia blanca rodeado por la
sustancia gris. La sustancia gris esta dividida en tres capas: la capa molecular (externa), la
capa de células de Purkinje (intermedia) y la capa granulosa (interna)

El sistema nervioso periférico, Esta integrado por los nervios, estructuras alargadas,
cilindricas, en forma de cables o cordones integrados por la reunion de prolongaciones
neuronales (axones y dendritas) que se originan, la mayoria de ellas, en el sistema nervioso
central.

Los nervios son haces de axones, cada uno de los cuales esta envuelto por células de
Schwann y por tejido conectivo. Los axones se denominan fibras nerviosas que pueden ser
amielinicas o mielinicas. Cuando una célula de Schwann rodea a varios axones a la vez, la
fibra nerviosa se denomina amielinica (axones de pequefio calibre); y cuando cada célula de
Schwann rodea con multiples envueltas de su membrana plasmatica a un unico axén, forma
fibras nerviosas mielinicas.

Los ganglios nerviosos, estan formados por acumulaciones de neuronas que, en cierto
momento del desarrollo embriolégico del individuo migraron de las crestas neurales, para
situarse en diversos esbozos embrionarios y ahi constituir los ganglios . Las
neuronas de los ganglios también emiten prolongaciones que realizan contactos con las
dendritas y axones de los nervios. Estableciéndose asi una red de conexiones entre el

sistema nervioso central y el periférico.
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A. Lébulo
frontal B. Lobulo parietal, C. Vermix cerebelar, D. Lébulo cerebelar, E. Lobulo
piriforme, F. Tallo encefalico.
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A. Capa granulosa, B. Capa
piramidal. H&E 100x.

A. Neuropilo, B. Neurona, C. Oligodendrocito, D.
Astrocito. H&E 400x.
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A. Capa molecular, B. Capa granulosa, C.
Dendritas de las células de Purkinje, D. Cuerpo de la célula de Purkinje.

H&E. 400x.
[~

/ ‘\
/ \
I \
I \
I 5 \
N ]
\ /4
/
\ ”
\ r
-~ 7/

A. Ganglio, B. Células
neuronales. H&E. 400x.
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Sistema linfatico

El sistema inmune esta organizado en 6rganos y tejidos primarios (timo y médula 6sea) y
secundarios (tonsila, linfonodos, bazo, tejidos linfoides asociados a mucosa (MALT),

intestino (GALT), bronquios (BALT) y el sistema inmunolégico de la piel).

Los tejidos linfoides primarios se encargan de la produccioén, diferenciacion y seleccion

de linfocitos.

Timo: se extiende caudalmente desde el musculo digastrico, a lo largo de las arterias
carotidas, a ambos lados del cuello, hasta la entrada toracica, donde ambos lados del timo
se fusionan; presenta una estructura formada por diferentes I6bulos, rodeados por una fina
capa de tejido conjuntivo, que se continua en finos septos que subdividen los I6bulos en

varios lobulillos, parcialmente separados.

Histologicamente, se pueden diferenciar dos zonas: Una corteza constituida por un gran
acumulo de linfocitos en proliferaciéon de diverso tamafio y escasa presencia de células
epiteliales, y una médula formada por numerosas células epiteliales que forman estructuras

concéntricas denominadas corpusculos de Hassall).

Meédula 6sea: es un 6rgano linfopoyético que se encuentra distribuido en el interior de los
huesos del animal. En ella se producen los progenitores de células T no diferenciados los
cuales maduraran en el timo, precursores de células B que conducen al desarrollo de
linfocitos B especificos para los antigenos, lineas celulares mieloides y precursores de

células dendriticas.

Los tejidos linfoides secundarios son aquellos capaces de capturar antigenos y activar la

respuesta inmune adquirida
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Linfonodos: en estos se lleva a cabo el reconocimiento de antigenos por parte de la
células B y T. Estas células se activan y proliferan. En los cerdos los linfonodos aparecen
lobulados porque se derivan de la fusion de 3 o mas unidades nodulares, cada una
constituyendo un nédulo linfatico funcional . En cuanto a la circulacién linfatica en
el caso de los cerdos tiene una disposicion diferente a la de otros mamiferos.

La linfa entra por el vaso linfatico aferente (superficie concava) y sale por el vaso linfatico
eferente (superficie convexa).

Histolégicamente esta compuesto por el tejido cortical y medular. El tejido cortical se localiza
en el area central de las unidades nodulares y en las areas subcapsulares, rodeando al hilio
eferente. Esta constituido por los foliculos linfoides y el tejido linfoide difuso.
El tejido medular se distribuye por la periferia de las unidades nodulares y alrededor del hilio
eferente. Esta constituido por fibras reticulares y colageno. No presenta, como en otras

especies, ni cordones ni senos medulares

Tonsilas: son nodulos solitarios o agrupacion de nodulos y tejido linfoide difuso localizado
en la lamina propia del paladar blando (tonsilas palatinas), en la faringe (tonsila faringea), en
las papilas filiformes de la raiz de la lengua (tonsila lingual) y a los lados de la base de la
epiglotis (tonsila paraepiglética). Debido a su posicion entre el tracto respiratorio y digestivo
forman parte del sistema inmune de las mucosas respiratorias y digestivas.
Histologicamente, se compone por un epitelio estratificado plano (zona
orofaringea) o pseudoestratificado en la (zona nasofaringea), por glandulas mixtas y tejido

linfoide. La estructura linfoide de las tonsilas es semejante a la de los linfonodos

Bazo: corresponde al 0.10 % del peso en un cerdo de 100 kg. es el sitio de activacion de la
inmunidad humoral y celular, los antigenos son filtrados desde la sangre y transportados a
los centros germinales del 6rgano, también tiene la capacidad de destruir a los glébulos rojos
viejos o0 en mal estado . En la etapa fetal tiene funcion hematopoyética

(produccion de glébulos rojos).
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Histologicamente, presenta capsula de fibras musculares lisas, de las que parten hacia el
interior unas trabéculas de fibras musculares lisas y colageno, que dan soporte para la parte
funcional del bazo, constituida por: la pulpa blanca y la pulpa roja

La pulpa blanca es el tejido linfoide esta distribuido siempre alrededor de una arteria o
arteriola, formando foliculos linfoides y vainas linfoides periarteriolares

La pulpa roja en el cerdo esta constituida por tres estructuras diferentes: Los cordones

esplénicos, los senos venosos y los capilares envainados.

El sistema linfatico asociado a mucosas (MALT) son agrupaciones de células linfoides
que se encuentran en las mucosas o forman parte de una serie de localizaciones linfoides
repartidas en el organismo. En los cerdos es un sistema de defensa muy importante, ya que
muchos patdégenos penetran en el organismo a través de la superficie de las mucosas
(intestino, tracto respiratorio, glandula mamaria y superficies urogenitales). El mecanismo
principal de defensa es la secrecidon de IgA mucosal en asociacion con la respuesta inmune

humoral (IgG) y la respuesta mediada por células.

El tejido linfoide asociado al intestino (GALT) se compone de foliculos linfoides que se
distribuyen a los largo del tracto gastrointestinal y de linfocitos T efectores que estan
localizados entre los enterocitos (intraepiteliales) y en la lamina propia junto con linfocitos B y

macrofagos. Los mas importantes son las placas de Peyer y linfonodos mesentéricos

El tejido linfoide asociado a los bronquios (BALT) son foliculos linfoides que se
encuentran en la pared de los bronquios, estos se desarrollan después de la estimulacion
antigénica; también hay presencia de linfocitos y macrofagos en la regidn intersticial,

intravascular, dentro del epitelio, en la lamina propia o en el espacio broncoalveolar
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A. Retrofaringeos, B. Inguinales superficiales, C.
Submandibular.
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A. Zona medular a la periferia, B. Zona cortical, C. Foliculo
linfoide, D. Tejido linfoide difuso. H&E. 40x.
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A. Mucosa revestida por epitelio escamoso estratificado, B.
Tejido linfoide, C. Foliculos linfoides, D. Criptas, E. Glandula salival mucosa. H&E. 40x.
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Fig. 1.50. Bazo de cerdo, superficie parietal. A. Dorsal, B. Ventral.

Fig. 1.51. Bazo de cerdo, superficie visceral. A. Dorsal, B. Ventral, C. Marcas de los
vasos esplénicos, D. Superficie gastrica, E. Hilio.
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A. Capsula de musculo liso, B. Trabéculas de musculo
liso, C. Pulpa roja, D. Pulpa blanca. H&E. 40x.
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A. Foliculo linfoide. B. Arteriola central. H&E. 400x.
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A. Mucosa intestinal, B. Foliculos linfoides. H&E
40x.

A. Luz del bronquio, B. Epitelio respiratorio, C.
Tejido linfoide asociado. H&E. 40x.
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Cuestionario de evaluacion

1. ¢ Que tipo de epitelio reviste a los bronquios? :
a) Epitelio cilindrico ciliado.

b) Epitelio cubico simple

c) Epitelio simple plano

2. ¢ Qué caracteristica diferencia a un bronquio de un bronquiolo?
a) La presencia de cilios

b) La presencia de células caliciformes

c) La presencia de cartilago hialino

3. ¢, Qué estructura permite diferenciar al duodeno de las otras porciones intestinales?
a) Glandulas de Brunner

b) Placas de Peyer

c) Criptas de Lieberkiihn

4. ; Qué particularidad tienen los linfonodos de cerdo con respecto a otras especies?

a) El tejido cortical se localiza en la periferia y el tejido medular se distribuye al centro.

b) El tejido cortical se localiza en el area central y el tejido medular se distribuye a la
periferia.

c) Presentan tejido epitelial, tejido linfoide y tejido glandular.

5. ¢ Qué estructuras senalan las flechas verde y roja?

a) Verde: Glomérulo y Roja: tubulo contorneado proximal
b) Verde: Macula densa y Roja: capsula de Bowman

c) Verde: Glomérulo y Roja: tubulo contorneado distal
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Introducciodn

La adaptacion celular es una respuesta estructural y funcional reversible
por parte de la célula a los cambios fisiolégicos y a ciertos estimulos
patoloégicos, mediante la cual logra mantener de forma alterada un estado
de equilibrio que le permite preservar su viabilidad y funcion. En este
capitulo se describen los principales mecanismos de adaptacién celular

como son: atrofia, hipertrofia, hiperplasia y metaplasia.
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La atrofia es la disminucién en el numero de células de un tejido u érgano (Fig. 2.1), después
de que éste alcanzé su tamafio normal; esto da como resultado una reduccion en el tamaino
y por lo tanto de la funcion del tejido o del érgano. La atrofia es el resultado de una
disminucion de la sintesis de proteinas y de un aumento de la degradacién de proteinas en
las células.

Las atrofias pueden clasificarse segun el tipo de tejido que sustituye: atrofia grasa (tejido
adiposo), atrofia fibrosa (tejido conectivo), atrofia parda (la sustitucidon de tejido se acompana
de pigmento), atrofia serosa de la grasa (tejido mucinoso o mixomatoso) (Fig. 2.2). Las
causas principales de atrofia celular o tisular incluyen:

* Desuso

* Denervacion

* Hipoxia o isquemia

« Compresion

* Privacion de nutrientes

» Pérdida de estimulacién hormonal

 Inflamacion
las células del tejido son pequeiias con poca o ninguna actividad

mitética. Ultraestructuralmente, las células atrofiadas tienen menor niumero de organelos. En

el cuadro 2.1 se mencionan ejemplos de las principales causas de atrofia en cerdos.
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Fig. 2.1. Atrofia
linfoide (Influenza
porcina). Bazo.

El tejido linfoide
periarteriolar esta
disminuido [Atrofia
linfoide] (flechas).
H&E. 40x.



Fig. 2.2. Atrofia serosa de la grasa (Anorexia). Corazon.

La grasa del surco coronario del corazéon pierde su opacidad y
presenta un aspecto mucoide traslucido (flechas). También se le
conoce con el nombre de “degeneracién mucoide de la grasa”.
Cortesia: MVZ Esp. Elizabeth Tabatha Rodriguez Galindo IASA
SANFER.

Cuadro 2.1. Principales causas de atrofia en cerdos.

Bacterias

Agente etiolégico Localizacion Lesiones

Bordetella bronchiseptica+ Cornetes nasales Rinitis atréfica (Fig. 2.3y
Pasteurella multocida 2.4).
toxigénica
Brucella suis Testiculo Atrofia testicular.

L



Virus

Agente etiolégico Localizacion Lesiones

Alfacoronavirus Intestino delgado (yeyuno, Atrofia de vellosidades
(Gastroenteritis transmisible duodeno e ileon) severa (Fig. 2.5,2.6y 2.7)
(GET))
Alfacoronavirus (Diarrea Intestino delgado (yeyuno, Atrofia de vellosidades
epidémica porcina (PED)) duodeno e ileon) moderada
Deltacoronavirus Intestino delgado (en Atrofia de vellosidades
duodeno e ileon) moderada
Rotavirus Intestino delgado Atrofia de
vellosidades moderada
Arterivirus (Sindrome Tubulos seminiferos Atrofia en tubulos
Respiratorio y reproductivo seminiferos
porcino (PRRS))
Circovirus porcino tipo Il Timo Atrofia cortical

(Circovirosis porcina)

Rubulavirus porcino Testiculo Atrofia testicular
(Enfermedad del ojo azul)

Isospora suis Intestino delgado Atrofia de vellosidades

Cryptosporidium sp Intestino delgado Atrofia de vellosidades

Agente etioldgico Localizacion Lesiones

Hidronefrosis Rifon Atrofia progresiva del parénquima
cortical por dilatacion de la pelvis y
célices renales (Fig. 2.8)



Fig. 2.3. Rinitis atrofica (Bordetella bronchiseptica y Pasteurella
multocida). Cornetes nasales. El espacio aéreo de la cavidad nasal esta
aumentado debido a la disminucion de tamano y deformacion progresiva
de los cornetes nasales dorsales (flecha verde) y ventrales (flecha roja).
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Fig. 2.4. Rinitis atrofica (Bordetella bronchiseptica y Pasteurella
multocida). Cornetes nasales. Cornete nasal con pérdida vy
adelgazamiento de las trabéculas Oseas (flechas), atrofia de glandulas
mucosas (cabeza de flecha) y pérdida de epitelio respiratorio (flecha roja).
H&E. 40x.
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Fig. 2.5. Enteritis atrofica (Alfacoronavirus porcino). Intestino
delgado. La pared del intestino esta dilatada, muy adelgazada y
con contenido acuoso.

Fig. 2.6. Atrofia de vellosidades (Alfacoronavirus porcino).
Intestino delgado. Las vellosidades estan acortadas y se observa
atenuacion del epitelio superficial. En la luz hay abundantes células
epiteliales descamadas y degeneradas. H&E. 40x.
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Fig. 2.7. Atrofia de vellosidades (Alfacoronavirus porcino). Intestino delgado.
Las vellosidades estan acortadas y el epitelio que las reviste esta atenuado. En la luz
hay abundantes células epiteliales degeneradas y necréticas. H&E. 400x.
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Fig. 2.8. Hidronefrosis e
hidrouréter (lesion secundaria a
obstruccion). RiAidn con uréter.
Se observa una dilatacion severa
del uréter (flecha), de la pelvis
renal (asterisco) y los calices
renales, con atrofia cortical
progresiva (cabeza de flecha).



Hipertrofia

Es el aumento de tamafo y volumen de un tejido u 6rgano debido a un aumento en el
numero de organelos o componentes celulares. La hipertrofia se puede presentar en
cualquier tejido, pero se presenta principalmente en aquellos con limitada o nula capacidad
de replicacién como en el corazon (Fig. 2.9 y 2.10) o musculo esquelético. En el cuadro 2.2

se mencionan ejemplos de las principales causas de hipertrofia en cerdos.

Cuadro 2.2. Principales causas de hipertrofia en cerdos.

Agente etioldgico Localizacion Lesiones

Coronavirus porcino Pulmén Hipertrofia neumocitos tipo |l
Metastrongylus spp. Pulmon Hipertrofia del musculo
bronquial
Insuficiencia cardiaca Corazon Hipertrofia ventricular
asociada a estenosis derecha o izquierda
pulmonar o adrtica
(Fig. 2.11)

Fig. 2.9. Hipertrofia concéntrica biventricular. Corazon. El miocardio
en ambos ventriculos y septo interventricular estd engrosado y hay
disminucién de las camaras ventriculares.
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Fig. 2.10. Hipertrofia cardiaca biventricular secundaria a pericarditis
fibrinosa (Glaesserella parasuis). Corazon. Se observan adherencias
entre el epicardio y el pericardio (flechas) provocando una pericarditis
restrictiva, lo que causa hipertrofia compensatoria

~

Fig. 2.11. Estenosis subvalvular adrtica, endocardiosis y quiste hemético.
Corazén. Se observa un anillo de tejido fibroso debajo de la valvula semilunar
aortica [estenosis] (flecha). El borde libre de los velos de la valvula mitral esta
engrosado y tiene pequefos nodulos blanco perlados [endocardiosis] (flecha
verde); y sobre la valvula mitral anterior hay un ndédulo rojo obscuro bien

delimitado [quiste hematico] (flecha roja).
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Es un aumento en el numero de células de un tejido u 6rgano, esta respuesta ocurre sélo en

células con capacidad de mitosis. Las células pueden presentar una hiperplasia rapida en

respuesta a estimulos hormonales, inflamatorios o traumaticos. En el cuadro 2.3 se mencionan

ejemplos de las principales causas de hiperplasia en cerdos.

Cuadro 2.3. Principales causas de hiperplasia en cerdos.

Bacterias

Agente etioldgico Localizacion Lesiones

Mycoplasma
hyopneumoniae

Bordetella
bronchiseptica

Pasteurella multocida

toxigénica
Lawsonia intracelularis

Branchyspira
hyodysenteriae

Leptospira spp.

Salmonella choleraesuis

Pulmén

Cavidad nasal

Cavidad nasal

ileon (Valvula ileocecal)

Ciego y colon

Rifion

Bazo y linfonodos
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Hiperplasia de epitelio bronquiolar
(Fig. 2.12), bronquial (Fig.2.13) y
alveolar

Hiperplasia de tejido linfoide
asociado a bronquios (BALT). (Fig.
2.14)

Hiperplasia de células caliciformes y
glandulas submucosas

Hiperplasia epitelial y glandular

Hiperplasia osteoclastica

Hiperplasia de enterocitos a nivel de
las criptas intestinales (Fig. 2.15,
2.16y 2.17)

Hiperplasia de células caliciformes
de las criptas. (Fig. 2.18,2.19y
2.20)

Hiperplasia del epitelio tubular renal

Hiperplasia de las células
reticulares



Virus

Agente etiolégico Localizacion Lesiones

Coronavirus Pulmoén Hiperplasia de neumocitos
tipo Il (Fig. 2.21y 2.22)

Citomegalovirus Tejido linfoide Hiperplasia linfoide
Alfainfluenzavirus Pulmon Hiperplasia del epitelio
(Influenza porcina) cilindrico pseudoestratificado

ciliado
Arterivirus (PRRS) Timo, tonsila, bazo e ileon  Hiperplasia en las vainas

linfoides periarteriolares del
bazo y en los foliculos
linfoides en las tonsilas (Fig.
2.23y 2.24) y en placas de
Peyer

Parasitos

Agente etioldgico Localizacion Lesiones

Metastrongylus spp Pulmén Hiperplasia del epitelio
bronquial y del tejido linfoide
asociado a bronquios (BALT)

TOXicos

Agente etioldgico Localizacion Lesiones




X

Fig. 2.12. Hiperplasia del epitelio bronquiolar (Mycoplasma
hyopneumoniae) Pulmon. Se observa un aumento en el niumero de células
epiteliales del bronquiolo (flecha). H&E. 400x.

