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INTRODUCCION

La enteropatia proliferativa porcina (EPP) comprende los sindromes
clinico-patoidgicos de adenomatosis intestinal, enteritis necrdtica, i-
leTtis regional y enteropatia hemorrdgica proliferativa. La adenomato-
sis intestinal ocurre desde el destete hasta la fase adulta, ocasiona
diarrea, pérdida de condicidn y baja gananciz de peso, y las lesiones
son engrosamiento del Tleon y colon proximal por hiperplasia adenomato-
sa de enterocitos inmadurcs de las criptas'(E). La enteritis necrdtica
implica la formacidn de pseudomembranas fibrinosas sobre la mucosa ne=
crética del Tleon y es una secuela de adenomatosis {EE] término ile-
itis regional se aplica a la ulceracién de una zona del Tleon distal,
que posteriormente se estrechs por cicetrizacidn e hipertrofia de 1a
capa muscular. lLa enteropatia hemorrigica proliferativa es clinicamente
diférente, y se caracteriza por anemia aguda, disenteria y muerte en
menos de 24 hrs, afectando principalmente animales en engorda vy aduiltos.
La hemorfagia intestinal de yeyuno a colon y el engrosamiento de Ta mu-
cosa intestinal son las lesiones tipicas {3). La EPP se. ha asociado cod
Campylobacter sputorum var. mucosa]is,;ﬁ. hyointestinaiis,_g. coli (&,10)
¥y microorganismos intracelulares semejantes a Campylobacter (7).En Mé-

xico se ha reportado C. sputorum var. mucosalis (13); sin embargo Ta e-
tiologia definitiva aln estd a discusién, pues la enfermedad sélo se ha
reproducido con homogenizados de fleon provenientes de cerdos afectados
Y no se ha logrado con cultivos puros (6). ET objetivo de este trabajo
es revisar las caracteristicas clinico-patoldgicas de 1a EPP en una
granja con antecedentes de la enfermedad.

MATERIAL Y METODOS

E1 trabajo se efectud en una granja de ciclo completo de 200 vientres
ubicada en Cuautitlidn de R.R., Edo. Méx. Los sujetos de estudio fueron
Tos animales que ingresaron al drea de destete en el periodo del 21 -de
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de febrero al 4 de abril de 1991. La necropsia e histopatologia se rea-
1iz6 en la Seccién de Andlisis Clfnicos y Patologia de la FESC.

RESULTADOS
En el perfodo mencionado ingresaron 395 cerdos al destete, de los
cuales se detectaron 35 (8.8%) con un cuadro de pérdida de peso, diarrea

intermitente, fiebre ligera, deshidratacién, palidez de piel y mucosas y

anemia microcitica hipocrdémica. E1 cuadro generalmente se iniciaba a las
10 semanas de edad. Se aplicaron tratamientos con penicilina (10 000 UI
Kg de peso) y estreptomicina (12.5 mg/kg peso) por via IM, o tilosina y
sulfatiazol (125 y 375 mg/1respectivamente en agua de bebida) con escasa
respuesta. La mayoria de los animales se recuperaron gradualmente, que-
dando como secuela retraso-en el crecimiento. Del grupo de enfermos mu-
rieron 9 animales (2.2%) y se hizo estudio patoldgico a 7 de elles. En

4 casos se observd el cuadro de adenomatosis intestinal, con aspecto re-
ticulado de la serosa del fleon, engrosamiento vy formacién de pliegues
de la mucosa, exudado catarral y ganglios 1infiticos mesentéricos aumen-
tados de tamafio. En un caso se presentd enteritis fibrinonecrética se-
vera en Tleon y primer tercio del colon, con dos intusucepciones en ye-
yuno e Tleon y aumento severo de tamafio en ganglios mesentéricos. Un ca-
so presentd simultdneamente ileitis proliferativa y colitis fibrinone-
crotica, y en otro caso se observé enteritis hemorrdgica, con codgulos
sanguinolentos en el Tumen y moderado engrosamiento de Ta mucosa de ye-
yuno a colon. Histoldgicamente en 5 casos se observa marcada prolifera-
cién celular en las criptas, con abundantes figuras mitéticas, disminu-
cion de células caliciformes e infiltrado inflamatoric mononuclear en
lamina propia. En un caso se observé dilatacién severa de una cripta,
con acumulacion de células descamadas e inflamatorias en la luz. Un ca-
so presentd proliferaciones de aspecto papilar proyectadas a 1a luz in-
testinal. En Tos casos de enteritis fibrinosa se aprecian varias capas
de exudado adheridas al epitelio intestinal necrético, con severo infil-
trado inflamatorio polimorfo y mononuclear, congestidn severa y algunas
hemorragias. En el caso de la enteropatia hemorrdgica se observarcn a1
abundantes eritrocitos libres en ldmina propia, infiltrado inflamatorio
polimorfonuclear, congestion severa, necrosis epitelial moderada y lige-
ra hiperplasia en células de las criptas.
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DISCUSION

Los signos clinicos y lesiones corresponden a los descritos por o-
tros autores (1,3,6,9,11,12), y alin cuando no se logrd el aislamiento
de Campylobacter consideramos que Tos casos corrasponden a la enfermedad.
Por otra parte, se considera gue existen agentes no tipificados que pre-
bablemente sean 1a causa real de la enfermedad (2,7,8) dado que es comin
aislar C. mucosalis y C. hyointestinaiis de cerdos sin lesiones (2) y -

no encontrarlos en intestinos afectados. Clinicamente la enfermedad es
dificil de diferenciar de otras, scbre tedo en granjas con elevado micro-
bismo ambiental, sin embargo las Tesiones son significativas. Se requie-
re de técnicas diagnésticas que detecten animales enfermos en vivo (4).

En nuestro estudic se muestra una alta morbilidad (8.8%). sin embarge
quedan sin determinar Tos animales afectados en forma subclinica. A este
respecto los datos epidemioldgicos de casos de campo son escasos, tanto

a nivel mundial (10) come naciopal (11), sin embargo la enfermedad en
México se diagﬁcst%cé cada vez con mas frecuencﬁa {11). Por 1o que res-
pecta a la mortalidad encontramos un 2.2% del total de animales destetados,
de los cuales se encontraron tres de Tos cuadros patoldgicos caracteristi-
cos del sindrome, v sdlo la Ileitis regional no fué observada.
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