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Prefacio

Los problemas patolégicos que afectan al ganado porcino son cada
vez mds complejos v, en ocasiones, requieren estudios largos y cos-
tosos para encontrar una solucion. Cualquier procedimiento que
pueda ayudar en la bisqueda de esa solucién serd siempre bien reci-
bido y queremos contribuir en este punto, destacando las posibilida-
des que ofrece la necropsia como herramienta de diagndstico.
Creemos que una técnica correcta v el conocimiento lesional ade-
cuado, pueden intervenir de forma muy favorable en el proceso de
investigacion de la mayoria de los problemas clinicos.

En este libro proponemos, en primer lugar, cémo hacer una necrop-
sia ripida v completa en la que observamos los diferentes érganos y
estructuras. Ts decir, una téenica que nos permita obtener la maxima
informacion posible. En segundo lugar, conec-
tado directamente con el modo de hacer la
necropsia v sin perder el orden ni el plano de

observacion, se mucstra un nimero impor-

tante de lesiones con su interpretacion v

relacion con una o varias enfermedades.

Hemos elegido, intencionadamente, un
procedimiento de necropsia sencillo v
susceptible de ser realizado en condi-
ciones dificiles, con escasez de agua y



con un material muy bdsico que cualquier profesional puede llevar
en su vehiculo. Con este método pretendemos no separar nada del
cadiver, ni siquiera la cabeza del cuerpo cuando realizamos la
extraccion del encéfalo, con el fin de facilitar la recogida v la elimi-
nacion de los restos cuando se termina la necropsia. Este protocolo
de necropsia respeta los diferentes planos tradicionales de apertura
y observacion, asi como de toma de muestras para estudios poste-
riores. Los diferentes planos de observacion se exponen de forma
sucesiva mediante imdgenes v en cada uno de ellos, mostramos
cOmo analizamos las diferentes estructuras v visceras.

El libro esti estructurado de modo que cada plano de observacién nos
conduce, mediante un codigo de colores, a paginas posteriores que
constan de una galeria de lesiones en las que podemos comparar la
imagen inicial normal con las patoldgicas. Evidentemente no estin
todas las lesiones posibles pero hemos seleccionado las mds frecuen-
tes e importantes que pueden servir como guia de diagndstico.

En algunos capitulos hemos considerado conveniente introducir una
informacién adicional previa, con el fin de refrescar las caracteristi-
cas lesionales basicas v las denominaciones mas comunes de uso
anatomopatologico.

Con esta metodologia esperamos que las personas que utilicen este
libro puedan disponer de una herramienta ttil en su trabajo cotidiano.
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Capitulo 1.
Tecnica de abertura
del cadaver y planos

de observacion

- Realizaremos [a necropsia empleando como material basico-un cuchillo bien afilado
y una sierra. La utilizacion de tijeras o pinzas es de gran ayuda, pero si no se dispone
de ellas no son completamente esenciales. Hemos de insistir antes de comenzar a des-
cribir la técnica de necropsia en 1a necesidad de realizar siempre una buena historia
clinica, ya que hemos de recordar que toda informacion es valiosa para llegar al diag-
néstico. Asimismo, tenemos que sefialar que trataremos de exprimir al miximo las
capacidades diagnosticas del examen macroscopico con las limitaciones inherentes a
esta técnica. Finalmente es necesario indicar que no obtendremos un 6ptimo rendi-
miento de la necropsia si la practicamos en animales enfermos, que hayan sido sacri-
ficados antes de haber desarrollado completamente el proceso patologico o si la rea-
lizamos en animales tras haber transcurrido un tiempo excesivo después de la muer-
te y que muestren signos de autolisis o putrefaccion.

Una vez equipados de cuchillo y sierra y protegidos con guantes de goma o latex,
mandil, botas y mono o bata, nos dispondremos a abrir ¢l cadiver. Se recomienda
practicar la necropsia encima de un saco de papel si no se dispone de un lugar con
mesa de necropsias y agua. El saco favorecera la absorcion de liquidos y después se
puede eliminar junto con el cadiver ya que es un material totalmente biodegradable.
Es conyeniente tener preparado un frasco con abundante formol al 10% para reco-
ger muestras v realizar posteriores estudios anatomopatologicos. También es reco-
mendable disponer de varitas de toma de muestras u otro sistema de eleccion por si
s¢ requieren estudios microbioldgicos. La descripcion de las diferentes fases de la
necropsia la realizaremos por planos de observacion.

=



A. Plano cutaneo, pezufias, jeta y aberturas naturales

A.l Observacién de la piel con detenimiertto y en todas sus zonas: cambios de color; aparicién de costras,
alopecias u otras alteraciones.

A2 Observacidn detallada de las pezufias y espacios A3 Observacion de las articulaciones: movilidad,
interdigitales. variaciones de tamafio. ..



En el momento inicial de la necropsia observaremos
el estado general de la piel y las cerdas en las dife-
rentes dreas y realizaremos a valoracién de los nddu-
los linfoides palpables. También podremos tomar una
muestra para realizar estudios histologicos. Las mues-
tras de piel han de ser representativas del proceso,no
muy extensas e inchiyendo siempre muestras de teji-

do de aspecto normal.

A4 Observacién de la zona anogenital: presencia de
restos de heces, color de las mismas, defectos del
desarrollo, aspecto del rabo, etc.

A.5 Observacién de la cabeza prestando especial
atencion a la jeta, orejas y ojos.

Capino 2 (Pégs. 2647) wmb



B. Plano del tejido subcutaneo y aparato locomotor

B.1 Una vez cbservado el pl
de la barbilla y entre las ramas

B.2 Completado el corte, iremos separando la piel
del tejido subcutineo para descubrir todo este plano.

14



B.3 Los nédulos linfoides subcutdneos son faciles de
encontrar y evaluaremos su tamafio, aspecto superfi-
cial, consistencia y seccion. Es conveniente realizar una
secaidn sagital de los nédulos para tener un plane de
observacion mds amplic. Si queremos hacer un bam-
do de busqueda de nddulos o caldificaciones realiza-
remos un fileteado transversal cada 4-5 mm.

B4 Los musculos los analizaremos en superfice, tra-
tando de evaluar cambics pero también serd muy
importante observarlos a la seccion. Conviene siem-
pre incidir sobre varios grupos musculares.

B.5-B.6 A continuacion analizaremos primero el aspecto de las zonas periarticulares y después, realizando un
Corte sin dafiar los cartilagos, observaremos el aspecto de los mismos y del contenido de la cavidad articular:
Serd siempre conveniente abrir varias articulaciones del caddver para conocer si se trata de un proceso local
0 general,

Copfilo 3 (Pégs. 48-63)



C.Plano del cuello y del torax

uede practicarse sin separar el cora-

ntenido y del aspecto del epicardio.

procederd a abrir las cavidades cardiacas. Primero [z y después la izquierda con una sec-

cidn que comience en el dpice del corazén y que llegue h e modo quedardn expuestas
con clandad todas las valvulas cardiacas que podrdn ser exam cilidad.