Fig. 2.13. Hiperplasia del epitelio bronquial (Mycoplasma
hyopneumoniae). Pulmon. Aumento en el numero de células del epitelio
bronquial (flecha). H&E. 400x.
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Fig. 2.14, Hiperplasia linfoide peribronquiolar (Mycoplasma
hyopneumoniae). Pulmoén. Hiperplasia severa con reduccion del diametro
bronquiolar. H&E. 40x.

N

Fig. 2.15. Enteritis proliferativa (Lawsonia intracellularis). ileon. Engrosamiento de
la mucosa intestinal debido al aumento de células del epitelio de las criptas intestinales
(flechas).
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Fig. 2.16. Hiperplasia del epitelio criptal (Lawsonia intracellularis) ileon. La
mucosa esta compuesta por numerosas criptas. En comparacion con las criptas
normales, que tienen un grosor de 1 capa celular, las criptas afectadas suelen
tener un grosor de 5, 10 o mas células. La lamina propia esta infiltrada por
linfocitos, células plasmaticas y eosindfilos. H&E. 40x.

~

Fig. 2.17. Hiperplasia del epitelio criptal (Lawsonia intracellularis)
lleon. Criptas intestinales se aprecian de 3-6 capas de células epiteliales
(asterisco) y algunas mitosis (flecha). H&E. 400x.
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Fig. 2.18. Hiperplasia de células caliciformes (Brachyspira
hyodysenteriae). lleon. Hiperplasia de células caliciformes. Se observa un
aumento en el numero de células caliciformes y en la luz intestinal se
observa un material anfofilico (moco). H&E. 40x.

Fig. 2.19. Hiperplasia de células caliciformes (Brachyspira
hyodysenteriae). lleon. Las criptas intestinales exhiben un aumento en el
numero de células caliciformes. La lamina propia esta expandida debido a la
presencia de infiltrado linfocitario. En la luz intestinal hay escaso material
anfofilico y homogéneo (moco). H&E. 40x.
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Fig. 2.20. Hiperplasia de células caliciformes (Brachyspira
hyodysenteriae). lleon. Las células caliciformes estan hiperplasicas
(flecha), en la luz hay abundante moco (asterisco). H&E. 400x.

Fig. 2.21. Hiperplasia de neumocitos tipo Il (Coronavirus porcino).
Pulmon. Los septos alveolares estan moderadamente engrosados por
un aumento en la cantidad de neumocitos tipo Il (flechas). H&E. 400x.
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Fig. 2.22. Hiperplasia de neumocitos tipo Il y edema (Coronavirus
porcino) Pulmon. Aumento en la cantidad de neumocitos tipo I, en la luz
alveolar se aprecian neumocitos descamados y escasos neutrofilos asi
como un material eosinofilico homogéneo (edema). H&E. 1000x.

S

Fig. 2.23. Hiperplasia folicular (PRRS por Arterivirus). Tonsila. Aumento
en el numero de foliculos (nddulos) linfoides los cuales presentan tamanos y
formas variables (flechas negras), H&E. 40x.

82



X

Fig. 2.24. Hiperplasia folicular (PRRS por Arterivirus). Tonsila.
Acercamiento donde se puede apreciar una marcada variacion en el
tamano de los foliculos linfoides, estos se observan bien delimitados por
mantos (flechas rojas y linea punteada) y separados por tejido linfoide
(flecha amarilla). H&E. 100x.

Fig. 2.25. Hiperplasia de conductos biliares (Aflatoxicosis). Higado.
Lobulillo hepatico donde se observa un aumento en la cantidad de
conductos biliares (flecha). H&E. 40x.
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Fig. 2.26. Hiperplasia de conductos biliares (Aflatoxicosis). Higado. Se
observa la formaciéon de nuevos conductos o cadenas de células epiteliales
cuboidales irregulares (lineas discontinuas); también se observan precipitados
de hematina en el nucleo de los hepatocitos (flecha). H&E. 400x.

Es un cambio de un tipo de célula diferenciada (madura) epitelial o mesenquimal a otro tipo
de célula diferenciada de la misma linea germinal. Ocurre como respuesta ante un proceso
inflamatorio crénico como en casos de infeccion por Bordetella bronchyseptica y Brucella

suis donde ocurre metaplasia escamosa.
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Cuestionario de evaluacion:

1. La hipertrofia, ¢ En que tipo de tejidos se presenta con mayor frecuencia?

a) Tejidos con rapida capacidad de replicacion
b) Tejidos con limitada o nula capacidad de replicacion

c) Tejidos que presentan un proceso inflamatorio
2. i Qué es hiperplasia?

a) Es el aumento de tamano y volumen de un tejido u érgano debido a un incremento en
el numero de sus células

b) Es el aumento de tamafio y volumen de un tejido u 6rgano debido a un incremento en
el tamafio de sus células

c) Esladisminucién de tamafo y volumen de un tejido u 6rgano debido a la disminucién

en el numero de sus células
3. ¢ Cuales son los agentes etiolégicos de la rinitis atréfica?

a) Actinobacillus pleuropneumoniae y Bordetella bronchiseptica
b) Bordetella bronchiseptica y Pasteurella multocida.

c) Pasteurella multocida y Streptococcus suis
4. . ;Cual de los siguientes agentes etiolégicos puede provocar metaplasia escamosa?

a) Brucella suis
b) Mycoplasma hyopneumoniae

c) Salmonella cholerasuis

5. Identifica la lesion que se sefala en la imagen.
a) Hiperplasia

b) Hipertrofia

c) Atrofia

86






Introduccioén

La lesion celular se produce cuando las células son sometidas a un
estrés tan intenso, que ya no son capaces de adaptarse o cuando son
expuestas a agentes dafinos. Este capitulo se centra en las principales
causas de lesiones celulares que pueden ser reversibles o progresar a

muerte celular.
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Acumulaciones intracelulares y extracelulares

En algunas ocasiones las células normales acumulan cantidades anormales de diferentes

sustancias. Estas pertenecen a tres grupos:

° Un componente celular normal que se almacena en exceso como agua, lipidos,
proteinas y carbohidratos.
° Una sustancia anormal que puede ser el producto de un metabolismo anémalo.

o Un pigmento.

Las células lesionadas pueden acumular sustancias enddgenas y exdgenas debido a
anomalias metabdlicas, mutaciones genéticas o exposicion a una sustancia exdégena no
digerible. Algunas de estas acumulaciones no afectan a la célula de forma grave y otros

provocan la degeneracion celular y pueden llevar a la muerte de la célula.

Degeneracion hidropica: se refiere al exceso de liquido dentro de la célula, es el
resultado de un trastorno osmoético reversible, este ocurre cuando se difunde al interior de la

célula una mayor cantidad de agua que la que debe salir.

Causas: se da como resultado del fracaso de las bombas de iones dependientes de energia
de la membrana plasmatica lo que lleva a la incapacidad para mantener una homeostasis

idnica e hidrica.

Aspecto macroscopico: los dérganos pueden apreciarse aumentados de tamafio o

turgentes.

Aspecto microscopico: las células se ven hinchadas o tumefactas, con citoplasma claro

(Fig. 3.1y 3.2).
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Fig. 3.1. Degeneracion hidropica. Higado. Los hepatocitos estan
levemente hinchados, el citoplasma es turbio o granular y los nucleos
estan ligeramente desplazados (flecha). H&E. 400x

»

Fig. 3.2. Degeneracion hidrépica  (Aflatoxicosis).  Rifidn.
El epitelio de los tubulos renales esta tumefacto y tiene aspecto granular
(degeneracion) (flecha), algunos nucleos son hipercromaticos y picnoticos
(necrosis) (cabeza de flecha). H&E. 400x.
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Degeneracion lipidica: la lipidosis (esteatosis) es la acumulacién de lipidos dentro de

las células parenquimatosas.

Causas: aumento en la movilizacion de acidos grasos libres, metabolismo hepatocelular
anormal y la liberacién alterada de lipoproteinas. Si se observa degeneracion con vacuolas
pequenas esto puede ser indicativo de una enfermedad metabdlica aguda, mientras que si la
degeneracion grasa presenta vacuolas gruesas indica un proceso de lento desarrollo como
intoxicacién o enfermedades virales. Se observa a menudo en el higado, debido a que es el

principal 6rgano donde se lleva a cabo el metabolismo de las grasas.

Aspecto macroscopico: el higado es café claro o amarillo y debido a la acumulaciéon de
lipidos se puede observar un aumento en el tamafo del 6rgano; en casos graves se puede

tornar de consistencia friable y oleosa.

Aspecto microscopico: aparicion de pequefas vacuolas lipidicas en el citoplasma
alrededor del nucleo, en algunas ocasiones las vacuolas se fusionan para crear espacios

claros que desplazan al nucleo hacia la periferia de la célula (Fig. 3.3).

Fig. 3.3. Degeneracion lipidica (Aflatoxicosis). Higado. Los
hepatocitos contienen abundantes vacuolas lipidicas en el citoplasma y
algunas desplazan el nucleo hacia la periferia de la célula. H&E. 400x.
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Glucbégeno

Causas: Diabetes mellitus, enfermedades metabdlicas inducidas por farmacos en las cuales

se altera el metabolismo de los carbohidratos y deficiencias enzimaticas.

Aspecto macroscopico: el higado puede tener un aspecto hinchado, marrén palido y

moteado

Aspecto microscopico: las vacuolas hepatocelulares de glucogeno son menos definidas y
tienen una forma mas irregular. El uso tinciones especiales como PAS, PAS diastasa, y

Mucincarmin son de utilidad para confirmar la presencia de glucégeno en las células.

Inclusiones

Son estructuras o materiales que pueden observarse en el citoplasma o en el nucleo de las
células, pueden ser de diferentes origenes: particulas de metales pesados, cumulos de

proteinas (Fig. 3.4), bacterias o parasitos intracelulares y particulas virales.
Cuerpos de inclusion de origen viral

Son restos de proteina viral; muchos de los virus ADN dan origen a cuerpos de inclusion
intranucleares (CIIN) y los ARN dan origen a cuerpos de inclusion intracitoplasmaticos

(CIIC), pero en algunos casos pueden ser mixtos.

Aspecto microscopico: son estructuras o materiales que pueden tehirse eosinofilicos,
basofilicos o anfofilicos y se caracterizan por presentar un halo claro alrededor; en el caso
de los CIIN desplazan la cromatina del nucleo hacia la periferia. En el cuadro 3.1 se
mencionan algunos ejemplos de enfermedades virales que forman cuerpos de inclusion en

cerdos.
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Cuadro 3.1. Principales enfermedades en cerdos donde se observan cuerpos de inclusion.

Enfermedad Virus Inclusiones Localizacion

Circovirosis porcina Circovirus Intracitoplasmaticas Tejido linfoide (Fig. 3.5)
(PCV2) porcino tipo Il

Rinitis porcina por Herpes- Intranucleares Epitelio nasal y renal (Fig.
cuerpos de inclusién Citomegalovirus 3.6)

Enfermedad de Herpesvirus Intranucleares Epitelio glandular de las
Aujeszky porcino tipo | tonsilas (Fig. 3.7)

faringeas, neuronas,
higado de fetos abortados

Adenovirosis Adenovirus Intranucleares Enterocitos del yeyuno

porcina (PAV) distal e ileon (Fig. 3.8)

Rabia Rhabdovirus- Intracitoplasmaticas “Corpusculos de Negri”
Lyssavirus neuronas de Purkinje,

piramidales del hipocampo
y epitelio de la cornea

Fig. 3.4. Inclusiones de proteina. Rinon. El epitelio tubular renal esta
tumefacto, en el citoplasma de algunas células epiteliales hay estructuras
redondas y eosinofilicas compatibles con material proteinico (flecha). H&E.
1000x.
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Fig. 3.5. Cuerpos de inclusion virales (Circovirus porcino tipo ll).
Pulmaon. Se observan cuerpos de inclusiéon esféricos, basofilicos de tamano
variable en el citoplasma de macréfagos alveolares (flecha). H&E. 1000x.

Fig. 3.6. Cuerpos de inclusion virales (Rinitis por cuerpos de inclusién
por Herpes-Citomegalovirus). Cornetes nasales. En el nucleo de
algunas células epiteliales nasales se observan cuerpos de inclusion
basofilicos intranucleares (flechas). H&E. 400x.
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Fig. 3.7. Cuerpos de inclusién virales (Enfermedad de Aujeszky por
Herpesvirus tipo 1). Tonsila. En el nucleo de las células epiteliales criptales se
observan algunos cuerpos de inclusion eosinofilicos (flecha). H&E. 1000x.

Fig. 3.8. Cuerpos de inclusion virales (Adenovirus). ileon. En las células
epiteliales criptales se observan algunos cuerpos de inclusion intranucleares
basofilicos (flecha). H&E. 400x.
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Acumulaciones extracelulares
Pigmentos

Melanina

Es un pigmento pardo negruzco, intracelular que se presenta en forma de granulos
pequenos. El color varia del amarillo parduzco al café o negro (Fig. 3.9). Las células
encargadas de sintetizar la melanina son los melanocitos los cuales se encuentran en: la

piel (epidermis y bulbos pilosos), el ojo (coroides, iris y retina) y en la aracnoides.
Melanosis

Es la deposicion de melanina local en varios 6rganos especialmente meninges, pulmén,
aorta, intestino, y utero, se observa un puntilleo negro o café de manera difusa, estas zonas
pigmentadas no cambian la forma, textura o consistencia del tejido u 6rgano, no hay

alteraciones en la funcionalidad, y se considera un hallazgo a la necropsia.
Aspecto macroscopico: los tejidos adquieren una coloracién café a negro.

Aspecto microscopico: se observan melanocitos o células epiteliales en cuyo citoplasma

hay abundantes granulos cafés o negros.

A B

Fig. 3.9. Melanina. Ojo. A. Procesos ciliares. La capa pigmentaria del epitelio ciliar exhibe
abundante pigmento negro granular que corresponde a melanina. H&E 40x B. Iris. La cara
posterior esta revestida por células pigmentarias superficiales las cuales contienen
abundante pigmento negro, granular que corresponde a melanina. H&E 400x
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Colestasis

Es la alteracion del flujo biliar por la existencia de un bloqueo o supresion que impide total o

parcialmente la llegada de bilis al duodeno.

Es la alteracién del flujo de los constituyentes de la bilis. La colestasis se divide en dos tipos:

intrahepatica y extrahepatica.

La colestasis intrahepatica puede resultar de una lesidon hepatica extensa que afecte la
capacidad de los hepatocitos para metabolizar y excretar la bilis y la colestasis extrahepatica
se produce por la obstruccion de los conductos biliares extrahepaticos. Puede ocurrir por
obstruccién intraluminal por célculos o parasitos o ya sea por constriccién extraluminal por

neoplasia o inflamacién adyacente.

Aspecto microscopico: la colestasis se observa como un pigmento ocre granular dentro del

citoplasma de los hepatocitos (Fig. 3.10) o en los canaliculos biliares (Fig. 3.11) del higado.

Ictericia

Es la coloracién amarilla de la piel, las mucosas, el tejido subcutaneo, la esclerética y los
depdsitos de grasa debido a un aumento en la bilirrubina (hiperbilirrubinemia). Existen tres

tipos de ictericia:

1. Prehepatica o hemolitica: se genera antes de que la bilirrubina llegue al higado. Se da
en casos de hemolisis intensa, ya que se produce exceso de bilirrubina libre, la cual
circula en sangre y causa la ictericia.

2. Hepatica: cuando ocurre un dafio en los hepatocitos que puede inhibir el transporte
hepatobiliar y la secrecion de bilis, llevando a la acumulacion de acidos biliares y
produciendo colestasis. En la ictericia hepatica el dafio hepatico es inminente.

3. Post hepéatica: se presenta cuando hay obstruccion en el flujo normal de la bilirrubina
conjugada, ya sea en los canaliculos, colangiolos o vesicula biliar. En el cuadro 3.2 se

mencionan las principales causas de ictericia en cerdos.
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Cuadro 3.2. Principales causas de ictericia en cerdos.

Bacterias

Agente etiologico Localizacion Lesiones

Leptospira spp Higado Hemodlisis intravascular y
degeneracion y necrosis
hepatocelular, hepatitis
periportal linfoplasmocitaria

Salmonella choleraesuis Higado Hepatitis necrética (nddulos
paratifoideos)

Virus

Agente etioldgico Localizacion Lesiones

Circovirus porcino tipo Il Higado Hepatitis granulomatosa
(Sindrome de desgaste
multisistémico post
destete)

Parasitos

Ascaris suum Conductos biliares Obstruccion de conductos
biliares por migracion erratica

Toxicos

Agente etiolégico Localizacion Lesiones

Otros

Isoeritrolisis neonatal Sistémica Hemolisis por proceso
inmunomediado
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Fig. 3.10. Colestasis hepatica. Higado. Cumulo de pigmento ocre,
granular dentro del citoplasma de los hepatocitos. H&E. 400x.

Fig. 3.11. Colestasis hepatica. Higado. Entre los sinusoides hepaticos
se observa moderado pigmento ocre, granular dispuesto multifocalmente
(flechas). H&E. 400x.
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Hemosiderina

Es un pigmento granular color ocre, café, dorado, derivado de la hemoglobina que se
acumula en los tejidos en los que hay un exceso de hierro; generalmente esta acumulacion
suele ser patoldgica, pero es normal encontrar pequefias cantidades del pigmento en
fagocitos mononucleares de linfonodos, bazo, higado y médula 6sea donde los eritrocitos

viejos son fagocitados de forma normal.

Causas de hemosiderosis: hemorragia y congestion, insuficiencia cardiaca derecha e
izquierda, destruccidon de eritrocitos viejos, aplicacion de hierro en lechones (Fig. 3.12) y

anemias hemoliticas
Aspecto macroscopico: el tejido se observa café amarillento principalmente higado y bazo.

Aspecto microscopico: se observa un material granular café amarillento, ocre,
intracitoplasmatico (Fig. 3.13), el cual se tifie de azul con la tincion de Pearl (Fig. 3.14) o

azul de Prusia.

Fig. 3.12. Hemosiderina (Inyecciéon de hierro). Linfonodo.
Cumulos de hemosideréfagos por aplicacion via parenteral de hierro en
un lechén. H&E. 40x y 400x.
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Fig. 3.13. Hemosidero6fagos (Insuficiencia cardiaca). Pulmon.
Macrofagos fagocitando hemosiderina (Hemosideréfagos) (flechas) en un
pulmén congestionado, a estas células se les conoce como células de
insuficiencia cardiaca. H&E. 400x.

Fig. 3.14. Hemosiderd6fagos (Insuficiencia cardiaca). Pulmédn.
Macrofagos con granulos intracitoplasmaticos azules consistentes con
hemosiderina (hemosideréfagos) (flechas). Pearl. 1000x.
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Hematina

Es un pigmento café obscuro que se encuentra principalmente en los tejidos que padecen
algun evento de tipo vascular, es un artefacto que se presenta como consecuencia de lisis

eritrocitica y el uso de formol al 10% con pH de 8.0 (Fig. 3.15).

Fig. 3.15. Hematina. Higado. Pigmento marrén oscuro intranuclear con
distribucion aleatoria (flecha) que corresponde a precipitado de hematina
debido a una mala amortiguacion del formol. H&E. 400x
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Calcificacion

Es la deposicion de sales de calcio en forma de fosfatos o carbonatos, en tejidos blandos.

Se clasifica como distrofica o metastasica.

En la calcificacion distrofica los niveles de calcio son normales y ocurre en tejidos que han

sufrido necrosis (Fig. 3.16).

La calcificacion metastasica ocurre como resultado de la concentracion elevada de calcio

en suero. Las causas mas frecuentes de hipercalcemia son:

Aumento de la secrecién de parathormona
Destruccion de hueso

Trastornos relacionados con la vitamina D (intoxicacion por vitamina D)

A

Insuficiencia renal

Aspecto macroscopico: se observan granulos blancos, duros o de consistencia arenosa

que crepitan al corte.

Aspecto microscopico: se observa como depdsitos intracelulares o extracelulares
intensamente basofilicos (Fig. 3.17), el cual se tifie de azul intenso o morado con la tinciéon

de Von Kossa.

La mineralizacion vascular debida a la intoxicacion por vitamina D se observa
ocasionalmente en los cerdos y generalmente se asocia con sobredosis accidentales de
esta vitamina, la toxicosis produce hipercalcemia y / o hiperfosfatemia. EI aumento de las
concentraciones séricas de calcio o fosfato predisponen a la mineralizacion vascular y de

tejidos blandos, lo que dificulta la elasticidad vascular y la funcion de los 6rganos
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Fig. 3.16. Calcificacion distrofica en foco de necrosis. Se aprecia
material irregular intensamente basofilico entre tejido necrotico. H&E.
100x.

g

Fig. 3.17. Calcificacion distrofica. Pulmaon. Se observan agregados de
un material amorfo e hiperbasofilico en la luz alveolar consistente con
mineralizacion. H&E. 400x.
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Ateroesclerosis

La aterosclerosis ocurre naturalmente en cerdos de edad avanzada alimentados con
dietas altas en colesterol. Se desarrolla lentamente y comunmente afecta las arterias mas
grandes. La enfermedad se caracteriza por un estrechamiento similar a una placa de los
[lumenes vasculares, que alteran la hemodinamica, predisponen a la formacion de trombos

y pueden producir oclusion vascular e infarto de tejido.

Aspecto microscopico: las paredes de los vasos se expanden por los lipidos
depositados en las células del musculo liso, los agregados de macrofagos cargados de

lipidos y el tejido conectivo fibroso.

Necrosis

Es la muerte celular asociada a la pérdida de integridad de la membrana con
extravasacion del contenido celular y la posterior disolucién de las células por la accién

degradante de las enzimas sobre las células lesionadas.

La aparicion de células necroticas depende del tipo de necrosis, el tejido involucrado, la

causa de la muerte celular y el tiempo transcurrido.

Aspecto macroscopico: el tejido necrético se puede apreciar palido, con forme el tiempo
pasa la necrosis presenta pérdida de detalles estructurales y demarcacion de tejido viable

adyacente.

Aspecto microscopico: los cambios histologicos de la necrosis son (Fig. 3.18):

o Picnosis: condensacion del nucleo con evidente encogimiento y basofilia intensa.
o Cariorrexis: es la fragmentacion nuclear.

o Cariolisis: disoluciéon o pérdida nuclear.

Las células que han sufrido necrosis presentan una eosinofilia citoplasmatica intensa
debido a la desnaturalizaciéon de proteinas y la pérdida de organelos; una vez que la
célula muere se aprecia tumefacta, redonda, el citoplasma es palido y puede
desprenderse de la membrana basal. La necrosis se clasifica en coagulativa, licuefactiva y

caseosa
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Necrosis coagulativa: este tipo de necrosis se observa cuando hay hipoxia, isquemia
(infartos) (Fig. 3.19) o lesién toxica, donde ocurre una desnaturalizacion de las proteinas

debido a la lesion provocada y a la acidosis celular.
Aspecto macroscopico: los 6rganos presentan areas grises palido bien demarcadas y solidas.

Aspecto microscopico: las células presentan picnosis, cariorrexis o cariolisis y contornos
visibles, el citoplasma presenta eosinofilia intensa debido a la desnaturalizacion de las

proteinas.

Necrosis caseosa: ocurre cuando la lesidon es mas antigua y existe pérdida completa de la

arquitectura celular o tisular.

Aspecto macroscopico: los tejidos que presentan este tipo de necrosis presentan areas blanco
amarillentas con un exudado grumoso, granular o laminado como las que se observan en el

centro de un granuloma .

Aspecto microscopico: la lisis de las células inflamatorias y células parenquimatosas
convierten al tejido necrético en material granular a amorfo; los contornos de las células no son

visibles. Puede existir calcificacidén del tejido necrético y dar una apariencia granular basofilica.

Necrosis licuefactiva: en la necrosis por licuefaccion las células se lisan y el tejido necrético
se convierte en una fase liquida. Este tipo de necrosis en el SNC se le conoce como malacia y
suele manifestarse debido a su contenido rico en lipidos, enzimas liticas y a que carece de

tejido conectivo de soporte por lo que es dificil mantener la estructura del tejido.

Aspecto macroscopico: inicialmente, las areas de malacia en el sistema nervioso pueden verse
translucidas, pero en pocos dias el tejido necrético se torna amarillento y de consistencia
suave; se pueden observar cavitaciones que contienen material blanco amarillento
semiliquido. Fuera del sistema nervioso, la necrosis licuefactiva se encuentra en infecciones

por bacterias pidgenas y abscesos (Fig. 3.20).
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Aspecto microscopico: se pierde la arquitectura del tejido, no se logra identificar el érgano
ni las células. En los abscesos se observan numerosos neutrofilos degenerados (piocitos)

y abundante detrito celular.

Necrosis fibrinoide: es una forma especial de necrosis observada habitualmente en
reacciones inmunitarias que afectan a los vasos sanguineos (Fig. 3.21). Este patron se
suele registrar cuando se depositan complejos antigeno-anticuerpo en las paredes
arteriales. Los depdsitos de estos inmunocomplejos, junto con la fibrina extravasada le dan

un aspecto rosa claro y amorfo a los vasos afectados.

Agentes etiologicos: Actinobacillus pleuropneumoniae, Salmonella thypimurium,
Erysipelothrix rhusiopathiae, Escherichia coli., toxicosis por mercurio, alcaloides

ergotoxicos producidos por Claviceps purpurea y microangiopatia dietética.

En el cuadro 3.3 se mencionan las principales causas de necrosis en cerdos.
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Cuadro 3.3. Principales ejemplos de enfermedades necréticas y tipos de necrosis en
cerdos.

Bacterias

Agente etioldgico Localizacion Lesiones

Bordetella bronchiseptica Pulmén Necrosis epitelial

Clostridium perfringens tipo C Intestino delgado

(yeyuno)

Enteritis necrohemorragica

Clostridium perfringens tipo A Intestino delgado Enteritis necrotica
(ocasionalmente el
grueso)
Intestino delgado
(ileon)

Ciego, colon y recto

Lawsonia intracellularis Enteritis necrohemorragica

Brachyspira hyodisenteriae Enteritis fibrinonecrotica

Salmonella spp ileon, ciego y colon Enteritis fibrinonecrética (Fig.
3.22,3.23,3.24 y 3.25)
Erysipelothrix rhusiopathiae Rifon Glomerulitis fibrinonecrética

Actinobacillus Pulmoén
pleuropneumoniae
Actinobacillus suis

Neumonia fibrinonecroética (Fig.
3.26)

Focos de necrosis por

tromboembolismo bacteriano

Virus

Multiples érganos

Agente etiolégico Localizacion Lesiones

Alfainfluenzavirus Bronquitis y bronquilitis

(Influenza porcina)
Coronavirus respiratorio
Alfacoronavirus
entérico

(GET)

Circovirus porcino tipo Il

Pulmoén

Alvéolos y bronquiolos

Intestino delgado (yeyuno e
ileon)
Rifion

Piel
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necraética

Bronquiolitis y alveolitis
necrotica

Degeneracién y necrosis de
células epiteliales entéricas

Glomerulitis necratica (Fig.
3.27y 3.28)
Dermatitis necrética



Virus

Agente etiolégico Localizacion Lesiones

Herpesvirus porcino tipo 1 Tonsila, aparato Rinitis, Laringotraqueitis y
(Enfermedad de Aujeszky) respiratorio, testiculo, tonsilitis necrética
placenta, bazo, Bronquitis, bronquiolitis y

linfonodo e higado alveolitis necrética
Periorquitis necrotica
Placentitis necrética
Esplenitis, linfadenitis y
hepatitis necrotica

Arterivirus (PRRS) Pulmon, testiculo y Restos celulares necrdticos en
placenta los espacios alveolares,
macréfagos necréticos y
neumocitos descamados
Periorquitis necroética
Placentitis necrética

Isospora suis Intestino delgado Enteritis fibrinonecrdtica

Toxicos

Agente etiol6gico Localizacion Lesiones

Intoxicacion por mercurio Encéfalo Leptomeningitis
fibrinonecrética

Deficiencias

Deficiencia de vitamina E y Higado Degeneracién y necrosis
Selenio hepatocelular (Fig. 3.30, 3.31
y 3.32)
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Fig. 3.18. Necrosis tubular (Circovirus porcino tipo |IlI). Rifién. Cambios
morfolégicos del nucleo en la necrosis, cariorexis (flecha negra), picnosis (flecha
amarilla) y cariolisis (flecha roja). H&E. 1000x.
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Fig. 3.19. Infartos (Actinobacillus pleuropneumoniae). Pulmones. Infartos
multiples [necrosis coagulativa]. Cortesia: MVZ Esp. Elizabeth Tabatha
Rodriguez Galindo IASA SANFER.
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Fig. 3.20. Absceso. Testiculo. Se observa un absceso blanco de aspecto cremoso
en la tunica vaginal que es un ejemplo de necrosis licuefactiva.
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Fig. 3.21. Necrosis fibrinoide (Salmonella sp) Intestino. La pared del vaso
sanguineo es hipereosinofilica (flechas). H&E. 400x.

Fig. 3.22. Colitis fibrinonecrotica (Salmonella spp). Colon. La mucosa
intestinal presenta areas de ulcera cubiertas por abundante exudado fibrinoso.
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Fig. 3.23. Ulceras botonosas (Salmonella  spp.). Colon.
La mucosa intestinal exhibe multiples focos de necrosis (infartos [flechas])
debidos a la salmonelosis entérica cronica se le conocen como ulceras
botonosas y son patognomonicos para esta enfermedad.

'

Fig. 3.24. Enteritis fibrinonecrotica (Salmonella spp.) Intestino. Mdltiples
focos de necrosis en la mucosa intestinal, a esta lesiéon se le conoce como
Ulcera botonosa. H&E (Panoramica).
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Fig. 3.25. Enteritis fibrinonecrética (Salmonella spp.) Intestino. La
mucosa exhibe extensas zonas de necrosis cubiertas por una capa densa de
material proteinico eosindfilico, fibrilar (fibrina). H&E. 40x y 1000x.

Fig. 3.26. Pleuroneumonia  necrohemorragica  (Actinobacillus
pleuropneumoniae.). Pulmon. Se aprecian extensas areas rojo obscuro.
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Fig. 3.27. Glomerulonefritis necrosupurativa (Circovirus porcino tipo Il).
Rifnon. ElI glomérulo se observa hipercelular, los nucleos de las células
mesangiales estan picnéticos (flechas) y cariorrecticos (cabeza de flecha);
entremezclados hay neutréfilos degenerados. H&E. 400x.

v

Fig. 3.28. Necrosis y degeneracion tubular (Circovirus porcino tipo II).
RifAon. Los nucleos del epitelio tubular se encuentran picnéticos (flecha) y
carioliticos (cabeza de flecha). H&E. 400x.

116



Fig. 3.29. Hepatitis necroética (Aflatoxinas). Higado. Las areas
centrolobulillares presentan un color rojo obscuro que corresponde a necrosis,
hemorragia y congestion (flecha roja).

Fig. 3.30. Hepatosis dietética (Deficiencia de vitamina E o Selenio). Higado.
Necrosis masiva del parénquima hepatico.
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Fig. 3.31. Hepatosis dietética (Deficiencia de vitamina E o Selenio.
Higado. Necrosis hepatocelular masiva. Los Iébulos afectados se
caracterizan por el colapso de los cordones hepaticos y se aprecian
eritrocitos extravasados (hemorragia). H&E. 100x.

4
v

Fig. 3.32. Hepatosis dietética (Deficiencia de vitamina E o Selenio.
Higado. Los hepatocitos son hipereosinofilicos e individualizados, con
nucleos picnéticos o ausentes (necrosis coagulativa [flechas]). H&E. 400x
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Apoptosis

La apoptosis en una forma de muerte celular programada cuya funcion biolégica principal es
mantener la homeostasis en distintas poblaciones celulares. En este tipo de muerte la célula

sufre un proceso de condensaciéon y encogimiento.
Mecanismos de activacién de la apoptosis

Para que la apoptosis se lleve a cabo es fundamental la activacién de unas enzimas llamadas
caspasas. La activacion de estas depende de un equilibrio entre las vias moleculares
proapoptosicas y antiapoptosicas. Convergen dos vias distintas en la activacion de las
caspasas: la via intrinseca o mitocondrial y la via extrinseca o de los receptores de muerte

las cuales son inducidas en diferentes condiciones.

Forma intrinseca o mitocondrial: es ocasionada por la salida de sustancias contenidas en
las mitocondrias como el Citocromo C y el factor activador de apoptosis (AIF) que
directamente penetran en el nucleo y fragmentan el ADN (en el caso del AlIF) o que activan a
las Cisteinil ASPartato ProteASAS (CASPASAS) las cuales penetran en el nucleo y efectuan

la misma accidén como es el caso de Citocromo C.

Forma extrinseca o del receptor de muerte: es ocasionada por ciertos receptores que hay
en el plasmalema: los receptores de la muerte (RM), como el Receptor de CD95, el Receptor
del Factor de Necrosis Tumoral, etc. Los RM tienen dominios intracelulares de la muerte y
son activados por sustancias (ligandos) producidos por las células del sistema inmunitario: el
ligando de FAS, el ligando del RFNT, etc. La activacion de los RM activa al grupo de las
CASPASAS, el resultado final es la activacion de las CASPASAS efectoras que penetran en

el nucleo y escinden el ADN.
Rasgos morfolégicos:

o Formacion de ampollas en las membranas sin pérdida de la integridad
o Agregacion de la cromatina sobre la membrana nuclear

o Condensacion citoplasmatica y nuclear

o Formacion de vesiculas rodeadas de membranas.

o No hay desintegracion de organelos.
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Aspecto microscopico: Se observa condensaciéon del citoplasma y de la cromatina del
nucleo, asi como fragmentacion nuclear, acompafado de un balonamiento o redondeamiento
de la célula y reduccion del volumen nuclear (picnosis) (Fig. 3.33 y 3.34). En el cuadro 3.4

se mencionan las principales enfermedades donde se observa apoptosis en cerdos.

Cuadro 3.4. Principales enfermedades en cerdos donde ocurre apoptosis.

Virus

Agente etioldgico Localizacion Lesiones

Arterivirus (PRRS) Tubulos seminiferos Linfocitos apoptéticos y
agotamiento de células
germinales

Circovirus porcino tipo |l Higado Cuerpos apoptdsicos

ToOxXicos

Agente etiolégico Localizacion Lesiones
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Fig. 3.33. Cuerpos apoptosicos (Mycoplasma hyopneumoniae). Tonsila.
Linfocitos picnoéticos y abundantes cuerpos apoptéticos. H&E. 400x.

Fig. 3.34. Cuerpos apoptoésicos (Influenza porcina por Alfainfluenzavirus).
Pulmon En este acercamiento se puede observar la morfologia de las células
apoptosicas, estas presentan nucleos fragmentados y los cuerpos celulares
retraidos, en algunos se puede apreciar la separacién de trozos de nucleo.
H&E. 1000x.
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Cuestionario de evaluacion

1.

¢, Cuales son los tipos de degeneracién hepatica?
Lipidica, mucoide, serosa
Hidrdpica, lipidica y por glucégeno

Parda, hidrépica y glucosa

¢, Cuales son los tipos de necrosis?
Coagulativa, seca y gaseosa
Cariolisis, cariorexis y picnosis

Coagulativa, caseosa y licuefactiva

¢ Qué agente etioldgico provoca ulceras botonosas en el intestino?
Salmonella spp.
Brachyspira hyodisenteriae

Erysipelothix rhusiopathiae

¢, Con qué otro nombre se les conoce a los hemosiderofagos?
Células de insuficiencia cardiaca
Células de hipertensién pulmonar

Células de insuficiencia pulmonar

¢, Qué tincidn se utiliza para evidenciar el calcio?
Pearl
Mucincarmin

VVon Kossa
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Introduccidén

El estado 6ptimo de las células y los tejidos depende de la circulacién
sanguinea la cual se encarga de aportar oxigeno, nutrientes y de eliminar
los productos de desecho de las células. Los trastornos circulatorios
provocan una alteracion en la homeostasis, dando como resultado una
perfusiodn tisular inadecuada, lo cual puede resultar en una lesién tisular o
celular. En este capitulo se describen las principales anomalias
hemodinamicas que afectan la circulacion y el equilibrio de los fluidos

dentro de un animal.
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Hiperemiay congestion

Estos términos se refieren al aumento de volumen de sangre dentro de un tejido, pero

mediante diferentes mecanismos.

Hiperemia: es un proceso activo, agudo que consiste en la dilatacion de las arteriolas con
aumento del flujo de entrada de sangre; existen dos causas de hiperemia: la fisioldgica y la

patoldgica.

Aspecto macroscopico: los tejidos se aprecian mas enrojecidos de lo normal, son rojo
brillante y céalidos debido a una acumulaciéon de sangre oxigenada, tienen apariencia humeda

y rezuman abundante sangre.

Aspecto microscopico: los capilares arteriolares o arterias se encuentran dilatados por

abundante cantidad de eritrocitos (Fig. 4.1).

Causas de hiperemia patologica: procesos inflamatorios debido a sustancias

vasodilatadoras (histamina, adenosina etc.) liberadas en los tejidos afectados.

Congestion: es un proceso pasivo causado por disminucion del flujo de salida de sangre
venosa con un flujo normal o aumentado. La congestion puede ocurrir de forma aguda la cual
generalmente se observa en el higado y en los pulmones como una respuesta a la
insuficiencia cardiaca aguda, o de forma cronica. En la congestion cronica la perfusion
alterada de los tejidos y la hipoxia pueden provocar la muerte de las células parenquimatosas

y esto llevar a un proceso de fibrosis.

Aspecto macroscopico: Los tejidos congestionados son rojo violaceo oscuro, estan
aumentados de tamafio, son mas frios de lo normal y los vasos son evidentes (Fig. 4.2 y
4.3).