Procederemos en este momento a descubrir el eséfago y la tréquea, cortando los misculos del cuello v el hio-
des lateralmente para buscar ambas estructuras. Una vez localizadas y separadas realizaremos su aberturg,
observando el interior de la laringe, trdquea y esdfago. Con el cuchillo podemos cortar las uniones costoester
nales hasta la entrada de! abdomen v levantar las costillas hasta que cedan en su base. De este modo obtene-
mos un plano completo de la cavidad tordcica ¥ detectaremos si existen anomalias como presencia de liquidos
u ofras alteraciones. Asimismo, si separamas ligeramente el pulmén, podemos observar los nédulos linfoides
mediastinicos y traqueobronquiales v la disposicidn de los grandes vasos sanguineos,

CA-C5 H pumén ha de ser observado en superficie, realizando un exémen de su consistencia y detectando
lesiones externas. Finalmente se secciona en varias localizadiones. De esta forma evaluamos completamente las
posibles alteraciones pulmonares. En este momento se pueden obtener muesiras de corazén y pulmdn para estu-
dios histoldgicos. Serd suficiente extraer secciones de pulmdn o corazén que induyan tejido alterado y normal.

Copitulo 4 (Pdgs. 64-99) wmb g



D. Plano abdominal: tubo digestivo

Recordaremos que no es necesario extraer nada del caddver para realizar estas manipulaciones v que tam-
bién podemos aprovechar para tomar muestras para el laboratorio de histopatologia. Las muestras de tubo
digestivo deben abrirse, procurando no dafiar la mucosa, antes de ser introducidas en e! frasco de formol. Se
recomienda realizar un movimiento de lavado en el formol para tratar de desprender la mayor cantidad de
suciedad posible. De esta forma conseguiremos una buena fijacién de la mucosa que permitird un andlisis labo-

ratonal adecuado.

D.l La cavidad abdominal aparecerd tras seccionar la linea mediana y el diafragma lateralmente. En este
momento podemos observar el aspecto general de la misma junto con el peritoneo y los nédulos linfoides
abdominales. Seccionaremos algunos de ellos para explorar completamente su estado. A continuacion exa-
minaremos el tubo digestivo.



D:2 Abriremos el estdmago desde la entrada del esdfago hasta el piloro, siguiende la curvatura mayor:
Obtendremos informacién acerca del estado de la pared y de la mucosa. Estudiaremos el aspecto del conte-
nido estomacal si lo hubiera. Es importante observar en el estémago la pars esofagica.

D.3-D4 Los diferentes tramos intestinales serdn explorados con detenimiento, comenzando por el duodeno y
legando hasta el colon y recto. Abriremos algtin segmento de cada tramo para evaluar el contenido y el aspec-
1o ce la mucosa.

Capituio 5 (Pégs. 100-137) wap R



E. Plano abdominal: higado, bazo, rifiones y aparato genitourinari

ST

E.I En el abdomen, ademas del tubo diges-
tivo podemos examinar el resto de organos
sin necesidad de extraerlos. De este modo
comprobaremos el color, tamafio, consis-
tencia y superficie de seccion del higado,
bazo y parte abdominal del aparato geni-
tourinario.




Nt Sljob3y cbd

E.2 Podremos observar también la vesicula biliar y
el aspecto de su contenido, asi como las relaciones
de estas visceras con el resto de las estructuras
abdominales.

E:3-E4 Bl rifin ha de ser decapsulado y seccionado sagtalmente para poder ver con daridad su superficie y
el aspecto de pelvis y uréter. Si deseamos una muestra para histopatologia de! rifdn serd necesario tomarla
©€n cuna para que sea representativa de todas las estructuras renales.

Capitulo 6 (Pdgs. 138.169) wap il



E Abertura del craneo y fosas nasales

F1-F2-F3 Antes de comenzar las manipulaciones
necesarias para obtener el encéfalo, podemos
extraer liquido cefalorraquideo para realizar por
ejlemplo andlisis bacterioldgicos. Para ello buscare-
mos la articulacion atlanto-occipital donde introdu-
ciremos la aguja. La cisterna magna se encuentra
localizada en ese punto ando una pequefia
aspiracion se puede lograr una cantidad importan-
te de liquido cefalorraquideo.




F4 Para obtener el encéfalo no es necesario separar
la cabeza del resto del animal. Utlizaremos la porcidn
de piel y tejido conjuntivo que nos queda unida para
poder fijar mejor la cabeza y realizar las operaciones
de aserrado del cdneo. Para ello, buscaremos de
nuevo Iz articulacién atlanto-occipital y procedere-
mos a seccionarla pero teniendo cuidado de no cor-
tar la piel de la nuca. (Imagen F4). A continuacidn ire-
mos separando la piel en direccion a la cabeza y deja-
remos el crdneo limpio hasta la regidn nasal, cerca de
la jeta. De este modo se mantiene la cabeza sujeta a
caddver y podemos proceder a seccionar el crdneo.

F5-F.6-E7 Bl primer corte se realiza siguiendo una
linea que une la articulacion del occipital con un
punto situado en el dngulo posterior del ojo.
Observar que la béveda craneana es curva, consi-
deracién a tener en cuenta cuando se realice el
corte (imagen F5). Realizaremos un corte idéntico al
ot lado. Finalmente, aserraremos el crdneo por
delante uniendo las ofras dos incisiones (imagen F6).
Con un gro. de mufieca intentaremos levantar
desde este punto Iz calota. Si no se consigue, repa-
saremos con fa sierra todos los cortes e intentare-
mos levantarla con un giro de sierra. Podremos
observar la superficie del encéfalo y posteriormente
extraerlo para completar su andlisis (imagen F7).

Capitdo 7 (Pags. 170-173) wab -




F8-F9 Findmente, las fosas nasales se pueden
observar seccionando la cabeza transversalmente a
la altura del 2° o 3% premolar También podemos
cortaria sagtalmente,

Capftulo 7 (Pdgs. 174-177) wmb



F10 Una vez realizadas todas las operaciones de necropsia y
observacién de cada una de las estructuras, como no hemos
separado ninguna estructura ni érgano del animal, excepto las
muestras tomadas, podemos recoger el caddver e introdudir-
lo en una bolsa para proceder a su eliminacién en un conte-
nedor adecuado.




F8-F9 Finalmente, las fosas nasales se pueden
observar seccionando la cabeza transversalmente a
la altura del 2° 0 3% premolar; También podemos
cortarfa sagitaimente.