Aspecto microscopico: Los vasos sanguineos se encuentran dilatados por abundante

cantidad de eritrocitos (Fig. 4.4y 4.5).
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Causas de congestion pasiva crénica: Disminucion del paso de sangre a través del
corazén o los pulmones. La insuficiencia cardiaca derecha causa congestion de la vena
porta, hepatica y vena cava caudal, y la insuficiencia cardiaca izquierda produce congestion
de las venas pulmonares. Las causas mas comunes de insuficiencia cardiaca en cerdos son
las alteraciones congénitas como el defecto del septo atrioventricular, estenosis subadrtica

en conjunto con endocardiosis de la valvula atrioventricular izquierda.

»

Fig. 4.1. Hiperemia y hemorragia (Actinobacillus pleuropneumoniae). Pulmon.
Los capilares interlobulillares estan dilatados debido a que contienen abundantes
eritrocitos (flecha). En el septo interlobulillar y espacios alveolares hay abundantes
eritrocitos extravasados (cabeza de flecha). H&E. 40x.
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Fig. 4.2. Congestion (Diarrea epidémica porcina por Alfacoronavirus).
Mesenterio. Vasos mesentéricos dilatados y repletos de eritrocitos.

Fig. 4.3. Congestion y edema. Pulmoén. Pulmones voluminosos, rojo
obscuro repletos de eritrocitos y septos interlobulillares expandidos debido a
la presencia de liquido claro (flechas).
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Fig. 4.4. Congestion (Actinobacillus pleuropneumoniae). Pulmén. Los septos
alveolares estan engrosados debido a que los capilares alveolares estan repletos de
eritrocitos (cabeza de flecha negra). La luz alveolar estd ocupada por abundantes
leucocitos degenerados "células en forma de grano de avena« (cabeza de flecha blanca) y
eritrocitos extravasados [hemorragia] (flecha). H&E. 100x
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Fig. 4.5. Congestidn (Actinobacillus pleuropneumoniae). Pulmon.
Capilares alveolares dilatados por abundante cantidad de eritrocitos (flecha). H&E. 400x.
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Edema

El edema ocurre cuando hay un desequilibrio en la distribucién del agua (fluido) entre el
intersticio, las células y el espacio intravascular, o que resulta en la acumulacién de exceso

de liquido en estas estructuras (Fig. 4.6).
Mecanismos de edema

Aumento de la presion hidrostatica: la presion hidrostatica es aquella ejercida por fluidos
intravasculares (plasma sanguineo) o extravasculares de la pared de los vasos sanguineos

(endotelio).
Causas:

o Hipertension portal: insuficiencia cardiaca derecha o fibrosis hepatica
o Hipertension pulmonar: insuficiencia cardiaca izquierda
o Obstruccion venosa localizada: dilatacion o volvulo gastrico, torsion intestinal,

trombosis.

Disminucion de la presion coloidosmotica (oncética): la presion coloidosmaética es aquella

ejercida por la proteinas presentes en el plasma a nivel de las membranas capilares.
Causas:

o Hipoproteinemia: desnutricion, mala absorcién, parasitismo, pérdida de proteinas
plasmaticas en enteropatias, padecimientos renales que ocasionan pérdida de
proteinas en el filtrado glomerular o hepaticos que provocan disminucién en la sintesis

de proteinas.

Obstruccion de la circulacion linfatica.
Causas:

) Tumores
° Abscesos

. Granulomas
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Aumento de la permeabilidad vascular: es la causa mas frecuente de edema localizado en

cerdos y es secundario al dafio vascular.
Causas:

o Coagulacion intravascular diseminada (CID)

o Reacciones de hipersensibilidad tipo 1

. Salida de liquido por inflamacion: Influenza, PRRS, Clostridium difficile, E. coli
productora de Shiga toxina.

Retencién de sodio y agua
Causas:

o Nefritis intersticial: padecimientos renales cuando no ocurre resorcion tubular.
o Intoxicacion por cloruro de sodio: hemodilucién por retencién de sodio.

Aspecto macroscopico: los tejidos se ven aumentados de tamafo y al corte fluye un
trasudado traslucido con un ligero tono amarillento. En casos de edema pulmonar es
frecuente encontrar en la luz de la traquea y bronquios espuma blanca y liquido traslucido
(Fig. 4.7y 4.8).

Aspecto microscopico: el edema muestra aclaramiento y separacion de la matriz
extracelular , la eosinofilia es proporcional a su contenido de proteinas. (Fig. 4.9, 4.10 y
4.11)

En el cuadro 4.1 se mencionan las causas de edema en cerdos.
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Cuadro 4.1. Agentes etiol6égicos que causan edema en cerdos.

Bacterias
Escherichia coli enterotoxigénica (ETEC) Parpados, jeta, submucosa gastrica,
y enteropatégena (EPEC) mesocolon, mesenterio y vesicula biliar.
Clostridium difficile Mesocolon.

Virus
Circovirus porcino tipo Il (Circovirosis Mesocolon y riidn
porcina)
Rubulavirus (Enfermedad del ojo azul) Edema corneal (Fig. 4.12)
Arterivirus (PRRS) Fetos: mesenterio, colon, region perirrenal y
cordén umbilical (Fig. 4.13)
Alfainfluenzavirus Pulmén en espacio interlobular

(Influenza porcina)

Parasitos

Agente etioldgico Localizacion

Oesophagostomum dentatum Colon proximal

Toxicos

Agente etioldgico Localizacion




Fig. 4.6. Edema (Influenza porcina). Traquea. En la luz se observa abundante espuma
que se extiende hasta los bronquios principales, esto es sugerente de edema pulmonar.
Recuadro. Pulmoén. La luz alveolar contiene abundante material proteinico eosinofilico
homogéneo acelular (flechas). H&E. 400x.



Fig. 4.7. Edema interlobulillar. Pulmones. La pleura y septos interlobulillares estan
expandidos debido a la presencia de liquido claro.
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Fig. 4.8. Edema interlobulillar. Pulmon. La pleura y septos interlobulillares estan
expandidos debido a la presencia de liquido claro (cabeza de flecha).. Recuadro. El septo
interlobulillar esta expandido debido a que las fibras de colageno estan separadas por un
material anfofilico [edema] (flecha). Los vasos linfaticos subpleurales e interlobulillares estan
dilatados (asteriscos). H&E. 40x.



Fig. 4.9. Edema alveolar (Actinobacillus pleuropneumoniae). Pulmaon.
En la luz alveolar se observa abundante material proteinico eosinofilico
homogéneo y acelular. H&E. 100x.

4

7

Fig. 4.10. Congestion y edema alveolar (Actinobacillus
pleuropneumoniae). Pulmaén. Los capilares alveolares estan dilatados
debido a que contienen abundantes eritrocitos (flecha). La luz alveolar esta
ocupada por abundante material proteinico eosinofilico acelular (asterisco)
entremezclado con abundantes bacterias bacilares (cabeza de flecha).
H&E. 400x.
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Fig. 4.11. Edema perivascular e interlobulillar. Pulmon, vena pulmonar
y vasos linfaticos interlobulillares. Las fibras de colageno de la adventicia
y las del septo interlobulillar estan disecadas por abundantes espacios claros
(flecha). Los vasos linfaticos estan dilatados y contienen abundante material
eosinofilico homogéneo. (cabeza de flecha). H&E. 100x.

Fig. 4.12. Edema corneal (Ojo azul por Rubulavirus). Cérnea. Las fibras
del estroma son irregulares y laxas debido a la presencia de material
proteinico ligeramente eosinofilico (flechas). H&E. 400x.
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Fig. 4.13. Edema en la submucosa (PRSS por Arterivirus). Colon. Las fibras de
colageno que conforman la submucosa se encuentran expandidas por abundantes
espacios claros [edema] (flecha). H&E. 40x.
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Hemorragias

Las hemorragias son producidas por una funcion anormal de los vasos sanguineos, plaquetas
y factores de la coagulacion o un fallo en la integridad de uno o mas de los factores que
influyen en la hemostasia: endotelio y vasos sanguineos, plaquetas y factores de la

coagulacion.
Segun la patogenia las hemorragias se clasifican como:

Hemorragias por rexis: son provocadas por la rotura de los vasos sanguineos debido a la
debilidad de la pared vascular lo que resulta en la incapacidad de resistir la presion

sanguinea; este tipo de hemorragia es de origen arterial, venoso o cardiaco.
Causas: traumatismo, erosion vascular, reacciones inflamatorias o neoplasias invasivas.

Hemorragias por diapédesis: este tipo de hemorragia se observa en casos de lesion
endotelial o por alteracion de la membrana basal, lo que produce un aumento de
permeabilidad vascular y la salida pasiva de elementos hematicos. Este tipo de hemorragia se
produce en la microcirculacion, principalmente en capilares por lesion de la pared endotelial,
de la membrana basal o ambos.

Causas: factores que producen lesion endotelial como hipoxia y toxinas.

Otras causas: La disminucion del numero de plaquetas (trombocitopenia) o la funcion

plaquetaria anormal (trombocitopatia) pueden causar hemorragia.
Segun la magnitud, las hemorragias se clasifican en:

. Petequias: pequefios puntos hemorragicos no mayores a 2 mm de diametro (Fig. 4.14).

. Equimosis: pequefios focos hemorragicos circulares de diametro mayor a 2 mm (Fig.
4.14).

. Sufusiones: sangre derramada en tejido laxo en forma de “brochazo” (Fig. 4.15).

o Hematomas: acumulacién de sangre coagulada en tejido subcutaneo o en algun érgano.

Son grandes y pueden ser esféricas. (Fig. 4.16).

Aspecto macroscopico: Los érganos son rojo brillante, y al corte exhiben abundante sangre,

en el caso de los pulmones no colapsan y son mas pesados (Fig. 4.17).
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Aspecto microscopico: Se observan eritrocitos extravasados; en el caso de los pulmones
se observan hemosiderofagos (macrofagos alveolares que han fagocitado hemosiderina),
también conocidos como “células de falla cardiaca”. (Fig. 4.18 a la 4.20). En el cuadro 4.2

se mencionan las principales causas de hemorragia en cerdos.

Cuadro 4.2. Principales agentes etiologicos que provocan hemorragias en cerdos.

Bacterias

Agente etioldgico Localizacién Lesiones

Actinobacillus Aparato respiratorio Neumonia fibrinohemorragicay
pleuropneumoniae necrética (Fig.4.21y 4.22)

Actinobacillus suis Pulmones, corazén, higado, Petequias y equimosis en serosas de
bazo, rifiones, intestinos y piel 6rganos toracicos y abdominales

Pleuroneumonia hemorragica
Enteritis necrohemorragica, edemay

Clostridium Intestino delgado, linfonodos, congestidn en linfonodos mesentéricos,
perfringens tipo C serosas, epicardio y timo petequias en membranas serosas,
epicardio y timo
Brachyspira Ciego, colon y recto Tiflocolitis mucohemorragicay
hyodysenteriae fibrinonecrética
Intestino delgado y grueso, lleotiflocolitis fibrinohemorragica o
aparato respiratorio y otros  necroulcerativa, neumonia
Salmonella spp. . . . e "
organos en casos de hemorragica o fibrinonecratica,
septicemia ademas de petequias y hasta

sufusiones en otros 6érganos en casos
de septicemia

Eritema cutaneo asociado a infartos

Erysipelothrix Piel, pulmén, corazon, rindn, cutaneos
rhusiopathiae estdbmago, higado, bazo, Congestion y hemorragia en
linfonodos linfonodos (Fig. 4.23 y 4.24)

Petequias y equimosis en el
epicardio, miocardio, pulmén y corteza
renal. (Fig. 4.25 y 4.26)

Gastritis hemorragica

Congestion hepatica y esplénica

141



Asfivirus (Peste
porcina africana)

Pestivirus (Peste
porcina clasica)

Arterivirus (PRRS)

Herpesvirus porcino
tipo 1 (Enfermedad
de Aujeszky)

Bazo, rifidn, linfonodos,
glandula adrenal, higado,
pulmén, vejiga urinaria,
serosas, estomago, intestino
grueso, piel

Rifén, linfonodos, tonsila,
pericardio, térax, abdomen,
ciego, colon, costillas, utero,

timo, cerebelo

Linfonodos, pulmén, corddn
umbilical, grasa perirenal y
mesocolon

Tonsila, higado, bazo,
linfonodos, pulmon,
leptomeninges
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Congestion e infartos esplénicos,
petequias subcapsulares renales (Fig.
4.27), edemay hemorragia perirenal y
en la pelvis renal, linfonodos
hemorragicos en particular los
adrenales, hepaticos y gastricos,
petequias pulmonares (Fig. 4.28) y
vesical. petequias y equimosis en
serosas, colitis necroulcerativa y
hemorragica e infartos cutaneos

Petequias y equimosis en la corteza
renal y pulmoén, edema y hemorragia
en linfonodos, infartos esplénicos,
tonsilitis necrética, hidropericardio,
hidrotérax, hidroperitoneo, tiflocolitis
ulcerativa, calcificacion en las costillas,
metritis, atrofia timica, hipoplasia
cerebelar

Linfadenomegalia asociada a
congestion, edema, congestion y
neumonia intersticial

Fetos: hemorragia y edema en el
cordén umbilical, edema perirenal,
edema en mesocolon

Necrosis en tonsila, higado, bazo,
linfonodos, glandula adrenal, pulmén,
neumonia intersticial, congestion
leptomeningea



Deficiencias

Agente etioldgico Localizacion Lesiones

Corazon de mora por Corazoén Hemorragias intramurales,
Deficiencia de Vitamina E o subendocardicas y
Selenio epicardicas extensas

principalmente en la auricula
derechay la pared libre del
ventriculo (Fig. 4.29)

<

Fig. 4.14. Petequias y equimosis (Peste porcina clasica por Pestivirus).
Estomago. Hemorragias puntiformes de 1-2 mm [petequias] (flechas) y
hemorragias circulares de diametro mayor a 2 mm [equimosis] (cabeza de
flecha) en la mucosa gastrica.

143



Fig. 4.15. Hemorragias.
Traquea. Sufusiones en
la submucosa traqueal.
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Fig. 4.16. Hematoma mediastinico (Traumatismo). Mediastino. Se
aprecia una acumulacion de sangre coagulada [hematoma] sostenida
por tejido conectivo en el mediastino posterior (linea punteada).
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Fig. 4.17. Pleuroneumonia necrohemorragica y fibrinosa (Actinobacillus
pleuropneumoniae). Pulmaon. Los I6bulos caudales tienen multiples areas rojo oscuro,
de bordes irregulares [hemorragia e infarto]. La pleura esta cubierta por material rojo

fibrilar [fibrina].
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Fig. 4.18. Hemorragia intraalveolar (Actinobacillus pleuropneumoniae).
Pulmoén. Hay pérdida del detalle de los septos alveolares, la luz alveolar esta
ocupada por abundantes eritrocitos y escasos leucocitos degenerados "células en
forma de grano de avena" (cabeza de flecha). H&E. 100x.

147



Fig. 4.19. Congestion y hemorragia centrolobulillar (Hepatosis dietética
asociada a deficiencia de vitamina E o selenio). Higado. Las venas
centrales y sinusoides estan repletos de eritrocitos y algunos de ellos estan
extravasados [congestion y hemorragia]. Los cordones hepaticos estan
comprimidos y atrofiados. H&E. 40x

Fig. 4.20. Congestion y hemorragia centrolobulillar (Hepatosis dietética
asociada a deficiencia de vitamina E o selenio). Higado. La vena central y
sinusoides estan repletos de eritrocitos y algunos de ellos estan extravasados
[congestion y hemorragial. Los cordones hepaticos estdn comprimidos vy
atrofiados. H&E. 100x.
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Fig. 4.21. Hemorragia intraalveolar (Actinobacillus pleuropneumoniae).
Pulmon. La luz alveolar esta ocupada por abundantes eritrocitos. H&E.
400x.

<

Fig. 4.22. Congestion y hemorragia alveolar (Actinobacillus
pleuropneumoniae). Pulmon. Los capilares alveolares estan repletos de
eritrocitos [congestidn] (cabeza de flecha). En la luz alveolar hay material
eosinofilico fibrilar [fibrina] (cabeza de flecha verde), eritrocitos
extravasados (flecha) y leucocitos (asterisco). H&E. 400x.
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Fig. 4.23. Hemorragia subcapsular y medular (Erysipelothrix
rhusiopathiae). Linfonodo. Los senos subcapsulares contienen abundantes
eritrocitos fuera de vasos sanguineos [hemorragia]. H&E. 40x.

Fig. 4.24. Hemorragia subcapsular y medular (Erysipelothrix
rhusiopathiae). Linfonodo. En el seno subcapsular (Flecha) y en los senos
medulares se aprecian abundantes eritrocitos fuera de los vasos sanguineos
(Cabeza de flecha). H&E. 100x.
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Fig. 4.25. Congestion 'y hemorragia intersticial (Erysipelothrix
rhusiopathiae). Rifidn. Los vasos sanguineos intersticiales estan repletos de
eritrocitos y en algunas areas estan extravasados [congestion y hemorragia]. Hay
disminucién en el numero de tubulos renales y agregados multifocales de células
mononucleares. H&E. 40x.
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Fig. 4.26. Congestion y hemorragia intersticial (Erysipelothrix
rhusiopathiae). Rindn. Los vasos sanguineos intersticiales estan repletos de
eritrocitos y en algunas areas estan extravasados [congestion y hemorragial.
Hay disminucién en el numero de tubulos renales y agregados multifocales de
células mononucleares. Recuadro. El epitelio tubular renal esta tumefacto y hay
nucleos picnéticos [degeneracién y necrosis tubular]. H&E. 100x y 400x.
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Fig. 4.27. Corteza renal petequias multifocales (Peste porcina africana por
Asfivirus). Rifion. Hemorragias puntiformes de 1-2 mm [petequias] en la
corteza renal.

Fig. 4.28. Petequias en la superficie pulmonar (Peste porcina africana
por Asfivirus). Pulmon. Hemorragias puntiformes de 1-2 mm [petequias] en
la superficie del I6bulo caudal derecho.
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Fig. 4.29. Hemorragias en
sufusion (Corazén de mora
por deficiencia de vitamina
E o Se). Corazén. Areas
extensas de hemorragia en
sufusion, lineas palidas en el
epicardio que corresponden a
areas de necrosis y
degeneracion (Cortesia.
MVZ Esp. Luis Mario Leyva
Zapata).



Vasculitis

Es una alteracion inflamatoria de las estructuras vasculares (arterias, venas o vasos linfaticos)
(Fig. 4.30) en respuesta a agentes infecciosos, reacciones a medicamentos, mecanismos
inmunomediados o por la expansion de procesos inflamatorios en tejidos adyacentes que se
caracteriza por la infiltracion celular mural intrinseca y por un dafo evidente a las paredes de
los vasos. Los vasos sanguineos cuando se encuentran inflamados tienen una mayor
permeabilidad y predisponen a la trombosis. (Fig. 4.31). En el cuadro 4.3 se mencionan las

principales causas de vasculitis en cerdos.

Cuadro 4.3. Principales agentes etiologicos que provocan vasculitis en cerdos.

Bacterias

Agente etiologico Localizacion Lesiones

Actinobacillus Vasculitis necrética con trombosis

pleuropneumoniae

Aparato respiratorio

Piel, cerebro, corazon, Vasculitis neutrofilica o necrética en

Erysipelothrix rinones, pulmones, higado, dermis y tejido subcutaneo, vasculitis

rhusiopathiae

Escherichia coli
(Enfermedad del
edema)

Glaesserella
parasuis
(Enfermedad de
Glasser)

Leptospira
interrogans

Salmonella
choleraesuis

Streptococcus suis

bazo y membranas
sinoviales

Estdmago e intestino

Multiples 6érganos

Rifién
Meninges y encéfalo

Aparato respiratorio
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necrotica y trombos de fibrina en
arteriolas sinoviales

Vasculitis fibrinoide que afecta las
arterias pequenas y las arteriolas de
la submucosa

Vasculitis que conduce a la formacién
de trombos en las superficies serosas

Vasculitis necrotica y cambio
fibrinoide

Vasculitis fibrinoide, necrética e
histiocitica (Fig.4.32)
Vasculitis neutrofilica



Circovirus porcino  Piel, rifidn, linfonodos, bazo, Vasculitis necrética y neutrofilica en
tipo Il estbmago, higado, vejiga,  dermis, y subcutaneo

. o sistema nervioso central y y s o o
ircovirosis : . asculitis linfohistiocitica cerebelosa
( articulaciones

porcina) (Fig. 4.33)

Vasculitis fibrinoide segmentaria o
circunferencial en varios érganos

Arterivirus Corazon, utero, rifon y Vasculitis linfohistiocitica moderada
corddén umbilical multifocal en miocardio, endometrio,

(PRRS) pelvis y médula renal

Vasculitis linfohistiocitica y
necrosupurativa en cordon umbilical

Asfivirus Multiples érganos Vasculitis fibrinoide en casos cronicos

(Fiebre porcina
africana)
Pestivirus Multiples érganos Vasculitis fibrinonecrética

(Fiebre porcina

clasica)
Herpesvirus porcino Tonsilas, linfonodos Vasculitis necrética en arteriolas,
tipo 1 submaxilares vénulas y vasos sanguineos de

lechones
(Enfermedad de

Aujeszky)

Deficiencias

Agente etioldgico Localizacion Lesiones

Hepatosis dietética por Mesenterio intestinos y Vasculitis necrética y
Deficiencia de Vitamina E o corazon fibrinoide en arteriolas y
Selenio vénulas
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Fig. 4.30. Vasculitis leucocitoclastica (Salmonella choleraesuis).
Intestino. La pared del vaso sanguineo esta disecada por neutrdfilos,
linfocitos y macrofagos, algunos estan degenerados y necréticos. H&E.
400x.

Fig. 4.31. Vasculitis con trombo (Actinobacillus pleuropneumoniae).
Pulmon. Trombo de fibrina (cabeza de flecha) secundario a la lesion
endotelial provocada por la vasculitis. H&E. 400x
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Fig. 4.32. Enteritis necrosupurativa con vasculitis (Salmonella choleraesuis).
Intestino. El epitelio de la mucosa se observa necrético (asterisco), la submucosa
presenta abundantes células inflamatorias y restos celulares necréticos (cabeza de
flecha) y los vasos sanguineos se encuentran infiltrados por leucocitos y restos
celulares [vasculitis] (flecha y recuadro). H&E. 40x.

Fig. 4.33. Perivasculitis linfocitica (Circovirus porcino tipo Il). Encéfalo.
Infiltrado mononuclear perivascular, a esta lesion se le conoce como “manguito
perivascular’. H&E. 400x.
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Trombosis

Formacion excesiva o inapropiada de agregados de plaquetas y fibrina en el endotelio de un

vaso sanguineo, linfatico o en el endocardio (Fig. 4.34).

La formacion de un coagulo y de un trombo ocurre de la misma manera; sin embargo, la
formacion de un coagulo es una respuesta hemostatica, mientras que la formacién de un

trombo es de caracter patoldgico.
La formacion de un trombo ocurre por 3 condiciones descritas en la triada de Virchow:

Dafio al endotelio: por traumatismo, vasculitis asociadas a procesos infecciosos o
reacciones de hipersensibilidad, trastornos metabdlicos, neoplasias, toxinas, alteraciones en

los factores de la coagulacion.

El flujo sanguineo anormal: puede resultar de un flujo reducido como en casos de
insuficiencia cardiaca, obstruccion vascular o dilatacion vascular y turbulencia. Estas
anomalias pueden observarse en casos de cardiomiopatia, hipertrofia cardiaca, vélvulo y
dilatacién gastrica, torsidon intestinal, aneurismas por deficiencia de cobre, hipovolemia

(choque, diarrea y quemaduras).

Hipercoagulabilidad: aumento de la activacion del factor de coagulacion (CID), deficiencia de
antitrombina 1ll (p. ej., coagulacién intravascular diseminada, enfermedad hepatica,
amiloidosis glomerular), anomalias metabdlicas (hiperadrenocorticismo o hipotiroidismo).
Poco frecuentes en cerdos. En el cuadro 4.4 se mencionan los principales agentes

etiolégicos que causan de trombosis en cerdos.

Cuadro 4.4. Agentes etiol6gicos que causan trombosis en cerdos.

Bacterias

Agente etioldgico Localizacion

Actinobacillus pleuropneumoniae Aparato respiratorio (Fig. 4.35 y 4.36)

Erysipelothrix rhusiopathiae Piel, cerebro, corazén, rifones, pulmones, higado
bazo y membranas sinoviales (Fig. 4.37)

159



Agente etioldgico Localizacion

Glaesserella parasuis (Enfermedad Piel, meninges y glomérulos
de Glasser)
Salmonella choleraesuis Mucosa gastrica, piel ciandtica, glomerulares vy,

menos frecuente, en pulmones

Virus

Agente etioldgico Localizacion

Pestivirus (Fiebre porcina clasica) Rifén, bazo, cerebro

Agente etioldgico Localizacion

Coagulacion intravascular Sistémica
diseminada
Deficiencia de Vitamina E o Selenio Microtrombos en capilares del miocardio

Fig. 4.34. Trombo (Actinobacillus pleuropneumoniae). Pulmén. Vaso

sanguineo con trombo que ocluye totalmente la luz con recanalizacion
(fecha). H&E. 100x.
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Fig. 4.35. Trombo (Actinobacillus pleuropneumoniae). Pulmon.
Luz de un vaso pulmonar parcialmente ocluido por un trombo de fiibrina y
restos celulares originado por lesion endotelial. H&E. 400x

Fig. 4.36. Trombos (Actinobacillus pleuropneumoniae). Pulmén. En los
septos se aprecian restos necroticos y la luz de los capilares alveolares esta
ocluida por trombos y microtrombos de fibrina (flecha). H&E. 400x.
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Fig. 4.37. Trombos y hemorragia (Erysipelothix rhusiopathiae). Piel. Los vasos
sanguineos estan repletos de eritrocitos y se aprecian abundantes eritrocitos
extravasados en la dermis superficial [congestion y hemorragia] (flecha);
multifocalmente pequefios vasos se encuentran ocluidos [trombos] (cabeza de
flecha). H&E. 40x y 400x
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Infarto
Es un area de necrosis coagulativa secundaria a la oclusion del riego sanguineo del tejido
afectado por un trombo o émbolo o menos frecuente por obstruccién del flujo venoso de

salida.

Factores que influyen el desarrollo de un infarto:

1.  Tipo de irrigacion sanguinea

2. Tiempo de desarrollo de la oclusion

3.  Vulnerabilidad del tejido afectado a la isquemia
4

Contenido de oxigeno en la sangre

Morfologia

Los infartos pueden clasificarse de acuerdo a su color o a la presencia o ausencia de
bacterias. Los infartos secundarios a una oclusion venosa o que afectan tejidos
esponjosos suelen ser hemorragicos (rojos) (Fig. 4.38), y los causados por oclusiéon
arterial en tejidos compactos son palidos (blancos).

Los infartos sépticos se observan cuando se produce embolizacién de las valvulas

cardiacas por endocarditis vegetativa o por diseminacion del tejido necrotico.

Aspecto macroscopico: la mayoria de los infartos agudos se observan como areas rojo
obscuro irregulares (Fig. 4.39), cuando el tejido comienza el proceso de reparacion
adquiere un color blanco por el tejido fibroso que producira una cicatriz (Fig.4.40). En el
caso de los pulmones y el bazo los infartos permanecen rojos debido a que estan

compuestos de un tejido mas laxo que permite acumular mas sangre.

Aspecto microscopico: las areas de infarto corresponden a necrosis coagulativa, a

excepcion del encéfalo donde se observa necrosis licuefactiva (Ver capitulo 2).
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Fig. 4.38. Infartos (Fiebre porcina clasica por Pestivirus). Bazo. Las areas rojo obscuro,
multifocales y mal delimitadas (flecha) corresponden a infartos esplénicos por trombos.
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Fig. 4.39. Infartos hemorragicos multiples (Actinobacillus pleuropneumoniae). Pulmén. En
la regién dorsal y caudal de los I6bulos caudales o diafragmaticos se observan multiples areas
rojo obscuro de bordes irregulares [infartos] (flecha negra). Los septos interlobulillares estan
ligeramente expandidos debido a edema (flecha verde). La pleura esta cubierta por fibrina (flecha
roja). Algunos linfonodos mediastinicos exhiben congestion y hemorragia cortical (fecha amarilla).
Recuadro. Corte transversal de pulmoén se aprecia como el area de infarto se extiende al
parénquima.
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Fig. 4.40. Infartos antiguos (Erysipelothix rhusiopathiae). Rifibn. Se observan
multiples areas deprimidas, blanco amarillentas (flecha) que corresponden a areas de
fibrosis [cicatriz], producidas por la reparacion del area de infarto.
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Cuestionario de evaluacion

1. Es un proceso activo, agudo que consiste en la dilatacion de las arteriolas con aumento
del flujo de entrada de sangre.

a) Congestion

b) Hiperemia

c) Inflamacion

2. ¢Cuadles son las causas mas frecuentes de aumento de permeabilidad vascular
responsables de desarrollo de edema en cerdos?

a) Dano vascular

b) Cuerpo extrafio

c) Insuficiencia cardiaca

3. ¢ Como se clasifican las hemorragias con base en su tamafo?
a) Equimosis, petequias, trombo y sufusiones
b) Petequias, equimosis, sufusiones y hematomas

c) Rexis y diapédesis

4. ; En que consiste la triada de Virchow?
a) Hipercoagulabilidad, aumento en la presion hidrostatica, trombo.
b) Obstruccion linfatica, dano al endotelio, hipercoagulabilidad

c) Dafo al endotelio, hipercoagulabilidad, estasis sanguinea, flujo sanguineo anormal

5. Identifica y escribe el nombre de las lesiones sefialadas con las flechas.

Flecha
roja:

¥

Flecha
verde:
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Introduccion

En este capitulo se abordaran los conceptos de inflamacion aguda
explicando detalladamente cada uno de los tipos celulares que se
encuentran involucrados y el tipo de exudado que predomina en cada uno
de los tipos de inflamacion, asi como las enfermedades porcinas que

cursan con este tipo de inflamacion.

La inflamacién es una reaccion del organismo ante un estimulo lesivo; es
inducida por mediadores quimicos producidos por células huésped,
también participan los vasos sanguineos y proteinas, cuyo fin es tratar de
eliminar la causa de la lesion celular, asi como las células y tejido necrético
causado por la lesion inicial y posteriormente iniciar el proceso de

reparacion y cicatrizacion.

La inflamacién aguda es de aparicion rapida y tiene una duracion corta que
va de pocos minutos a dias; se caracteriza por la exudacion de electrolitos,
liquidos, proteinas plasmaticas y la emigracion de leucocitos; los
principales leucocitos en la inflamacion aguda son los neutréfilos o también
conocidos como leucocitos polimorfonucleares (nucleo multilobulado) y la

principal proteina es la fibrina.



Estimulos para la inflamaciéon aguda:

Infecciones: bacterianas, virales, fungicas, parasitarias y toxinas microbianas
Traumatismos: agentes fisicos o quimicos
Necrosis tisular

Cuerpos extrafos

O O O O O

Reacciones de hipersensibilidad
Evolucion de la inflamaciéon aguda:

El proceso de inflamacion aguda puede alterarse por el origen e intensidad de la lesién,
localizaciéon y el tejido afectado y por la respuesta del huésped. Generalmente el proceso

inflamatorio puede tener diferentes formas de evolucion:

o Resolucion completa: regeneracion de las células originales y regreso a la normalidad

de la zona en donde ocurri6 la inflamacién aguda.

o Absceso: corresponde a un zona en donde hay necrosis licuefactiva entremezclada con
piocitos y neutrofilos rodeados por tejido conectivo fibroso. Observar este tipo de lesiéon

es indicativo de inflamacion crénica y reparacion.

o Sustitucion del tejido lesionado: cuando existe un dafo tisular importante con afectacion
de la membrana basal, o se afectan tejidos que no pueden regenerarse se inicia un
proceso de reparacion en el cual el tejido lesionado es sustituido por tejido conjuntivo

(fibrosis).
Células que intervienen en el proceso inflamatorio agudo

Los neutrdfilos (también conocidos como polimorfonucleares) (Fig. 5.1) son las células
dominantes en la inflamacién aguda; estas son generadas en la medula 6sea a partir de

precursores mieloides.

Sus funciones son la de eliminar bacterias, hongos, protozoos, virus, células tumorales o
materiales extrafios, a través de la fagocitosis y degradacion lisosomal. En el caso de los

microorganismos si no logran su eliminacion pueden limitar su crecimiento.
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Fig. 5.1. Neutrdfilos en luz de un bronquio; la apariencia enrollada del
nucleo del neutréfilo es una caracteristica comun en cerdos. H&E.
1000x.

Clasificacion morfologica de los exudados en inflamacién aguda

La apariencia de las reacciones inflamatorias agudas en el tejido va a depender de las
reacciones vasculares y celulares, de la gravedad de la respuesta inflamatoria, la causa
especifica y el tejido afectado.

La inflamacién aguda se agrupa comunmente en cinco categorias: serosa, catarral o
mucosa, fibrinosa y supurativa o purulenta o su combinacibn (mucopurulenta,
fibrinosupurativa, etc.).

La inflamaciéon aguda puede presentar cambios progresivos por lo que un exudado seroso
puede progresar a catarral o purulento, e incluso en casos mas graves a fibrinoso.

Es muy importante reconocer estos diferentes patrones morfoldgicos, ya que frecuentemente

se asocian a etiologias especificas y nos permiten identificarlas.

_



Seroso: se caracteriza por la acumulacién o salida de liquido pobre en proteinas (trasudado)
que deriva del plasma o secreciones de las células mesoteliales que revisten a la pleura, el
peritoneo y el pericardio, con escaso numero de leucocitos. Este material acuoso se libera a
través de espacios entre las células endoteliales o de hipersecrecion de glandulas serosas

inflamadas.

Aspecto macroscopico: los tejidos presentan un liquido acuoso que va de traslucido a un
color ligeramente amarillo; también puede estar contenido en vesiculas que sobresalen de

membranas mucosas o de la piel.

Aspecto microscopico: las fibras de tejido conjuntivo se aprecian separadas y los capilares
y vénulas se encuentran dilatados por abundantes eritrocitos. Las células endoteliales se
pueden observar aplanadas o hipertrofiadas. En el cuadro 5.1 se mencionan los principales

agentes etiologicos que provocan exudado seroso en cerdos.

Cuadro 5.1. Principales agentes etiol6gicos que provocan exudado seroso en cerdos.

Vesiculovirus Cavidad oral Macroscopicas
(Estomatitis vesicular) Lesiones epiteliales, que se
Enterovirus Cavidad oral agrandan de forma centripeta

formando vesiculas que
pueden progresar a erosiones
y ulceras

Microscopicas

Edema intracelular e
intercelular, formacion de

(Enfermedad vesicular)
Cavidad oral, bandas
Calicivirus (Exantema coronarias de los dedos,
vesicular) (Fig. 5.2) fisuras interdigitales y
mucosa nasal

Picornavirus (Enfermedad de Cavidad oral, bandas vesiculas, erosiones o ulceras
pie y boca/Fiebre aftosa) coronarias de los dedos y
las fisuras interdigitales
Suipoxvirus (Viruela Piel de flancos, abdomen,
porcina) dorso, piernas y orejas
Senecavirus (Virus del Valle Cavidad oral, bandas
de Seneca) coronarias de los dedos.
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Fig. 5.2. Vesicula rota
(Exantema  vesicular
por Calicivirus
porcino). Lengua. Se
puede observar como el
epitelio superficial de la
lengua se encuentra
desprendido (erosion).



Catarral o mucoso: en este exudado la respuesta del tejido consiste en la secrecion o
acumulacion de un material viscoso y espeso que contiene abundante moco proveniente de

glandulas mucosas y células caliciformes.

Aspecto macroscopico: la superficie de los érganos afectados se encuentra cubierta con

un liquido gelatinoso, claro o ligeramente opaco (Fig. 5.3).

Aspecto microscopico: la lesion puede incluir hiperplasia de células epiteliales de
glandulas mucosas y células caliciformes, asi como fibras de tejido conectivo separadas por
mucinas (Fig. 5.4). En el cuadro 5.2 se mencionan los principales agentes etioldgicos que

provocan exudado catarral en cerdos.

Cuadro 5.2. Principales agentes etiol6gicos que provocan exudado catarral en cerdos.

Bacterias

Agente etioldgico Localizacion Lesiones

Mycoplasma hyopneumoniae  Cavidad nasal y pulmén  Rinitis y neumonia catarral
en caso de enfermedad no

complicada
Escherichia coli Intestino delgado (yeyuno e Enteritis catarral
enterotoxigénica ileon)
Escherichia coli Intestino delgado (Yeyuno e Enteritis catarral
enteropatégenay ileon)
enterotoxémica
Brachyspira hyodysenteriae Intestino grueso y ciego Colitis y tiflitis catarral en

casos leves (Fig.5.5)

Virus

Agente etiolégico Localizacion Lesiones

Citomegalovirus (Rinitis por Cornetes nasales Lechones (<3 semanas):
cuerpos de inclusion) Rinitis catarral
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Agente etiolégico Localizacion Lesiones

Alfacoronavirus (Diarrea Intestino delgado Lechones y adultos
epidémica porcina) Enteritis catarral
Alfacoronavirus (GET) Intestino delgado (Yeyuno e Lechones y adultos
ileon) Enteritis catarral
Rotavirus Intestino delgado Lechones

Enteritis catarral

Parasitos

Agente etioldgico Localizacion Lesiones

Metastrongylus spp Pulmén Bronquitis catarral
Isospora suis Intestino delgado (porcién  Enteritis catarral en lechones
distal del yeyuno e ileon)  en casos leves
Cryptosporidium sp Intestino delgado (Yeyuno, Enteritis catarral en lechones
ileon, colon y ciego)
Trichuris suis Ciego, colon y recto Enteritis catarral en adultos
Ascaris suum Intestino delgado Enteritis catarral (Fig. 5.6)

Fig. 5.3. Rinitis catarral (Mycoplasma hyopneumoniae). Cavidad
nasal. Secrecion nasal ligeramente opaca y de aspecto mucoso
(Cortesia de MVZ Elizabeth Tabatha Rodriguez Galindo. IASA

SANFER).
_
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Fig. 5.4. Bronquitis mucosa y neutrofilica. Pulmaén. El epitelio bronquial
exhibe hiperplasia de células caliciformes (flecha verde), en la luz bronquial y
alveolar se observa abundante edema (asterisco) entremezclado con un
material anfofilico [moco] (flecha negra) y neutréfilos (flecha roja). H&E. 100x.