Capitulo 7 (Pégs. | 74-177) wmp




F10 Una vez realizadas todas las operaciones de necropsia y
observacién de cada una de las estructuras, como no hemos
separado ninguna estructura ni érgano del animal, excepto las
muestras tomadas, podemos recoger el caddver e introducir-
lo en una bolsa para proceder a su eliminacién en un conte-
nedor adecuado.







este plano de observacion la piel es el principal 6rgano que

Capitulo 2.

Aspecto exterior:

plano cuténeo,
pezuiias, jeta
y aberturas naturales

debe atraer nuestra




2.1 Lechdn en transicion. Animal muy delgado con la columna vertebral v costillas
muy marcadas. Circovirosis porcina. Sindrome del desmedro.

2.2 Lechon en transicion con un grado de adelgazamiento muy intenso. Caquexia.
Circovirosis porcina. Sindrome del desmedro.




2.3 Lechén en transicion. Observar el aumento de tamano del nédulo linfoide ingui-
nal superficial que se hace palpable ficilmente. Circovirosis porcina.

2.4 Lechén recién nacido en coma v con espuma en la boca debido a una hipo-
glucemia. Es frecuente en lechones que no han tomado calosiro y ripidamente
entran en hipotermia.




25 Lechén en lactacion. Zona perianal 2.6 Lechdn en lactacion. Heces pastosas
manchada de heces muy fluidas, Coliba-  adheridas a la zona perianal. Coccidiosis.
cilosis. Forma diarrcica.

27 lechén en lactacion con la zona
perianal y extremidades manchadas de
heces. Colibacilosis.




2.8 Lechon en lactacion. Diarrea amarillenta en un animal que presentaba vémitos.
Gastroenteritis transmisible.

31



2.9 La exploracién rectal permite diagnosticar fdcilmente una estenosis rectal cuan-
do el dedo tiene interrumpido el paso.

2.10 Gran dilatacién del abdomen en un cerdo de cebadero debido a una estenosis
rectal. La estenosis rectal es una secuela frecuente en procesos diarreicos intensos y/o
prolapsos rectales.

32



2.11 Lechén en lactacién. El abdomen aparece en un color negro azulado que ya
se observaba en el animal en vida. Se debe a la accion de Closiridium perfringens
tipo A. No debe confundirse con alteraciones autoliticas.



2.12 Lechén en transicion. Temblores mioclénicos o convulsiones en el curso de la
enfermedad de los edemas. Signos clinicos parecidos pueden observarse en la enfer-
medad de Aujeszky v en estreptococosis.

2.13 Lechén de cuatro semanas con heridas cutineas en cara y extremidades, debi-
das a mordeduras de sus companeros.




2.14 Lechon en transicion. Edema palpebral. Enfermedad de los edemas (colibaci-
losis endotoxica).

2.15 Lechon en transicion. Ojos hundidos debido a deshidratacién. No se acompa-
na de diarrea. Colibacilosis endotéxica.




2.16 Cerdo en inicio de cebo. Presenta postracion. obnubilacion y fiebre. Peste por-
cina cldsica. Semejantes signos clinicos pueden observarse en la enfermedad de
Aujeszky v en las estreplococias.

2.17 Lechén en transicion. Rinitis atrdfica porcina. Observar el acortamiento y defor-
macion de la jeta a consecuencia de la inflamacién catarral crénica y atrdfica.

36



2.18 Cerdo en cebo. Ulceras y erosiones en la zona de la jeta. En esta enfermedad
también pueden observarse vesiculas pero éstas se rompen con facilidad y quedan
como erosiones o tleeras. Enfermedad vesicular porcina.

2.19 Cerdo en cebo. Erosiones en la zona
de la jeta posteriores a la formacién de
vesiculas. Enfermedad vesicular porcina,

37



2.20-2.21 Cerdos en wansicién. Necrosis de la punta de las orejas. Esta alteracién
puede observarse en relacién con muchos procesos de naturaleza téxica, septicémi-
¢4 0 en siuaciones de fiebre prolongada. También puede colaborar el que otros ani-
males muerdan en estas zonas v agraven el cuadro,



222223 Cerdo en cebo. Mal rojo porcino. A: Lesiones cutineas consistentes en
focos de necrosis y hemorragia de forma romboide. B: Detalle de la lesion.




2.24-2.25-2.26 Lechones en transicion. Dermatitis necrotico-purulenta multifocal.
Dermatitis estafilococica o tizne de los lechones. En ¢l recuadro se aprecia ¢l detalle
de las lesiones cutaneas.




2.27 Lechon en cebo. Sindrome dermatitis necrética cutdnca-nefritis. Se observan
lesiones multifocales de color rojizo o negruzco, correspondiendo con focos de
necrosis cutineas preferentemente localizadas en la zona corporal que muestra la
figura.

ot NPT By
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2.28 Cerdo en ceho. Focos necréticos v edematizaciones en la picl de la orcja.
Sindrome dermatitis cutinea-nefritis.

a



2.29 A: Cerdo en cebo. Enfermedad vesicular porcina. Lesiones erosivas v ulcerosas
en la piel localizadas preferentemente en las extremidades v pezunas. B: Detalle de
las zonas anteriores mostrando las lesiones vesiculosas v ulcerosas en la zona de las
pCzurias.




2.30 Cerda de cria. Imagen de una extremidad mostrando zonas alopécicas y engro-
samiento notable de la piel. Sarna.

2.31 Cerda de cria. Tmagen de una extremidad mostrando unas wmefacciones redon-
deadas localizadas en tomo a la articulacién. Inflamacién de bolsas articulares pro-
vocadas por situaciones de incomodidad prolongada de las cerdas. Generalmente
asociadas a un mal diseno de los alojamientos.
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2.32 Mortinato. Malformacién congénita de extremidades anteriores.

2.33 Lechon lactante. Poliartritis asociada a estafilococos. Lesiones semejantes pue-
den asociarse a colis v estreplococos.



2.34 Pododermatitis necrética asociada a
estafilodermia.

2.35 Lechon recién nacido mostrando
las extremidades anteriores y posteriores abiertas,
siendo incapaz de levantarse. Representa una inmadurez.
de las fibras musculares en el momento del nacimiento.







2.36 Cerda. Se obscrvan exudados vul-
vovaginales mucopurulentos debido a
piometra (sindrome de la cerda sucia).

2.37 Cerdo de cebo. Ligera claudicacion
y asimetria de la musculatura debido a
una “atrofia femoral caudal”.

v

@ 238239 Cerdos en transicion y cebo.
Necrosis del rabo. El mismo tipo de alte-
racion observada en las orejas v asocia-
da a la misma ctiologia puede observar-
se en los rabos. Los lechones enlermos
suelen mostrar los rabos mordisqueados
0 comidos.







Capitulo 3.
Plano del tejido

/

subcutaneo
y aparato locomotor

El tejido linfoide y en especial los nddulos linfoides, merecen una especial conside-
racion ya que la informacién que se puede extraer de ellos puede ser muy relevan-
te cuando tratamos de hacer un diagndstico anatomopatologico macroscopico. Las
articulaciones y musculos son también asiento de lesiones relacionadas con diver-
SOS Procesos.