"

Fig. 5.5. Colitis catarral (Brachyspira hyodysenteriae). Colon. La mucosa
exhibe hiperplasia severa de las células caliciformes (flecha negra). En la luz
se observa abundante moco (asterisco) y restos celulares (flecha verde).
H&E. 100x.
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Fig. 5.6. Enteritis catarral (Ascaris suum). Intestino delgado. La mucosa esta cubierta
por una capa de moco (flecha negra). En la luz intestinal se aprecian estructuras
parasitarias cilindricas cuya morfologia es compatible con nematodos del género Ascaris

spp (flecha roja).



Supurativo o purulento: este exudado se forma en respuesta a infecciones por bacterias que
estimulan la liberacion de las enzimas proteoliticas que contienen los neutréfilos en sus
granulos, lo que produce necrosis licuefactiva de los tejidos lesionados. Macroscépicamente al
tejido necrotico licuefacto entremezclado con neutréfilos degenerados (piocitos) se le conoce
como pus. El proceso por el cual se forma este exudado se conoce como supuracion, y a las
bacterias que lo inducen se les conoce como pidgenas, ejemplos de esto son: Sthapylococcus

hycus y Streptococcus suis.

Un absceso corresponde a un zona en donde hay necrosis licuefactiva entremezclada con
piocitos y neutrofilos rodeados por una capsula de tejido conectivo fibroso. Se producen cuando
la respuesta inflamatoria no pudo eliminar al agente que le dio origen, por lo que observar este
tipo de lesion es indicativo de inflamacion crénica y reparacion. Los abscesos pueden ser de
origen séptico o aséptico. Los abscesos sépticos son producto de una infeccion bacteriana,
mientras que los abscesos aseépticos o estériles surgen de cuerpos extrafios degradados o
absorbidos de manera incompleta como medicamentos o vitaminas inyectadas. Los abscesos
pueden permanecer un largo tiempo y ser reabsorbidos lentamente o pueden romperse
(fistulizar), si esto sucede el exudado se liberara y con ello el agente que le dio origen
provocando su diseminacion. Cuando las fistulas desembocan a vasos sanguineos provocan

embolias que pueden ser de origen séptico o aséptico.

Los microabscesos corresponden a agregados de piocitos o neutréfilos que no poseen
capsula. Este tipo de lesion se observa en el sistema nervioso central de animales infectados
con Listeria sp. En el caso de los cerdos esta bacteria es habitante normal del tracto intestinal.
En hembras reproductoras se ha asociado con abortos y lechones nacidos débiles y en

lechones lactantes puede provocar septicemia.

Un flegmdn es una acumulacion de exudado purulento que no tienen capsula alrededor.
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La acumulacién de exudado purulento en una cavidad o espacio se denomina empiema, en
ocasiones ese acumulo puede recibir nombres especificos como piotorax o empiema pleural
cuando se acumula en la cavidad toracica, piometra si se trata del utero o hipopidon cuando se

trata de la camara anterior del ojo.

Aspecto macroscopico: los organos afectados se aprecian hiperémicos, pueden estar
cubiertos o contener pus la cual se observa como un liquido espeso o cremoso, blanco, gris,
amarillo o verde y cuando se deshidrata puede tener un aspecto caseoso y firme (Fig. 5.7 a
5.10).

Aspecto microscopico: los tejidos afectados tienen abundantes neutrofilos bien preservados
o0 degenerados (piocitos), entremezclados con estos celulares necréticos, bacterias, proteinas
plasmaticas y fibrina. En el cuadro 5.3 se mencionan los principales agentes etiolégicos que

provocan exudado supurativo en cerdos.



Cuadro 5.3. Principales agentes etioldgicos que provocan exudado supurativo en
cerdos.

Bacterias

Agente etiol6gico Localizacion Lesiones

Mycoplasma
hyopneumoniae

Pasteurella multocida

Actinobacillus
pleuropneumoniae

Staphylococcus hycus

Staphylococcus aureus

Streptococcus suis

Bordetella bronchiseptica

Erysipelothix
rhusiopahiae

Brucella suis

Aparato respiratorio

Pulmén y corazén

Pulmén

Epidermis, articulaciones

Piel, cordon umbilical,
huesos, articulaciones,
glandula mamaria y
organos internos

Cerebro, corazon, piel y
articulaciones

Pulmoén

RifAon y corazon

Utero
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Bronconeumonia supurativa a
mucosupurativa grave. (Fig. 5.11
y 5.12)

Bronconeumonia supurativa y
abscesos (Fig. 5.13y 5.14)
Pleuritis y pericarditis
fibrinosupurativa
Bronconeumonia
fibrinosupurativa. (Fig. 5.15, 5.16
y 5.17)

Epidermitis exudativa Foliculitis
supurativa Artritis fibrino-
supurativa (Fig.5.18,5.19y
5.20)

Exudado supurativo en diferentes
organos y presencia de abscesos
en casos cronicos. (Fig. 5.21y
5.22)

Meningitis fibrinosupurativa 'y
coroiditis. (Fig. 5.23y 5.24)
Epicarditis y endocarditis valvular
supurativa o fibrinosupurativa
Dermatitis supurativa

Adultos:

Bronconeumonia supurativa.
Endocarditis valvular supurativa.
(Fig. 5.25), Nefritis y pielonefritis
embodlica, (Fig. 5.26), Neumonia
embodlica. (Fig.5.27)

Endometritis supurativa



Fig. 5.7. Absceso fistulizado.
(Staphylococcus aureus). Piel.
Nédulo en regién del cuello bien
delimitado cubierto parcialmente por
una costra, se observa como drena
un material blanco amarillento
espeso [pus].

Fig. 5.8. Exudado purulento (Staphylococcus aureus). Muasculo. El
musculo se observa cubierto por un liquido turbio blanco amarillento

[pus].
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Fig. 5.9. Absceso esplénico (Staphylococcus aureus). Bazo. En uno de
los extremos se observa un nédulo bien delimitado por una capsula de tejido
conectivo fibroso (flecha), que al corte contiene exudado purulento
deshidratado de aspecto caseoso (asterisco).

Fig. 5.10. Absceso (Staphylococcus aureus). Piel. Se observa un area
central de necrosis licuefactiva (asterisco) rodeada por piocitos y neutrdfilos
(flecha roja), tejido conectivo fibroso (flecha verde) y vasos sanguineos de
nueva formacion repletos de eritrocitos [hiperemia] (flecha negra).
H&E.100x.
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Fig. 5.11. Bronconeumonia supurativa (Mycoplasma hyopneumoniae). Bloque
cardiopulmonar. Cubriendo la base del corazén y el l6bulo craneal izquierdo hay
exudado blanco cremoso [pus] (flecha negra). Los I6bulos craneal y medial izquierdos
exhiben extensas areas de consolidacion rojo obscuro (flecha roja), los septos
interlobulillares estan expandidos debido a edema (flecha amarilla). (Cortesia de MVZ
Elizabeth Tabatha Rodriguez Galindo. IASA SANFER)

;4

Fig. 5.12. Bronconeumonia supurativa (Mycoplasma hyopneumoniae).
Pulmoén. La luz de los alvéolos se encuentra ocupada por abundantes
neutréfilos (flecha). El epitelio bronquiolar esta descamado hacia la luz y
entremezclado con restos necroticos y neutréfilos (flecha verde). H&E. 100x.
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Fig. 5.13. Bronconeumonia supurativa con abscesos multifocales (Pasteurella
multocida). Pulmon. Los loébulos pulmonares exhiben extensas areas de
consolidacion rojo oscuro (asterisco) y multiples ndédulos blanco amarillentos
[abscesos] (flecha). (Cortesia de MVZ Elizabeth Tabatha Rodriguez Galindo. IASA
SANFER).

Fig. 5.14. Bronconeumonia supurativa (Pasteurella multocida). Pulmon.
Extensas areas de necrosis licuefactiva (asterisco) rodeadas por neutrofilos
(flecha negra) y tejido conectivo fibroso (flecha roja). H&E. 100x.
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Fig. 5.15. Bronconeumonia supurativa (Actinobacillus pleuropneumonie).
Pulmaon. Bronquiolo con abundante exudado supurativo en la luz (flecha negra).
Alrededor de bronquiolos y vasos sanguineos hay agregados de linfocitos
(flecha verde). La luz alveolar esta ocupada material proteinico eosinofilico
[edema] (flecha roja). H&E.100x.

* 4

Fig. 5.16. Bronconeumonia supurativa (Actinobacillus
pleuropneumonie). Pulmon. En la luz del bronquiolo hay abundantes
neutréfilos (asterisco). El epitelio bronquiolar exhibe exocitosis por
neutroéfilos (flechas). H&E. 400x.
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Fig. 5.17. Pleurobronconeumonia  fibrinosupurativa  (Actinobacillus
pleuropneumoniae.). Pulmoén. La luz alveolar esta ocupada por abundantes
neutréfilos alargados y degenerados [células de grano de avena] (flecha). H&E.
400x.
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Fig. 5.18. Epidermitis exudativa (Staphylococcus hycus). Piel. Lechén
presenta el pelo hirsuto con aspecto grasoso, lesiones costrosas y
eritematosas en las regiones periocular, orejas y dorso.

o

Fig. 5.19. Epidermitis exudativa (Staphylococcus hycus). Piel. La
epidermis (flecha negra) esta cubierta con una costra gruesa compuesta
por queratina, neutréfilos, restos necroticos y colonias bacterianas.(flecha
roja). H&E 40x. Recuadro. Restos necroéticos y piocitos entremezclados
con colonias bacterianas. H&E. 400x.
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Fig. 5.20. Epidermitis exudativa (Staphylococcus hycus). Piel. La luz del foliculo esta
dilatada y contiene abundantes neutrofilos (flecha negra) entremezclados con restos
necroticos y colonias bacterianas [Foliculitis supurativa] (flecha blanca). Recuadro.
Colonias bacterianas cocoides en la luz del foliculo piloso. H&E. 400x.

189



Fig. 5.21. Sinovitis fibrinosupurativa (Staphylococcus aureus). Membrana
sinovial. La membrana sinovial esta expandida debido a la presencia de
abundantes neutrdfilos (flecha negra) entremezclados con fibrina (flecha verde) y
restos necroéticos (asterisco). Infiltrando el tejido adiposo adyacente hay

abundantes linfocitos. H&E. 40x.

'4

Fig. 5.22. Sinovitis fibrinosupurativa (Staphylococcus aureus). Membrana
sinovial. Se observan abundantes neutréfilos (flecha negra) entremezclados con
fibrina (flecha verde) y restos necroéticos (asterisco). Infiltrando el tejido adiposo
adyacente hay abundantes linfocitos. H&E. 100x.
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Fig. 5.23. Meningitis supurativa
(Streptococcus suis). Cerebro.
Las meninges estan cubiertas
por un exudado blanco cremoso
[pus], los vasos sanguineos
leptomeningeos estan dilatados y
tortuosos debido a hiperemia.

Fig. 5.24. Meningoencefalitis supurativa (Streptococcus suis). Cerebro.
Expandiendo las leptomeninges, alrededor de los vasos sanguineos (flecha
negra) e infiltrando el neuropilo (flecha roja) hay abundantes neutrdfilos. H&E.

100x.
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Fig. 5.25. Endocarditis valvular vegetativa (Erysipelothrix
rhusiopathiae). Corazon. Se aprecian nddulos blanco amarillentos
irregulares sobre las valvulas cardiacas, estos corresponden a trombos
sépticos llamados vegetaciones.

Fig. 5.26. Nefritis embdlica (Erysipelothrix rhusiopathiae). Rifiones.
En la corteza renal se aprecian multiples focos blanco amarillento con un
halo rojo de bordes ligeramente irregulares.

o



Fig. 5.27. Neumonia embdlica (Erysipelothrix rhusiopathiae). Pulmén. Se
observa la formacién de un émbolo séptico implantado en el parénquima pulmonar,
esta conformado por un area central de necrosis (flecha), rodeada por abundantes
neutrofilos (flecha roja). H&E. 100x.
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Fibrinoso: es consecuencia de lesiones endoteliales graves, que producen una mayor
permeabilidad vascular, lo que se traduce en la filtracion por la barrera endotelial de proteinas
de alto peso molecular como el fibrinégeno. El fibrinbgeno sale de los capilares y las vénulas
durante la inflamacion aguda y se polimeriza dando origen a la fibrina; una proteina fibrilar,
homogénea, rosa intenso y eosinofiica en H&E que es capaz de formar redes

tridimensionales (Fig. 5.28).

Esta respuesta se observa frecuentemente en membranas serosas de las cavidades
corporales. Este exudado puede ser degradado por medio de fibrindlisis o ser eliminado por
los macréfagos dando como resultado la recuperacion de la estructura normal del tejido. En
los casos donde exista una abundante cantidad de exudado fibrinoso puede que este no sea
eliminado por completo y sea sustituido por una proliferacién de fibroblastos y vasos

sanguineos resultando en fibrosis (Fig. 5.29).

Cuando la fibrina forma una capa distinta que cubre una Ulcera, se denomina
pseudomembrana fibrinosa (Fig. 5.30) y cuando recubre la superficie de los alvéolos
pulmonares de forma curva y se mezcla con restos necroéticos se le conoce como membrana

hialina, frecuentemente observados en casos de infeccién por Alfainfluenzavirus (Fig. 5.31).

Aspecto macroscopico: las superficies del tejido afectado son rojas por la hiperemia activa
y se cubren con un exudado fibrilar, grueso, elastico, amarillo a blanco grisaceo que puede

desprenderse de la superficie del tejido (Fig. 5.32 y 5.33).

Aspecto microscopico: los capilares y vénulas se aprecian dilatadas por presencia de
eritrocitos y las células endoteliales se aprecian hipertrofiadas (reactivas). Cuando la fibrina
se encuentra fuera de los vasos sanguineos se observa como una red de hebras
intensamente eosinofilicas; frecuentemente se encuentra en el tejido conjuntivo del estroma o
superficies mesoteliales del 6rgano. En el cuadro 5.4 se mencionan los principales agentes

etiologicos que provocan exudado fibrinoso en cerdos.



Cuadro 5.4. Principales agentes etiolégicos que provocan exudado fibrinoso en
cerdos.

Bacterias

Agente etiolégico Localizacion Lesiones

Pasteurella Pulmon Pleuritis fibrinosupurativa
multocida
Actinobacillus Pleuritis serofibrinosa (Fig. 5.34 y
pleuropneumoniae Pulmon 5.35)

Pleurobronconeumonia
fibrinonecrética. (Fig. 5.36 y 5.37)

Bordetella Pulmon Lechones:
bronchiseptica Bronconeumonia fibrinosa
Streptococcus suis Corazon Epicarditis fibrinosupurativa
Glaesserella Superficies serosas, Poliserositis (Fig. 5.38),
parasuis encéfalo, pulmon y meningoencefalitis, pleuritis,
articulaciones pericarditis (Fig. 5.39 y 5.40),

peritonitis, poliartritis fibrinosa o
fibrinosupurativa

Mycoplasma Corazon, pulmoén, peritoneo  Pericarditis, pleuritis y peritonitis
hyorhinis y articulaciones fibrinosupurativa
Atrtritis fibrinosa
Salmonella spp Intestino delgado y grueso  llectiflocolitis fibrinonecrética. (Fig.
(ileon, ciego y colon) 5.41)

Brachyspira Intestino grueso (colon y Colitis pseudomembranosa

hyodisenteriae ciego) fibrinonecrdtica. (Fig.5.42)
Isospora suis Intestino delgado (porcidn  Enteritis fibrinonecrotica en

distal del yeyuno e ileon)  casos graves
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Fig. 5.28. Pleuroneumonia fibrinosa (Enfermedad de Glasser por Glaesserella
parasuis). Pulmon. La pleura esta engrosada debido al acumulo de mallas de
material proteinico eosinofilico [fibrina] (flecha), pequefios cumulos de material
intensamente basofilico [mineralizacion] (flecha verde) y células inflamatorias. En la luz
de los alvéolos hay cumulos de fibrina entremezclados con células inflamatorias (flecha
roja). H&E. 100x.



Fig. 5.29. Adherencias pleurales. Cavidad toracica. Se observan bandas gruesas
(flechas) de tejido conectivo entre la pleura visceral y parietal.
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Fig. 5.30. Ulceras botonosas (Peste porcina clasica por Pestivirus). Colon. Se
observa un material blanco amarillento cubriendo ulceras en la mucosa a esto se le
conoce como pseudomembrana fibrinosa.



~

*

Fig. 5.31. Membranas hialinas (Influenza porcina). Pulmén. En la luz
alveolar hay eritrocitos extravasados (asterisco), macrofagos alveolares (flecha
verde) y cumulos de fibrina (flecha roja). Recubriendo los septos alvéolares se
observa un material eosinofilico grueso [membranas hialinas] (flechas negras).

H&E. 400x.
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Fig. 5.32. Pleuritis fibrinosa (Enfermedad de Glasser por Glaesserella parasuis). Pulmon.
La cara diafragmatica de los I6bulos pulmonares caudales esta cubierta por un exudado blanco
amarillento fibrilar [fibrina] (asterisco). En el recuadro se puede apreciar abundante material
eosinofilico fibrilar (flecha) entremezclado con abundantes neutrdfilos. H&E. 400x.
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Fig. 5.33. Peritonitis fibrinosa (Ulcera gastrica). Cavidad abdominal. Las serosas de
los 6rganos abdominales estan cubiertas por abundante exudado amarillo verdoso fibrilar
[fibrina].
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Fig. 5.34. Pleurobronconeumonia fibrinonecrética y hemorragica (Actinobacillus
pleuropneumoniae.). Pulmoén. La pleura esta engrosada debido a la presencia de exudado
blanco grisaceo [fibrina] (flecha). De manera multifocal hay areas rojo obscuro elevadas
[infartos], (Cortesia de MVZ Elizabeth Tabatha Rodriguez Galindo. IASA-SANFER).

Fig. 5.35. Pleurobronconeumonia fibrinonecrética y hemorragica
(Actinobacillus pleuropneumoniae.). Pulmoén. Se aprecian extensas areas
rojo obscuro [infartos] cubiertas por un material fibrilar amarillo rojizo [fibrinal].
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Fig. 5.36. Pleurobronconeumonia fibrinosupurativa y hemorragica (Actinobacillus
pleuropneumoniae.). Pulmén. La luz de los alvéolos estda ocupada por abundantes
leucocitos degenerados [células en grano de avena] (flechas negras); en otras areas los
septos alveolares estan engrosados debido a que los capilares alveolares estan repletos de
eritrocitos [congestion] (flecha azul). En la luz alveolar hay abundantes eritrocitos
extravasados [hemorragia] (flecha roja) entremezclados con un material proteinico
eosinofilico fibrilar [fibrina] (flecha verde). 40x. En el recuadro se observa a detalle la
congestion alveolar, las hemorragias intraalveolares y la fibrina. H&E. 400x.
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Fig. 5.37. Bronconeumonia fibrinonecraotica (Actinobacillus pleuropneumoniae).
Pulmon. La luz alveolar tiene restos necréticos y leucocitos entremezclados con
abundantes hilos de fibrina (flecha). La luz de los capilares alveolares esta ocluida
por trombos de fibrina [microtrombos] (cabeza de flecha). H&E. 40x.