Las lesiones en los nédulos linfoides son generalmente el reflejo de las alteraciones
originadas o desarrolladas en su territoric de drenaje o también de procesos de
caracter general,

Las lesiones mds habituales consisten en aumentos de tamaio, que si ocurren de
forma generalizada nos indican la presencia de un problema infeccioso asimismo
generalizado. Los aumentos de tamano de origen neoplisico son muy raros en el
cerdo. Ademds de observar su forma y tamano, es necesario seccionarlos para obte-
ner mds informacion. Estas secciones es aconsejable realizarlas, bien sagitalmente si
se pretende una observacion rdpida, bien transversalmente v cada pocos milimetros
si queremos hacer un andlisis minucioso. Una seccién que ha perdido su aspecto
diferencial en cortical ¥ medular suele indicar una lesién de tipo regresivo o neopli-
sico. El color de la seccion es también un elemento de valoracion que puede ayudar
en el diagndstico macroscépico. Un nddulo linfoide aumentado de tamanio y de color
enrojecido, jugoso a la seccion y hemorrdgico suele estar relacionado con septice-
mias. La presencia de varios nodulos linfoides de esas mismas caracteristicas sucle
aparecer en bacteriemias o viremias generalizadas y graves. La presencia de pus indi-
ca que en el territorio de drenaje se estd alojando una lesion de la misma naturaleza
vy en el caso de descubrir un material necrético de caseificacion se debe prestar aten-
¢ién a una posible wberculosis, aunque sea muy rara en el cerdo.

Las articulaciones son también asiento de frecuentes lesiones generalmente de tipo
inflamatorio agudo v se encuentran casi siempre relacionadas con gérmenes con
capacidad para establecer procesos septicémicos.

Por tltimo, las lesiones musculares en el cerdo pueden llegar a ser también nota-
bles en problemas de origen genético o relacionados con ¢l sobreesfuerzo. Suelen
ser procesos de tipo degenerativo o necrotico.



3.1 Lechén en transicién, Edema subcutineo en region cervical. Este animal sufria
una poliserositis fibrinosa en el curso de una enfermedad de Glisser.
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3.2 Lechdn en lactacion. Nodulos linfoides reactivos y hemorrigicos en una septicemia.
Estreptococia neonatal,



3.3 Cerdo en final de transicion. Nédulos linfoides hemorrigicos y umefactos en ¢l
curso de una peste porcina clisica.

3.4 Cerdo en final de transicién, Los mismos nodulos de la imagen superior se mues-
tran aqui scccionados. Peste porcina clisica.




3.5 Lechdn en transicion, Aspecto de los nédulos linfoides inguinales superficiales
aumentados de tamano y ligeramente congestivos. Circovirosis porcina.



3.6 Lechén en transicion. Nodulos linfoides mostrando una superficie globosa v
color ligeramente marronaceo. Circovirosis porcina.

3.7 Secciones de nédulos linfoides mostrando la pérdida de estructura que se pro-
duce en el transcurso de la circovirosis porcina.




3.8-3.9 Cerdo en cebo. Necrosis del lomo. Las lesiones del Longissimus dorsi mues-
tran como parte del mismo aparece necrosada y demarcada por uni zona inflamada.




3.10-3.11 Cerdo de cebo. Fibrosis vy atrofia lipomatesa. Forma reparativa de la

necrosis de lomo.




3.12 Lechon lactante. Artritis y periartritis purulenta asociada a estafilococos.

3.13 Lechdn lactante. Artritis necrdtico-purulenta asociado al bacilo de la necrosis.



3.14 Lechén en wransicién. Artritis fibrinosa. Puede aparecer en septicemias coliba-
cilares y estreptococicas.

P I £
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3.15 Cerda. Bursitis crénica debida a defectos en los alojamientos.




3.16 Cerdo en cebo. Abscesos paracostales. Asociados a heridas en el mbo.

3.17 Cerdo en transicion. Presencia de varios abscesos paracostales recientes.



3.18 Cerdo en cebo. Absceso afectando a cuerpo vertebral y costillas.
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3.193.20-3.21 Cerdo en cebo. Ostechemocromatosis. Hallazgo ocasional en mata-
dero va que los animales son clinicamente normales.







Capitulo 4.
Plano del cuello
y torax

Antes de comenzar Ia revision de las lesiones mas frecuentes en el aparato respirato-
10 y su relacion con procesos especificos, es conveniente realizar un breve recuerdo
de las caracteristicas que permiten identificar macroscopicamente los diferentes tipos
de bronconeumonias.







Como hemos senalado en el apartado donde se muestra como inspeccionar los
érganos tordcicos, examinaremos el corazén en primer lugar v después los pulmo-
nes. En el corazén nos podremos encontrar un variado namero de lesiones dife-
rentes pero las inflamaciones serdn las mas frecuentes.

Como en otros lugares, emplearemos las caracteristicas del exudado para calificar-
las. Utilizaremos los términos conocidos de serosas, fibrinosas, necroticas, etc.
Asimismo utilizaremos los términos agudo, subagudo, crénico, que serdn indicado-
res de la cronologia de la enfermedad.

El tipo especifico de inflamacion nos permitird asociarlo con una o varias enferme-
dades concretas.

Son también frecuentes en este Organo lesiones de tipo degenerativo o hemorragi-
co que en ocasiones no tienen un origen inflamatorio.

El segundo dérgano importante es, en este momento de la observacion, el pulmén.
Al igual que en el corazon los procesos inflamatorios son también los mds frecuen-
tes. Describiremos ahora los diferentes tipos de bronconeumonias ya que conside-
ramos necesario recordar la terminologia, va que es la que aplicamos para asociar
lesiones con enfermedades o procesos concretos.

Bronconeumonias

Los términos anatomopatolégicos que se emplean para designar las inflamaciones
del parénquima pulmonar son los de neumonia o neumonitis. Aunque ambos son
sindnimos, existe una tendencia a usar la palabra neumonia para inflamaciones de
tipo agudo y exudativo y el de neumonitis para lesiones cronicas v proliferativas. En
ocasiones, también se usa neumonitis para designar neumonias de tipo intersticial,
Generalmente, cuando se desarrolla una lesion de tipo inflamatorio en ¢l pulmén,
alveolos y vias respiratorias se ven lesionados conjuntamente. De este modo es mds
correcto en muchas ocasiones utilizar el término bronconeumonia.

Las neumonias son lesiones dificiles de definir y clasificar desde el punto de vista
anatomopatoldgico macroscopico. En la clasificacion que sigue se consideran las
caracteristicas del exudado inflamatorio predominante como elemento que define
cada uno de los tipos. Las caracteristicas que se emplean en esa definicion son siem-
pre observables macroscopicamente. No se tienen en cuenta elementos microsco-
picos ya que el objetivo de este manual es la de poder utilizar la observacién con
el ojo desnudo de las estructuras para el diagnéstico de lesiones o enfermedades.
Es importante tener en cuenta el factor tiempo en la identificacion de los diferentes
tipos de neumonias, ya que la morfologia de una neumonia aguda y cronica de un
mismo tipo puede ser muy diferente. Asimismo, hemos de indicar que cuando se




trata de enfermedades o procesos concretos pueden presentarse conjuntamente mas
de un patrén de bronconeumonia de los que vamos a definir.

Segtin criterios macroscopicos podemos clasificar a las bronconeumonias en:

1- Bronconeumontias fibrinosas.

2- Bronconcumonias catarrales.

3- Bronconeumonias purulentas.

4- Bronconcumonias intersticiales.

5- Bronconeumonias granulomatosas.

6- Bronconeumonias necroticas y/0 gangrenosas.

7- Bronconeumonias hemorragicas.

1. Bronconeumonias fibrinosas

Como su nombre indica el componente principal del exudado es la fibrina. Las
caracteristicas observables macroscépicamente que nos permiten detectar una lesion
definida como bronconeumonia fibrinosa son:

e Los Iobulos apicales, medios v la porcion craneal de los caudales se hallan principal-
mente alectados, aunque pueden aparecer localizadas en cualquier drea pulmonar.

e Estos terrilorios pulmonares adquieren un color rojizo o grisiceo con una
consistencia incrementada. El color es un aspecto que podemos usar para
determinar la duracién del proceso. Un color rojo oscuro puede indicar un
proceso agudo, mientras que una coloracion rojo-grisicea o grisicea es
indicativo de una bronconeumonia fibrinosa subaguda o crénica.

@ las dreas afectadas son docimasia positivas, es decir si las introducimos en agua
se hunden ya que no contienen aire.

e La superficie de seccion en las fases agudas o en las que tienen un curso agudo
es jugosa y fluye liquido. Sin embargo, en las fases subagudas o cronicas la
superficie de seccion es seca.

e La pleura estd generalmenete afectada, con lo que hablaremos de pleuro-neumo-
nia cuando esto ocurra. En las fases agudas aparecen desde hebras hasta liminas
de fibrina facilmente desprendibles de la superficie pleural. En las fases o proce-
808 cronicos comienzan a darse fenémenos de fibrosis v esta lamina adquiere una
coloracion més blanquecina y es més dificil de desprender.

Estos aspectos morfolégicos bisicos se pueden complicar con la presencia de fend-
menos de necrosis o el desarrollo de secuestros.



2. Bronconeumonias catarrales

Las caracteristicas generales de las bronconeumonias catarrales son las siguientes.

e Los focos inflamatorios se localizan en l6bulos apicales medios v la porcion
craneal de lébulos caudales. Pueden tener distribucion multifocal o afectar a lobu-
los pulmonares enteros.

e Estas dreas tiene un consistencia firme y color rojo oscuro en las fases agudas y
mis violiceo o grisiceo en fases subagudas o cronicas.
e Las dreas afectadas son docimasia positivas.

e La supeticic de seccién es en todas las fases jugosa. y sobre wodo de los
bronquios, fluye un liquido seroso en las primeras fases. A medida que el
proceso s¢ cronifica aparece un exudado mucoso o mucopurulento. Debido a
esle aspecto, se suele clasificar a estas neumonias de bronconeumonias catarrales-
purulentas.

@ La pleura gencralmente no se halla afectada.

3. Bronconeumonias purulentas

Hablamos de bronconeumonia purulenta cuando aparece pus en el exudado.

La mis frecuente es la que se produce como evolucién de una neumonia catarral.
En este caso, el aspecto mds significativo en la presencia de pus en las vias respira-
torias. Las inflamaciones purulentas en el pulmén también pueden aparecer en otras
formas de inflamacién purulenta como abscesos.

4. Bronconeumonias intersticiales

Se trata de aquellas neumonias donde la inflamacién exudativa o proliferativa
se localiza predominantemente en las paredes alveolares o tejidos intersticiales
pulmonares.

® Este tipo de neumonia tiene siempre una distribucion difusa, es decir, afecta a
todos los Iébulos pulmonares a la vez.

® Las fases agudas o de curso agudo pueden ofrecer la imagen anatomopatologica
de una neumonia exudativa, apareciendo 4reas pulmonares enrojecidas y
jugosas a la seccion. En este momento es muy dificil hacer una diferenciacion
macroscopica y es necesario un estudio histoldgico. Con ello estableceremos




claramente si se trata de un proceso intersticial 0 no. Sin embargo. en ocasiones
podemos utilizar un dato que nos orenta hacia la sospecha de una lesion
intersticial aguda. La localizacion de las dreas enrojecidas en estos procesos inters-
ticiales no aparece exclusivamente localizada en dreas craneoventrales pulmonares.

e En las neumonias intersticiales de curso cronica o en fase cronica, suceden una
serie de cambios que hacen mids asequible el diagndstico macroscopico.
Histologicamente, aumenta el mimero de fibras y tambien se acumulan células
mononucleares ¢ incluso existe hiperplasia de células musculares lisas. Estos
cambios que se observan microscopicamente, son la base que explica las
nuevas caracteriscicas macroscopicas que se encuentran en pulmones con
neumonia intersticial crénica v que son las siguientes:

- Los pulmones no se colapsan al abrir la cavidad tordcica.

- Color blanquecino o grisiceo de todo el pulmon.

- Consistencia firme o gomosa.

- Superficie de seccién uniforme, que mantiene las caracteristicas de la
superficie.

- Dodmasia intermedia, es decir no se hunde totalmente.

En ocasiones, usamos ¢l término neumonia brorcointersticial para designar pro-
cesos respiratorios en los que la lesion estd centrada en las uniones broncoalveo-
lares o bronquiolos y donde lo esencial es la acumulacion de linfocitos de forma
intersticial o peribronquiolar, pero al mismo tiempo se producen importantes feno-
menos exudativos. Ej: en el cerdo, las infecciones por Mycoplasma y quizds tam-
bién por virus, dan a lugar a neumonias de este tipo. Macroscépicamente, es difi-
cil reconocerlas ya que tienen las caracteristicas de otras bronconeumonias bacte-
rianas. Es necesario un estudio microscopico detallado en estos casos para reali-
zar un diagnéstico adecuado.



5. Bronconeumonias granulomatosas

Las neumonias granulomatosas, pueden presentarse en el pulmon asociadas a gran
variedad de agentes. Es muy dificil establecer un modelo macroscopico comiin para
tocdas las neumonias granulomatosas. Su diagndstico es principalmente microscopi-
co. En general podemos senalar organismos del tipo de la tuberculosis, neumomi-
cosis, pardsitos pulmonares o aspiracion de particulas de materiales dificilmente
degradables.