Fig. 5.38. Pericarditis y peritonitis fibrinosa (Enfermedad de Glasser por
Glaesserella parasuis). Cavidad toracica 'y abdominal. Las serosas de los érganos
de la cavidad toracica y abdominal estan cubiertas por exudado blanco amarillento de
aspecto fibrilar [fibrina] (flechas). A la inflamacién de varias superficies serosas
incluyendo las meninges y articulaciones se le denomina poliserositis; la cantidad y el
color del exudado asi como la formacion de adherencias son sugerentes de un
proceso cronico activo. (Cortesia de MVZ Elizabeth Tabatha Rodriguez Galindo. IASA
SANFER).
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Fig. 5.39. Pericarditis
fibrinosa (Enfermedad de
Glasser por Glaesserella
parasuis). Corazon. Se
observa una capa gruesa,
gris amarillenta que cubre el
pericardio y epicardio lo que
le da un aspecto rugoso al
corazon.

v/

Fig. 5.40. Pericarditis fibrinosa (Enfermedad de Glasser por Glaesserella
parasuis). Corazon. El epicardio esta engrosado debido a la presencia de
abundante material hipereosinofilico fibrilar [fibrina] (flecha negra), infiltrado
inflamatorio neutrofilico (flecha roja) y tejido conectivo fibroso (flecha verde).

H&E. 100x.
o



Fig. 5.41. Enteritis fibrinosa (Salmonella Choleraesuis). lleon. La luz intestinal esta
ocupada por abundante exudado amarillo fibrilar [fibrina] y la mucosa esta
moderadamente engrosada.
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Fig. 5.42. Colitis fibrinosa (Brachyspira hyodysenteriae). Colon. La mucosa esta
cubierta por abundante exudado amarillo fibrilar y sangre lo que le confiere un aspecto de
salsa de jitomate con mostaza. En el recuadro se observa un corte histologico a nivel de la
luz de las criptas intestinales la cual contiene abundantes espiroquetas Warthin Starry
positivas. (flecha). Warthin Starry. 400x.






Cuestionario de evaluacion

1.

5.

¢, Cuales es el leucocito dominante en la inflamacion aguda?
Neutrofilo
Eosindfilo

Linfocito

¢, Cual es el aspecto macroscopico de la fibrina?

Liquido gelatinoso, claro o ligeramente opaco.

Liquido espeso o cremoso blanco amarillento

Material fibrilar, grueso, elastico, amarillo a blanco grisaceo que puede desprenderse

de la superficie del tejido

¢, Cual es el agente etiolégico que provoca epidermitis exudativa?
Staphylococcus hycus
Streptococcus suis

Staphylococcus aureus

¢, Qué son las membranas hialinas?

Cuando la fibrina forma una capa que cubre una ulcera en casos de Salmonelosis
Son una mezcla de fibrina y restos necréticos que recubren los septos alveolares
debido al dafo provocado por el virus de influenza

Cuando la fibrina adquiere una tonalidad clara debido a un artificio

Identifica el tipo de exudado que

se muestra en la imagen.

a)
b)

c)

Fibrinoso
Supurativo
Catarral =
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Introduccidén

En este capitulo se explica el concepto de inflamacion crénica, se describen
los tipos celulares que participan en este proceso, la nomenclatura que se
utiliza para la respuesta inflamatoria crénica y se mencionaran las
enfermedades mas frecuentes en cerdos que presentan este tipo de

inflamacioén

La inflamacion crénica es de duracidon prolongada, generalmente de
semanas, meses e incluso anos, la respuesta observada se caracteriza por
la presencia de linfocitos, macréfagos, necrosis y la reparacion del tejido por

medio de fibrosis, cicatrizacion o la formacién de tejido de granulacion.
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La inflamacion cronica es aquella de duracién prolongada (semanas a meses o afos) se

caracteriza por:

 Infiltracion por células mononucleares, incluidos macrofagos, linfocitos y células
plasmaticas.

» Destruccion tisular, en gran medida inducida por los productos de las células inflamatorias.

* Reparacion, que implica la proliferacion de nuevos vasos sanguineos (angiogénesis) y

fibrosis.

La inflamacion aguda puede progresar a inflamacion cronica. Esta transicion se produce
cuando la inflamacién aguda no puede resolverse, ya sea por la persistencia del agente
etiolégico o por la interferencia con el proceso de reparacion. Por ejemplo, una ulcera gastrica
muestra inicialmente inflamacién aguda, la cual progresara a la formacion de tejido cicatrizal

(Fig. 6.1).

Fig. 6.1. Ulcera perforante. Estomago. Se observa pérdida
de la continuidad de la mucosa gastrica, la cual esta rodeada
por tejido necrético.

Sin embargo, la inflamacién crénica puede desarrollarse sin que haya una fase aguda previa,

como sucede en algunas infecciones virales como en enfermedad de Aujeszky (Fig. 6.2).
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A B
Fig. 6.2. Meningoencefalitis linfocitaria (Enfermedad de Aujeszky por Herpesvirus
porcino tipo 1). Cerebro. A. Abundantes linfocitos estdan expandiendo las meninges vy
rodeando los vasos sanguineos leptomeningeos. B. Infiltrado inflamatorio linfocitico en el
neuropilo. H&E. 400x.

La inflamacion cronica se presenta bajo las siguientes situaciones:

» Infecciones persistentes por microorganismos como micobacterias, micoplasmas (Fig. 6.3),
virus (PCV-2 (Fig. 6.4), PRRS, enfermedad de Aujeszky), hongos y cuerpos extrafios (Fig.
6.5).

* Reacciones de hipersensibilidad como isoeritrolisis neonatal .

» Exposicion prolongada a agentes toxicos como micotoxinas (aflatoxinas, zearalenona) (Fig.

6.6).

'S Vg

Fig. 6.3. Micoplasmosis. Hiperplasia Fig.6.4. Circovirosis. Neumonia
linfoide. Pulmon. (flecha negra). H&E. 40x. intersticial linfocitaria. Pulmon. Linfocitos
en septos alveolares (flecha negra) vy
cuerpos de inclusién intracitoplasmaticos
(flecha amarilla) en los macréfagos

alveolares. H&E. 400x.
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Fig. 6.5. Neumonia granulomatosa (Aspiracién de cuerpo extrafio). Pulmén.
Agregados de células gigantes multinucleadas (flechas negras) Material vegetal
(flechas amarillas). H&E. 400x.

Fig. 6.6. Hepatitis necrotica (Aflatoxinas). Higado. Las areas
centrolobulillares presentan necrosis, hemorragia y congestion.
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Ceélulas presentes en la inflamacion cronica

La combinaciéon de inflamacion prolongada y repetida, destruccion tisular y fibrosis que
caracteriza a la inflamacién cronica implica una serie de interacciones complejas entre varias
poblaciones celulares y los mediadores que secretan. Para comprender la patogenia de la
inflamacion crénica es preciso conocer las células que participan, asi como su respuesta y sus

funciones bioldgicas.

Monocitos / Macrofagos

Son las células que predominan en la inflamacion crénica y constituyen el sistema fagocitico
mononuclear, el cual esta formado por monocitos circulantes y macréfagos tisulares.

Los monocitos se producen en la médula ésea y se reclutan en la sangre para ingresar al tejido
y diferenciarse en macréfagos, los cuales son células mas grandes y tienen una mayor
capacidad fagocitica que los monocitos.

Los macrofagos se encuentran en el tejido conectivo y en la mayoria de los 6rganos, donde
adquieren nombres diferentes dependiendo de donde se encuentren (higado-células de
Kupffer; sistema nervioso central-células de la microglia; pulmones-macrofagos alveolares y

hueso-osteoclastos, etc.).

Aspecto microscopico: miden de 9 a 12 ym, poseen un citoplasma basofilico y un nucleo

grande central en forma clasica de rifion (flecha) (Fig. 6.7 v 6.8).

Fig. 6.7. Monocito. Frotis sanguineo. Fig. 6.8. Macrofago alveolar. Pulmoén. H&E.
Wright. 1000x. (Cortesia MVZ. César Perea).  1000x.
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Los macréfagos activados son grandes, lisos y rosas con la tincién de hematoxilina y eosina;
este aspecto puede ser similar al de células epiteliales escamosas, y las células con este

aspecto reciben la denominacién de celulas epitelioides (Fig. 6.9).

4

Fig. 6.9. Célula epitelioide (Reaccion a cuerpo
extrano) (flechas). H&E. 400x.

Las celulas gigantes multinucleadas se forman por la fusién de varios macréfagos cuando
por si solos no pueden eliminar al agente o cuerpo extrano, son células grandes con varios
nucleos que pueden estar distribuidos aleatoriamente en el citoplasma (célula gigante tipo
cuerpo extrafo) (Fig. 6.10 A) o pueden estar acomodadas a la periferia del citoplasma (célula

gigante tipo Langhans) (Fig.6.10 B).

Fig. 6.10. A Célula gigante multinucleada tipo cuerpo extrafio B. Célula gigante
multinucleada tipo Langhans. H&E. 400x.
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Linfocitos / Células plasmaticas

Los linfocitos desempefan un papel clave en la mayoria de las lesiones inflamatorias
cronicas, especialmente en enfermedades virales, autoinmunes y con antigeno persistente. Al
igual que con los macréfagos, los linfocitos ingresan a areas no resueltas de inflamacion
aguda al ser atraidos por quimiocinas, citocinas y otros estimulos.

Las células plasmaticas o plasmocitos se originan en los tejidos linfaticos por diferenciacion
de los linfocitos B activados y su funcion es la de sintetizar y secretar anticuerpos
(inmunoglobulinas).

Aspecto microscopico: los linfocitos son mas pequefos que los neutrdfilos, tienen un

nucleo grande, redondo, hiperbasofilico y escaso citoplasma (Fig.6.11).

\

>

Fig. 6.11. Linfocitos. H&E. 1000x.
Las células plasmaticas son de forma ovalada y tienen abundante reticulo endoplasmico

rugoso, el nucleo es redondo y excéntrico con la cromatina dispuesta en una caracteristica
forma de “rueda de carreta”. Su citoplasma también contiene una zona palida que vista al

microscopio electronico contiene un extenso aparato de Golgi (Fig. 6.12).

”

Fig. 6.12. Ceélulas plasmaticas. Se puede
apreciar un area paranuclear clara denominada
zona de Golgi (Flecha amarilla). H&E. 1000x.
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Aspecto macroscopico, microscopico y nomenclatura de la respuesta

inflamatoria cronica

Aspecto macroscopico: la inflamaciéon cronica suele ser gris, blanca o blanco amarillenta,
firme, nodular en el caso de los granulomas y piogranulomas o irregular con areas de depresion
en el caso de la fibrosis.

Aspecto microscopico: la inflamacién cronica se clasifica en categorias dependiendo de la

composicion celular de la lesion en:

« Inflamacion cronica-activa: el infiltrado inflamatorio esta compuesto por neutrdfilos,

macrofagos, linfocitos, células plasmaticas con grados variables de fibroplasia (Fig. 6.13).

« Inflamacion linfocitica: el infiltrado inflamatorio es predominantemente linfocitico. (Cuadro

6.1).

« Inflamacion linfoplasmocitica: el infiltrado inflamatorio esta compuesto por linfocitos y células

plasmaticas.

« Inflamacion histiocitica: el infiltrado inflamatorio esta compuesto predominantemente por

macrofagos (Fig. 6.14).

« Inflamacion linfohistiocitica: el infiltrado inflamatorio esta compuesto por linfocitos y

macrofagos (Cuadro 6.1).
« Inflamacion cronica fibrosante: el infiltrado inflamatorio esta compuesto por macréfagos,
linfocitos, células plasmaticas y de manera predominante por tejido conectivo fibroso (Fig.

6.15).

« Inflamacion granulomatosa: el infiltrado inflamatorio esta compuesto predominantemente por

macrofagos epitelioides y células gigantes multinucleadas (Cuadro 6.2 y Fig. 6.16).
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Inflamacion piogranulomatosa: el infiltrado inflamatorio esta compuesto por neutréfilos,

macrofagos, células epitelioides y células gigantes multinucleadas (Fig. 6.17).

Granuloma: corresponde a un area de necrosis caseosa, con mineralizacién distréfica, e
infiltrado inflamatorio compuesto por macrofagos, células epitelioides, células gigantes
multinucleadas, linfocitos, células plasmaticas delimitadas por una capsula de tejido conectivo

fibroso.

Piogranuloma: corresponde a un area de necrosis licuefactiva, con mineralizacion distréfica, e
infiltrado inflamatorio compuesto por piocitos, neutréfilos, macréfagos, células epitelioides,
células gigantes multinucleadas, linfocitos, células plasmaticas delimitadas por una capsula de

tejido conectivo fibroso.

Fig. 6.13. Inflamacion crdnica activa (Glaesserella parasuis). Corazén. Se
observa abundante infiltrado inflamatorio compuesto por neutrofilos, linfocitos
y células plasmaticas, y moderada cantidad de tejido conectivo fibroso. H&E.
400x.
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Fig. 6.14. Linfadenitis histiocitica (Circovirus porcino tipo |IlI). Linfonodo.
Abundantes cuerpos de inclusion basofilicos intrahistiociticos (flecha), rodeados de
infiltrado compuesto por macréfagos. H&E. 400x.
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Fig. 6.15. Pericarditis fibrinosa (Glaesserella parasuis). Corazon. Serie de fotografias
que ilustran la progresion de un proceso inflamatorio agudo a cronico. A. Abundante material
hipereosinofilico fibrilar (fibrina) con células inflamatorias polimorfonucleares, y vasos de
nueva formacion con escaso tejido conectivo fibroso y células inflamatorias mononucleares
(tejido de granulacién). 40x. B. El tejido de granulaciéon es mas abundante y hay mayor
proliferacion de células inflamatorias mononucleares. C. La fibrina y las células
polimorfonucleares son sustituidas por abundante tejido conectivo fibroso y células

mononucleares. D. El exudado es eliminado y es sustituido por tejido conectivo (fibrosis).
H&E. 100x.
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Fig. 6.16. Exudado granulomatoso. Células gigantes multinucleadas
(CGM), macrofagos epitelioides, linfocitos y células plasmaticas rodeados
de tejido conectivo fibroso. H&E. 400x.

&

4 %

Fig. 6.17. Exudado piogranulomatoso. Pulmon. Exudado compuesto
por neutréfilos (flecha negra), linfocitos, macrofagos epitelioides (flecha
verde) y células gigantes multinucleadas (flecha amarilla) rodeando un
centro necrético (asterisco). H&E. 400x.
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Cuadro 6.1. Principales agentes etiolégicos que producen inflamacion linfocitica o
linfohistiocitica.

Bacterias

Agente etioldgico Localizacion Lesiones

Salmonella choleraesuis (Fig. Pulmén y cerebro Neumonia intersticial
6.18) histiocitica

Perivasculitis histiocitica en
cerebro

Brucella suis Utero Endometritis linfoplasmocitica

Mycoplasma Pulmon Neumonia broncointersticial

hyopneumoniae linfoplasmocitica (Fig. 6.19,

6.20y 6.21)

Hiperplasia de tejido linfoide
asociado a bronquios,
bronquiolos y vasos
sanguineos

Leptospira spp. Rifén Nefritis intersticial
linfoplasmocitica (Fig. 6.22 y
6.23)

Virus

Circovirus porcino tipo Linfonodos, pulmén, higado Neumonia intersticial

Il (Circovirosis porcina) y rinén linfohistiocitica (Fig. 6.24 y
6.25), linfadenitis
histiocitica (Fig. 6.26),
nefritis intersticial
linfohistiocitica, hepatitis y
linfadenitis linfohistiocitica

Coronavirus respiratorio Pulmén Neumonia intersticial
porcino linfohistiocitica,
peribronquiolitis o
perivasculitis linfohistiocitica
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Rubulavirus
(Enfermedad del ojo azul)

Arterivirus (PRRS)

Herpesvirus porcino tipo 1
(Enfermedad de Aujeszky)

Cardiovirus (Virus de la
encefalomiocarditis)

Cerebro, médula espinal y
pulmon

Corazén, pulmon, aparato
reproductor de hembra,
cordén umbilical

Pulmon y tracto reproductor
de hembra

Corazoén

Encefalomielitis
linfoplasmocitica, neumonia
intersticial linfohistiocitica
con formacion de sincitios
(Fig. 6.27)

Miocarditis linfohistiocitica,
arteritis linfohistiocitica,
alveolitis linfohistiocitica,
endometritis linfohistiocitica
Fetos: arteritis
necrosupurativa y
linfohistiocitica

Neumonia linfohistiocitica,
endometritis y vaginitis
linfohistiocitica

En animales jovenes con
enfermedad aguda
miocarditis linfohistiocitica

|

La mucosa exhibe una extensa area de necrosis

(flecha negra). En la mucosa y submucosa hay abundante infiltrado
linfocitario (flecha amarilla). La submucosa esta expandida debido a edema
(flecha verde). H&E. 100x.
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Fig. 6.19. Neumonia broncointersticial (Influenza + Mycoplasma
hyopneumoniae). Pulmon. Lébulos pulmonares izquierdos. La porcién ventral de
I6bulo craneal presenta un area de consolidacion rojo obscuro. El I6bulo caudal esta
globoso y los septos interlobulillares estan ligeramente expandidos debido a edema.

o

Fig. 6.20. Neumonia broncointersticial linfohistiocitica y neumonia
neutrofilica (Influenza + Mycoplasma hyopneumoniae + bacterias
oportunistas). Pulmon. La luz de los bronquiolos y alvéolos esta ocupada por
abundantes neutrdfilos. (flecha negra). Los septos alveolares estan
engrosados debido a la presencia de infiltrado mononuclear, el cual también se
encuentra alrededor de bronquiolos y vasos sanguineos. (flecha amarilla).
H&E. 100x.
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Fig. 6.21. Neumonia broncointersticial (Mycoplasma spp.). Pulmén. Los septos
alveolares se observan expandidos por abundante infiltrado inflamatorio compuesto por
linfocitos (flecha amarilla) y células plasmaticas (flecha verde). H&E. 400x.
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Fig. 6.22. Nefritis intersticial linfoplasmocitica (Leptospira spp.).
Rinon. El intersticio esta expandido debido a la presencia de abundante
infiltrado mononuclear (flecha). H&E. 100x.

Fig. 6.23. Nefritis intersticial linfoplasmocitica (Leptospira spp.).
Rinon. Alrededor del glomérulo y disecando los tubulos hay linfocitos y
células plasmaticas. H&E. 400x.
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Fig. 6.24. Neumonia
intersticial (PRRS-Circovirus
porcino tipo IlI). Pulmén. Los
pulmones no estan colapsados
y presentan impresiones
costales (flecha). (Cortesia de
MVZ EDV. Elizabeth Tabatha
Rodriguez Galindo. IASA
SANFER).

Fig. 6.25. Neumonia
intersticial (PRRS-Circovirus
porcino tipo IlI). Pulmén. Los
septos alveolares estan
engrosados debido a la
presencia de abundante
infiltrado inflamatorio compuesto
por linfocitos, macrofagos vy
células plasmaticas. H&E. 400x.



Fig. 6.26. Linfadenitis histiocitica (Circovirus porcino tipo II).
Linfonodo. Abundantes cuerpos de inclusion basofilicos intrahistiociticos,
rodeados de infiltrado compuesto por macréfagos. H&E. 400x.

Fig. 6.27. Neumonia intersticial (Rubulavirus, Ojo azul). Pulmoén. Los
septos alveolares estan engrosados debido a congestion de los capilares
alveolares y a la presencia de infiltrado inflamatorio compuesto por linfocitos,
células plasmaticas y macrofagos. En la luz alveolar se observa una célula
epitelial multinucleada [sincitio] (flecha). H&E. 400x.
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Cuadro 6.2. Principales agentes etiologicos que producen inflamacion granulomatosa.

Bacterias

Brucella suis Glandula mamairia, Granulomas
placenta y tejidos
sinoviales, aparato genital
higado, bazo, huesos,
cerebro y linfonodos
Mycobacterium bovis Linfonodos submaxilaresy  Granuloma con caseificacion,
mesentéricos, pulmones,  calcificacion y fibrosis
higado, bazo, rifiones

Granuloma con necrosis

) ) escasa y calcificacion
Mycobacterium avium

; ) infrecuente
subespecie paratuberculosis
Rhodococcus equi Linfonodos mandibularesy Linfadenitis
cervicales piogranulomatosa
Corynebacterium spp. Linfonodos submaxilaresy  Linfadenitis
retrofaringeos piogranulomatosa

Virus

Agente etiologico Localizacion Lesiones

Circovirus porcino tipo Linfadenitis, lleon, colony  Linfadenitis granulomatosa,
[l (Circovirosis porcina) pulmaon Enteritis granulomatosa
Neumonia intersticial
granulomatosa

Rubulavirus Epididimo Epididimitis granulomatosa
Oesophagostomum Ciego y colon proximal Tiflocolitis granulomatosa
dentatum
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Strongyloides spp. Porcién anterior del intestino Enteritis granulomatosa
delgado
Macracanthorhynchus Intestino delgado Nédulos granulomatosos en
hirudinaceus la superficie serosa

Los eosindfilos son células polimorfonucleares que contienen granulos intracitoplasmaticos que
se tifien de rojo con hematoxilina y eosina Dentro de esos granulos se encuentran
la arilsulfatasa B, histaminasa y fosfolipasa D, asi como la proteina basica principal (MBP), la
proteina catidnica eosinofilica (ECP), la peroxidasa del eosindfilo, la neurotoxina derivada del
eosindfilo (EDN).

El eosindfilo es una célula fagocitica, y entre sus principales funciones esta la de ser una
barrera de defensa contra parasitos y participar en reacciones de hipersensibilidad tipo |
mediada por IgE Son atraidos a los sitios de inflamacion por quimioatrayentes
liberados por los parasitos y existen quimiotaxinas especificas para estos como la eotaxina
sintetizada por diferentes tipos celulares incluidos los fibroblastos. Los eosindfilos son mas
capaces de ejercer su accion parasiticida al liberar directamente sus granulos sobre la cuticula
de los parasitos lo que provoca lesiones focales en el tegumento, lo que gradualmente
provocara su separacion del cuerpo del parasito. Los eosindfilos también son células
reguladoras de los mastocitos, ya que neutralizan algunas de sus enzimas producidas durante
reacciones de hipersensibilidad o presencia de parasitos, lo cual ayuda a evitar una inflamacion
excesiva por parte de los mastocitos.

Este tipo de exudado solo es perceptible a nivel histoldgico. En el se muestran los

principales agentes etioldgicos que producen inflamacién eosinofilica.
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Fig. 6.28. Eosindfilos. Intetino. Los granulos (flechas) se tifien de rosa o rojo
con la eosina. H&E. 1000x.
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Cuadro 6.3. Principales agentes etiolégicos que producen inflamacién eosinofilica.

Parasitos

Ascaris suum Pulmén e higado Hepatitis eosinofilica
periportal (Fig. 6.30y 6.31)y
neumonia eosinofilica (Fig.
6.32y 6.33)

Metastrongylus spp Pulmén Bronquitis catarral y
eosinofilica con atelectasia
lobular (Fig. 6.34)

Isospora suis Intestino delgado (porcién Hiperplasia generalizada con
distal del yeyuno e ileon) infiltrado eosinofilico y
plasmocitico con necrosis de
vellosidades
Cryptosporidium spp Intestino delgado (yeyuno e  Enteritis eosinofilica, edema
ileon) e hiperplasia en linfonodos
Sarcocystis spp Musculo Miositis eosinofilica
Metacestodo de Taenia Multiples érganos La capsula que rodea al
solium metacestodo causa reaccion
eosinofilica
Trichuris suis Colon y ciego Enteritis eosinofilica 'y
linfoplasmocitica
Trichinella spirallis Musculos de diafragma, Noédulos rodeados por
intercostales, maseterosy  eosinofilos
oculares
Sarcoptes scabiei Piel Dermatitis perivascular

eosinofilica (Fig. 6.35)

TOXicos

Agente etiologico Localizacion Lesiones
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Fig. 6.29. Enteritis linfoplasmocitica y eosinofilica (Hipersensibilidad alimentaria).
Intestino delgado. La lamina propia y la submucosa tienen moderado infiltrado
inflamatorio mononuclear y eosinofilico; en la mucosa se aprecia hiperplasia de células
caliciformes vy en la luz se observa moderada cantidad de material anfofilico compatible
con moco. Los vasos sanguineos de la submucosa se encuentran congestionados.
Recuadro. Acercamiento donde se puede apreciar el infiltrado inflamatorio compuesto por
eosindfilos (flecha). H&E. 400x.

235



Fig. 6.30. Hepatitis eosinofilica periportal (Ascaris suum). Higado. El
estroma interlobulillar se encuentra expandido debido a la presencia de
abundantes eosinodfilos. H&E. 40x.

"

Fig. 6.31. Hepatitis eosinofilica (Ascaris suum). Higado. Los cordones
hepaticos se encuentran separados por abundantes eosindfilos (flecha
negra), en el espacio portal hay un incremento en la cantidad de tejido
conectivo [fibrosis] (flecha verde). H&E. 100x. Recuadro. Detalle del infiltrado
eosinofilico. H&E. 400x.
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Fig. 6.32. Neumonia eosinofilica (Ascaris suum). Pulmén. Los espacios
alveolares se encuentran llenos de eosindfilos y neutrdfilos, y en los septos
alveolares se observa hiperplasia leve de neumocitos tipo Il. H&E. 400x.

Fig. 6.33. Neumonia eosinofilica (Ascaris suum). Pulmaon. Abundantes
eosindfilos rodeando estructuras parasitarias compatibles con nematodos
(flechas). H&E. 400x.
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Fig. 6.34. Bronquitis verminosa (Metastrongylus spp). Pulmon. Seccion transversal
de un nematodo (flecha) dentro del bronquio. 100x. Recuadro. Acercamiento del
infiltrado eosinofilico que se encuentra en la lamina propia. H&E. 400x.
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Fig. 6.35. Dermatitis eosinofilica (Sarcoptes scabiei). Piel. Inmersos en el
estrato corneo se observan escasos artropodos (flechas verdes). En la dermis hay
escasos agregados de células mononucleares y eosindfilos. H&E. 40x Recuadro.
Alrededor del vaso sanguineo hay agregados de linfocitos y eosindfilos (flecha).

H&E. 400x.

Fig. 6.36. Leptomeningitis eosinofilica (Intoxicacion por NaCl). Cerebro.
Infiltrado eosinofilico perivascular. H&E. 1000x.
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Cuestionario de evaluacion

1. Son las células que predominan en la inflamacién crénica y constituyen el sistema
fagocitico mononuclear

a) Macréfago

b) Eosindfilo

c) Linfocito

2.  ¢Como se le llama a la inflamaciéon compuesta por neutréfilos, macréfagos, linfocitos,
células plasmaticas con grados variables de fibroplasia?

a) Inflamacion supurativa

b) Inflamacién piogranulomatosa

c) Inflamacion crénico activa

3. ¢Cuales son los componentes de un granuloma?

a) Neutroéfilos, macréfagos, linfocitos y fibroblastos

b) Macrofagos epitelioides, linfocitos, células gigantes multinucleadas y fibroblastos
c) Células gigantes multinucleadas, linfocitos y fibroblastos

4. ;En que tipo de procesos se observa el exudado eosinofilico?
a) Infecciones bacterianas

b) Infecciones parasitarias

c) Infecciones virales

5. Identifica las células que se sefialan con las flechas.

a) Naranja células plasmatica, verde linfocito, amarillo eosinéfilo

b) Verde macréfago epitelioide, naranja linfocito, amarillo eosindfilo
c) Amarillo célula plasmatica, naranja linfocito, verde eosindfilo
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Introduccion

Un artificio es cualquier alteracion indeseada en una muestra de tejido
debido a las técnicas de procesamiento que se realizan para su
observacién. Pueden ser espacios sin tejido, roturas, pliegues, colores
anormales, precipitados, burbujas de aire, etcétera.

La presencia de artificios también puede deberse al tiempo transcurrido
después de la muerte, la falta de refrigeracion que permite el desarrollo de
cambios postmortem, autoliticos y putrefaccidon, una manipulacién
inadecuada del 6rgano al muestrear, uso de liquidos inapropiados para la
fijacion del tejido, etcétera.

Por ello es importante conocer y reconocer estas alteraciones para una
correcta evaluacién microscépica de las lesiones tisulares y con esto poder
dar una buena interpretacion y diagnostico de la muestra, ya que algunos

artificios pueden simular verdaderas lesiones.




Autolisis: se produce por accion de las enzimas liticas que son liberadas al citoplasma de las
células. Cuando un 6rgano no tiene un adecuado método de conservacion (refrigeracion) o no
se realizd6 una adecuada fijacion de la muestra (formalina amortiguada al 10%).
Microscopicamente las células pueden tener los nucleos pequefios e hipercromaticos,
fragmentados o ausentes, hay pérdida de la estructura tisular y de la afinidad tintorial, asi como

presencia de bacterias sin reaccion inflamatoria (Fig. 7.1, 7.2y 7.3).

Hematina: es un pigmento que se forma como consecuencia de la lisis eritrocitica y el uso de
formol al 10% con pH de 8.0. Este pigmento se puede precipitar en el nucleo o citoplasma de

las células y se observa como un material granular negro o café obscuro (Fig. 7.4y 7.5).

Congelacion: cuando el tejido se congela se presentan cristales en las secciones histologicas

qgue se observan como espacios claros de diferentes tamafos en todo el tejido (Fig. 7.6).

Ruptura: los tejidos estan deformados o fracturados, esto puede ocurrir por la manipulacion
durante la obtenciéon de muestras, o por diferencias en la consistencia del tejido (areas blandas
y duras entremezcladas) que pueden producir roturas o desprendimientos de tejido durante el

procesamiento histolégico (Fig. 7.7y 7.8).

Burbujas de aire: ocurren cuando hay entrada de aire entre la laminilla y el cubreobjetos
durante el montaje, esto provocara la presencia de estructuras bien definidas de diferentes

tamafos y formas con un contorno negro (Fig. 7.9).

Precipitados de tinciones: es importante que durante el procesamiento se lleve a cabo una
adecuada eliminacioén de la parafina antes de la tincion, porque los restos de parafina producen
una deficiente penetracion de los colorantes alterando la tincidén; también es necesario que las
soluciones de colorantes estén limpias de microorganismos y hayan sido filtradas para evitar
precipitados de colorante. En este caso se observaran areas de tejido tehidas mas intenso (Fig.
7.10).
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Mellas: se van a observar roturas estriadas que deforman a los cortes histolégicos y pueden se
producidas por una mala sujecion de la cuchilla o de cualquier otra pieza del micr6tomo, por un

incorrecto angulo de la cuchilla o si la cuchilla no esta bien afilada o esta mellada (Fig. 7.11).

Pliegues: estos generalmente ocurren cuando no se realiza un adecuado estiramiento de los
cortes durante el montaje y se observaran como secciones histologicas dobladas o arrugadas

(Fig. 7.12y 7.13).

Tincién inadecuada: cuando la tincibn no es homogénea el tejido puede adquirir una

coloraciéon tenue o muy intensa lo cual puede dificultar la evaluacion histolégica (Fig. 7.14).

Materiales extrafios: son estructuras que no son parte del tejido, generalmente son hallazgos
accidentales que pueden ocurrir durante el montaje, pueden corresponder a suturas, pelo,

talco, fibras textiles, etc. (Fig. 7.15).



Fig. 7.1. Autolisis. Higado. Hepatocitos con nucleos contraidos e
hipercromaticos (flecha negra), ausentes (flecha verde) o con
cromatina fragmentada (flecha amarilla). H&E. 400x.

Fig. 7.2. Autolisis. Intestino. Los enterocitos de las criptas intestinales
exhiben pérdida de sus nucleos (fecha negra), hay escasos nucleos
pequefios e hipercromaticos (fecha verde) y abundantes bacterias
bacilares en la luz con ausencia de reaccion inflamatoria (flecha roja).
H&E. 400x.
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Fig. 7.3. Autolisis. Estomago. La mucosa gastrica exhibe pérdida de células
principales y las parietales estan tumefactas, tienen nudcleos pequefios e
hipercromaticos (flecha negra) o estan ausentes (flecha verde). H&E. 400x.



Fig. 7.4. Hematina. Higado. En el nucleo (fecha amarilla) y citoplasma
(flecha verde) de los hepatocitos se observa abundante pigmento granular
marron o negro. H&E. 100x.

Fig. 7.5. Hematina. Higado. El nucleo de algunos hepatocitos exhibe
pigmento granular negro (flecha). Es importante diferenciar este artificio de
nucleos en estado de picnosis. H&E. 400x.
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Fig. 7.6. Congelacion. A. Pulmon B. Cerebro. En ambos cortes
histologicos se pueden apreciar abundantes espacios claros que alteran la
estructura del tejido, estos espacios corresponden a cristales de hielo. H&E.

40x.

_



Fig. 7.7. Ruptura. Corazon. En todo el tejido se aprecian espacios claros
(flechas) que deforman su estructura normal. H&E. 40x.

7

Fig. 7.8. Ruptura. Piel. En la costra y dermis hay multiples areas en
donde el tejido esta fracturado (flecha negra), hay pliegues (flecha
amarilla) y areas que exhiben sobre tincidon con hematoxilina (flecha

verde). H&E. 40x.
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Fig. 7.9. Burbujas. Rinon. Se observan estructuras de diferentes formas, bien
definidas delimitadas por un contorno negro (flecha) que modifican la apreciacion de
la afinidad tintorial. H&E. 40x.



Fig. 7.10. Precipitados de tincion. Pulmon. Multifocalmente se aprecian areas
hipereosinofilicas (flechas) debido a una concentracion de la tincion. H&E. 400x.
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Fig. 7.11. Mellas. Tonsila. Se aprecian desgarros en el tejido producidas por la
cuchilla del micrétomo (flechas). H&E. 40x.



Fig. 7.12. Pliegues. Pulmon. Se observan multiples dobleces en el tejido (flechas)
los cuales estan sobre tefiidos con hematoxilina. H&E. 40x.
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Fig. 7.13. Pliegues. Corazon. Las fibras musculares se aprecian onduladas (flecha)
debido a un mal estiramiento de la muestra. H&E. 400x.



Fig. 7.14. Tincion intensa. Intestino. La tincion se observa intensamente
basofilica, no hay un clara diferencia entre la afinidad tintorial que debe presentar el
citoplasma de los enterocitos que revisten las vellosidades y los linfocitos que estan
en la lamina propia y foliculos linfoides presentes en la submucosa. H&E. 100x.
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Fig. 7.15. Material extrano. Pulmaon. Se aprecia un material ajeno al tejido que
corresponde a una fibra tefiida de azul. H&E. 100x.






Cuestionario de evaluacion

1. Se produce por acciéon de las enzimas liticas que son liberadas al citoplasma de
las células. :

a) Hematina

b) Autolisis

c) Precipitados

2. Se observan espacios claros en el tejido provocados por cristales
a) Congelacién
b) Mellas

c) Burbujas

3. Se produce por el uso de formol al 10% con pH de 8.0. :
a) Hematina
b) Precipitados de las tinciones

c) Autolisis

4.0curren cuando no se realiza un adecuado estiramiento de los cortes durante el
montaje

a) Mellas

b) Burbujas de aire

c) Pliegues

5. ¢ A qué artificio corresponde
la siguiente imagen?

a) Burbujas

b) Hematina

c) Congelacién
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Capitulo 1. Caracteristicas macroscépicas y microscoOpicas generales de los
organos normales del cerdo

a) Epitelio cilindrico ciliado

c) La presencia de cartilago hialino

a) Glandulas de Brunner

hwbn =

b) Efl tejido cortical se localiza en el area central y el tejido medular se distribuye a la
periferia.

5. ¢) Verde: Glomérulo y Roja: tubulo contorneado distal

Capitulo 2. Respuestas de adaptacion celular
1. b) Tejidos con limitada o nula capacidad de replicacion

2. a) Es el aumento de tamafio y volumen de un tejido u érgano debido a un incremento en
el numero de sus células

3. b) Bordetella bronchiseptica y Pasteurella multocida.

4. a) Brucella suis

5. a) Hiperplasia

Capitulo 3. Lesion y muerte celular
1. b) Hidrdpica, lipidica y por glucégeno
c) Coagulativa, caseosa y licuefactiva
a) Salmonella sp
a) Células de insuficiencia cardiaca

)

o b~ wbd

c) Von Kossa

Capitulo 4. Trastornos vasculares

1. b) Hiperemia

a) Dano vascular

b) Petequias, equimosis, sufusiones y hematomas

c) Dafio al endotelio, hipercoagulabilidad, estasis sanguinea, flujo sanguineo anormal

o K~ e

Roja: Trombo Verde Necrosis fibrinoide
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Capitulo 5. Inflamacién aguda
1. a) Neutrdfilo

2. c) Material fibrilar, grueso, elastico, amarillo a blanco grisaceo que puede desprenderse de
la superficie del tejido

3. a) Staphylococcus hycus

4. b? Son una mezcla de fibrina y restos necroticos que recubren los septos alveolares debido
al dafio provocado por el virus de influenza.

5. a) Fibrinoso

Capitulo 6. Inflamacién crénica

1. a) Macrofago

c) Inflamacion crénico activa

b) Macrofagos epitelioides, linfocitos, células gigantes multinucleadas y fibroblastos
b) Infecciones parasitarias

o~ e

b) Verde macrdéfago epitelioide, naranja linfocito, amarillo eosinéfilo

Capitulo 7. Artificios microscéopicos
1. b) Autolisis

a) Congelacion

a) Hematina

c) Pliegues

O &~ wb

a) Burbujas
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http://www.aacporcinos.com.ar/porcinos_sistema_productivo/porcinos_sanidad/rinitis_atrofica_porcina.html
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