6. Bronconeumonias necroticas y/o gangrenosas

A consecuencia de complicaciones de focos neumonicos iniciales o por la penetra-
cién de bacterias saprofitas por aspiracion o traumatismos, se puede desarrollar una
gangrena pulmonar. El pulmén aparece con dreas mas o menos extensas de color
verdoso o negruzco, conteniendo un material maloliente de aspecto pastoso.

Algunas infecciones bacterianas pueden provocar también necrosis que suelen
acompanar a otras lesiones. Asi Actinobacillus pleuroneumoniae o Pasterrella
mudtocida pueden provocar lesiones de necrosis por coagulacion que se identifi-
can como dreas mds blanquecinas v de consistencia blanda. Las micobacterias
inducen lesiones de tipo granulomatoso pero lambién necrdtico. En esta ocasion
la necrosis es del tipo de caseificacion. El material en este caso se asemeja a la
pasta de queso.

7. Bronconeumonias hemorragicas

las broncoeumonias hemorragicas se detectan cuando aparece hemorragia en el
exudado o en la zona afectada. Indican generalmente una lesion aguda y muy grave.




4.1 Lechon final de transicion. Pericarditis fibrinosa en el curso de una poliserositis.
Enfermedad de Glisser.

4.2 Lechon final de cebo. Pericarditis fibrosa con fusién de las liminas pericirdicas.
Lesion reparativa de una antigua pericarditis fibrinosa.



4.3 Lechon principio de cebo. Pericarditis fibrinosa relacionada con seplicemias bac-
terianas como pasteurelosis, enfermedad de Glisser o estreptococosis.

73



4.4 Lechon en transicién. Hemorragias subepicdrdicas en el curso de una peste por-
cina clisica aguda.




4.5 Cerda. Hemorragias subepicardicas relacionadas con una septicemia bacteriana
en el curso de una piometra.

4.6 Lechén en transicion. Edema v hemorragia subepicardica debido a una micro-
angiopatia dietética (enfermedad del corazon de mora).



Cerdo de cebo. Endocarditis vermugosa asociada a mal rojo porcino.

4.8 Cerdo de cebo. Endocarditis verrugosa en el curso de una estreptococia.




4.9 Lechdn lactante. Quiste valvular congénito. No presenta ninguna sintomatolo-
gia clinica.

4.10 Lechdn en transicion. Degeneracion hialina de miocardio. Puede estar asocia-
do a trastornos nutricionales.




4.11-4.12 Cerdo de cebo. Hemorragias por aspiracion. La superficie del pulmon apa-
FECE CON NUMErosas petequias y equimosis distribuidas al azar. La seccion muestra que
esas hemorragias tambien son identificables. El examen de las vias respiratorias ofre-
ce la presencia de codgulos crudricos importantes.




4.13 Lechon en trans Hemorragias pulmonares generalizadas. En este caso
asociado a una estreptococia pero puede también ser compatible con ot
seplicemias bacterianas o viricas.




4.14 Lechon en transicion. Pleuritis v pericarditis fibrinosa aguda. Lesién asociada a
micoplasma.




4.15 Lechén en transicion. Bronconeumonia fibrinosa v necrética aguda. Lesion aso-
ciada a la presencia de Pasteurella mullocida.

4.16 Lechon en transicion. Seccion de pulmén. Bronconeumonia fibrinosa y necré-
tica aguda. Observar el aumento de tamano del territorio afectado. Las dreas blan-
quecinas se corresponden con focos de necrosis. Lesion asociada a Pasteurella
multocida.
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4.17 Lechdn en cebo. Bronconeumonia v pleuritis fibrinosa aguda en el curso de
pasteurelosis aguda.

4.18 Lechon en cebo. Bronconeumonia fibrinosa aguda con pleuritis fibrinosa
aguda importante localizada en zona caudal y dorsal del pulmén derecho. Lesion
aguda asociada con Actinobacillus pleuroneumoniae (pleuroneumonia porcina).
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se la zona de color enrojecido aumentada de t:
ion del area pulmonar anterior con lesion de bronce
rotica y hemorrdgica. Las lineas blanquecinas
s. La pleura aparece engrosada vy los uves interlobulillares
5. Lesion aguda asociada con .
Uroneumonia porcina).




4.20 A: Lechon de final de cebo. Foco de pleuritis fibrinosa subaguda-crénica.
B. Seccion de la zona anterior donde se descubre un nédulo de color en parte roji-
z0 y en parte blanquecino rodeado por una delgada linea de tejido conjuntivo. Se
trata de un material necrético que estid siendo demarcado y que posteriormente se
convertird en un sccuestro. Lesién asociada a Actinobacillus plevroneumoniae
(pleuroneumonia porcina),




4.21 Lechdn en cebo. Bronconeumonia catarral aguda con intenso edema intersti-
cial. Lesion asociada a gripe porcina.

4.22 Lechén en cebo. Bronconeumonia catarral. Observar focos de color rajizo, mul-
tiples de distribucion lobulillar por toda la superficie del pulmén. Lesion asociada a
gripe porcina.




4.23 Lechon en lactacion. Bronconeumonia catarral aguda. Las dreas craneoventrales
se muestran muy enrojecidas. Lesion debida a asociacién de coronavirus v bacterias.

4.24 Cerdo de cebo. Bronconeumonia catarral crénica. Area neuménica extensa.
Neumonia enzodtica porcina.
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4.26 Cerdo de cebo. Lesiones de neu-
monia catarral cronica de distribucion
multifocal. El foco mis extenso esti
localizado en la parte mds craneoventral
del Iobulo medio. Lesiones asociadas a
neumonia enzodlica porcina.




4.27 Cerdo de cebo. Detalle de las dreas de bronconeumonia catarral cronica. Las
drcas de color rojo grisiceo mantienen generalmente limites lobulillares. También se
puede observar un punteado de color blanquecino que se comesponde con bron-
quiolos dilatados v llenos de moco v /o pus. Lesiones asociadas a neumonia enzooti-
Ca porcina.

4.28 Cerdo de cebo. Seccion de pulmén con dreas de neumonia catarral o catarral-
purulenta crénica. La zona afectada ha disminuido en volumen y fluye un material
mucopurulento de los bronquios. Lesiones asociadas a neumonia enzo6tica porcina.




4.294.30 Cerdo de cebo. Abscesos distribuidos de forma dispersa por todas las dreas
pulmonares. Lesion asociada a un embolismo bacteriano procedente de lesiones
purulentas localizadas en otras zonas del cuerpo. Al mismo tiempo se observan de
fondo lesiones caracteristicas de la neumonia enzoGtica porcina.



cchon en transicion. Bronconeumonia inters
virus del sindrome respiratorio y reproductivo porcino (PRRS).

4.32 Lechén en transicion. Bronconeumonia intersticial crénica. Detalle de la super-
ficie pulmonar, mostrando 4reas difusas de color grisiceo en un pulmén aclarado
¥ que no se colapsa. Lesiones asociadas al virus del sindrome respiratorio y repro-
ductivo porcino (PRRS).




4.33 Lechon en transicion. Bronconeumonia interstic

ial cronica. El pulmon se muestra voluminoso.
aclarado y con tonos grisiceos ¢n algunas zonas. Lesiones asociadas al virus del sindrome respira-
torio y reproductivo porcino (PRRS).
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Pulmones volu-

'p~.|n con dreas de color rojizo ¢ dceo distribuidos

por toda la supt-rr ie pulmonar. B: Detalle de 14 m;x* rlicie (ILI pnlmun ..Inll.’ IUI
Lesiones asociadas al virus del sindrome res




4.35 Lechon en transicion. Bronconeumania intersticial cronica complicada con bron-
coneumonia fibrinosa y necrdtica aguda generalizada. Lesion asociada con el sindro-
me respiratorio y reproductivo porcino complicado con Pasteurella.

4.36 Lechon en transicion. Bronconeumonia intersticial cronica complicada con
bronconcumonia necrética-purulenta. lTesién asociada al virus PRSS complicado
con Streplococets.



4.37 Lechén en transicion. Bronconeumonia intersticial crénica complicada con
una neumonia catarral aguda y edema intersticial. Lesiones asociadas al PRSS com-
plicado con Bordetella.

4.38 Lechon en transicion. Bronconeumonia intersticial cronica complicada con
una neumonia fibrinosa, necrética y hemorrigica aguda. Lesion asociada al PRRS
complicada con Actinobacillus.



4.39 Lechon de cebo. Bronconeumonia fibrinosa y necrdtica aguda generalizada.
Lesion asociada a Aujeszky mds la accion de Actinobacillus.

4.40 Lechdn lactante. Congestion y edema pulmonar con focos de necrosis (punte-
ado blanquecino). Lesién asociada al virus de la enfermedad de Aujeszky.



4.41 Lechon [ por la aspiracion de prepa-
rado de hierro.




e

4.42 Cerdo de cebo. Edema intersticial. Seccion de pulmén mostrando la presencia de un material
gelatinoso y acuoso localizado entre los lobulillos pulr Acompana generalmente a lesiones
de tipo inflamatorio. Esta lesic S sidera es de una enfermedad concreta.




4.43 Cerda. Bronconeumonia granulomatosa. Observar dreas de color grisdceo
distribuidos por toda la superficie pulmonar. Lesién asociada a la accién de
Metastrongylidos.






Capitulo 3.
Plano abdominal.
tubo digestivo

La identificacién correcta de las lesiones gastrointestinales y de Ia cavidad abdominal
son muy ttiles en el diagndstico, 0 al menos en la aproximacion diagnéstica. Como la
necropsia tiene sus limitaciones 16gicas, nunca deberia sustituir a Ia toma de muestras
que permitan la correcta identificacion y confirmacion laboratorial de los agentes etio-
16gicos implicados en los procesos clinicos dudosos.

Antes de asociar lesiones a procesos concretos, recordaremos brevemente las mas sig-
nificativas y sus caracteristicas macroscopicas.




(astritis
1. Gastritis agudas

Se caracterizan clinicamente por vomitos, nauseas, anorexia y dolor abdominal.
Podemos diferenciar los siguientes tipos lesionales:

e Gastritis catarral: Se caracteriza macroscopicamente por una mucosa gastrica
hiperémica (rojo vivo), tumefacta (edema), exudado seromucoso abundante y
a veces, alguna pequena hemorragia. En la mayoria de los casos, necesita-
remos un estudio histolégico para confirmar la inflamacién, ya que los
trastornos circulatorios, las alteraciones cadavéricas v la digestion, puede dar
imidgenes semejantes a una gastitis catarral.
La etiologfa de las gastritis catarrales es muy variada: estrés, toxicos, cuerpos
extranos, ciusticos, calor o frio, enfermedades infecciosas vy toxiinfecciones.

e Gastritis hemorragica: La mucosa gistrica presenta hemorragias por diapédesis
y/o erosiones con sangre en la luz del estémago, hiperemia, infiltracion sangui-
nolenta de la pared e inflamacion de tipo catarral.

La gastritis hemorrigica puede encontrarse en casos de clostridiasis y septicemias
colibacilares.

® Gastritis fibrinosa o pseudomembranosa: La mucosa gastrica aparece revestica
por una delgada pelicula de fibrina coagulada, en general de color amarillento.
Puede observarse ocasionalmente en la peste porcina clisica por contaminacion
secundaria de bacterias.

® Gastritis necrotico-difteroide: Se caracteriza por una necrosis mis 0 menos
profunda de la mucosa con un precipitado de fibrina recubriendo la zona
lesionada. Se observa en: Necrobacilosis del lechon (Fusobeacterium necrophorum),
en gastroenteritis por Clostridium perfringens, v en ingestion de ciusticos (arséni-
co y diéxido sulfuroso).

2. Gastritis cronicas
En general, proceden de gastritis agudas recidivantes; y en ellas puede observarse

ausencia o discreta congestion v edema con persistencia de la hipersecrecion de
moco. Existen las siguientes formas especiales:

® Gastritis cronica hipertrofica: Puede afectar a toda la mucosa (difusa) o solo a la
region pildrica. La mucosa aparece engrosada (hipertrofia de las glindulas), de




color blanco cremoso, con numerosos pliegues reducidos de tamano, endureci-
dos y recubiertos por un moco muy adherente. A veces, en ¢l piloro se observan
pequenos quistes por retencion de moco. También pueden aparecer, ocasional-
mente, polipos en la mucosa. que son neoformaciones pediculadas y sésiles que
crecen hacia la luz del estomago.

e Gastrilis cronica atrofica: se observa muy raramente en el cerdo. La mucosa apa-
rece gris-marron vy aplanada. Microscépicamente destaca una acusada reduccion
de las células de las glindulas gistricas.

cera gastroesofagica
del cerdo

Son muy frecuentes en el ganado porcino y se localizan exclusivamente ¢n las pro-
ximidades del cardias.

Causan anorexia, retraso del crecimiento, anemia y muerte stibita debido a la inten-
sa hemorragia (melena). En la mayoria de los casos, puede observarse un gran cod-
gulo de sangre en el estémago, en el que no hay nunca restos de alimento y una
cantidad variable de sangre en los primeros tramos del intestino.

Tas causas no son bien conocidas, pero pueden considerarse implicadas las siguientes:

® Epiteliogénesis imperfecta de la pare esofdgica del estémago en algunas
estirpes (predisposicion genética).

® Pienso pobre en proteinas y rico en dcidos grasos insaturados.

¢ Alimentacion con granulados demasiado molidos.

e Deficiencia de vitamina E.

® Causas neurogenas (estrés).

e Ayuno forzado y/o prolongado.

Enteritis
.Enteritis catarral (aguda, subaguda y cronica)

e Enteritis catarral aguda: podemos reconocerla macroscopicamente por la hipere-
mia, edematizacién (predominio de fenémenos vasculares) y exudado seromu-
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coso de la mucosa intestinal. El contenido intestinal aparece fluido v sin digerir
(amorfo) v los ganglios linfiticos mesentéricos con linfoadenitis aguda simple
(tumefaccion, congestion v edema). La consecuencia clinica mis frecuente en
este tipo de enteritis ¢s la diarrea fluida (deshidratacion, cic.)

Este tipo de enteritis se observan en: colibacilosis, enteritis viricas por rotavirus y
coronavirus (DEP), gastroenteritis transmisible porcina (GTP), coccidiosis. giar-
diasis y criptosporidiosis.

e Enteritis catarral subaguda: presenta una mayor cantidad de exudado seromucoso
v menor hiperemia y edema de la mucosa. La clinica de este tipo de enteritis serd
una diarrea fluida o pastosa v las consecuencias serdn una mezcla de deshidrata-
¢ién con sindrome de mala absorcion. Esta enteritis s frecuente en parasitosis y
en dishiosis intestinales.

e Enteritis catarral cronica: en las enteritis catarrales cronicas los fendmenos vascu-
lares (congestion y edema) son poco evidentes o no existen y predominan los
fenémenos celulares que originan un engrosamiento de la mucosa y de la pared
intestinal. Los nodulos linfiticos mesentéricos son mas grandes (tumefactos), con-
tienen pigmentos de desgaste, pero no suclen ser hiperémicos, Estas enteritis
pueden proceder de enteritis catamales agudas, o bien formarse directamente
como suele ocurrir en mucls parasitosis intestinales. Los animales con enteritis cro-
nicas presentan heces pastosas, diarreas intermitentes y sindrome de mala absorcién.
En ocasiones, la enteritis catarral crénica puede presentar aspectos muy especia-
les: enteritis catarral ¢rénica hipertrofica que se caracteriza por una mucosa muy
engrosada, con moco adherente y a veces con polipos v la enteritis catarral cré-
nica atréfica que presenta la mucosa v pared intestinal muy delgada.

2. Enteritis hemorragica

Se caracteriza por la aparicion de sangre en la luz intestinal, necrosis aguda de la
mucosa y la imbibicién de sangre de la mucosa del intestino.

Este tipo de enteritis es frecuente en enterotoxemias del lechén, salmonelosis aguda,
carbunco, disenteria porcina y en algunas formas de enteropatias proliferativas.

3. Enteritis fibrinosa (enteritis pseudomembranosa)

Se caracteriza porque la mucosa aparece tapizada por una membrana de fibrina de
color amarillento (a veces marron o grisicea) que se desprende facilmente e inclu-
s0 se elimina, en algunos casos, con las heces. Se observa como secuclas de ente-
rotoxemias del lechén.




4, Enteritis necrotico-difteroide

Se caracteriza por una intensa y profunda necrosis de la mucosa con un infiltrado fibri-
noso que alcanza a la submucosa v estd acompanada por dleeras sobre las placas de
Peyer. Tste tipo de enteritis es frecuente en: peste porcina clasica (forma crénica),
salmonelosis cronica, disenteria (especialmente si estd contaminada con
Ballantidium coli) y enteropatias proliferativas.

5. Enteritis granulomatosas

Se trata de enteritis cronicas que aparecen en el curso de enfermedades con evolu-
cién lenta o muy lenta. Se caracterizan por engrosamiento de la mucosa, a veces for-
mando pliegues que provocan una pérdida de absorcion de nutrientes y conducen
al adelgazamiento progresivo y a la caquexia. Macroscopicamente pueden confun-
dirse con enteritis cararrales crénicas, pero el estudio histopatologico revela el com-
ponente inflamatorio de tipo granulomatoso que las identifica. Son poco frecuentes
en €l ganado porcino y podrian asociarse a tuberculosis v parasitosis.

Estenosis rectal

Consiste en un estrechamiento de la luz intestinal debido a un intenso proceso de
esclerosis como secuela de una previa necrosis y destruccion de tejido rectal. Se
observa en granjas que han sufrido procesos entéricos graves y en animales que han
padecido prolapso rectal. Los animales afectados presentan estrenimiento cronico,
distension abdominal y retraso del crecimiento.




5.1 Peritonitis fibrinosa en un lechén de transicion. Asas intestinales v superficie del
higado recubiertas de material amarillento y coagulado (fibrina). Enfermedad de
Glisser (Haemophilus parasuis). Imagenes semejantes pueden observarse en casos
de infeccién por Streptococcus suis.

5.2 Peritonitis fibrinosa en lechon de inicio de cebo con material fibrinoso sobre la
superficie del higado y entre las asas intestinales. Enfermedad de Glisser por
Haemophilus parasuis.



5.3 Peritonitis serofibrinosa de un lechén de final de transicién con abundante fibri-
na y liquido transparente en la cavidad peritoneal con infeccion mixia de
Haemophilus parasuis y Streptococcus sus.

5.4 Peritonitis fibrinopurulenta. Lechon de inicio de cebo con abundante material
fibrinoso en la cavidad abdominal. Este animal presentaba también poliartritis y
meningitis fibrinopurulenta. Cuando interviene Streptococcues suis se puede observar
mayor derrame peritoneal v ¢l aspecto de la fibrina suele ser mds sucio o purulen-
1o que cn la enfermedad de Glisser.
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5.5 Torsion de bazo. Se observa ocasionalmente y se caracteriza por incremento del
tamafio esplénico y una intensa congestién por obstruccion venosa. Es causa de
muerte stibita en cerdos de todas las edades.

5.6 Tumefaccion de nédulos linfiticos mesentéricos. Este es un hallazgo frecuente
en los lechones de final de transicién o principio de cebo afectados por el sindro-
me de desmedro posdestete asociado a circovirosis tipo I



5.7 Nodulo linfitico gastrohepdtico infartado. Lechén de transicién. Fn la curvatura
menor del estémago destaca la tumefaccion v el aspecto hemorrigico del nédulo
linfatico gastrohepitico. Peste porcina cldsica aguda.

5.8 Nédulo linfitico gastrohepitico infartado (detalle de la imagen anterior). S¢ apre- N
cia el tamano incrementado v el color rojo intenso (infarto) del nédulo linfitico. Esta e

lesién es muy significativa de la peste porcina clisica pero el n6dulo linfatico tam-
bién puede aparecer afectado en septicemias bacterianas.
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5.9 Ulcera gistrica. Lechén de cebadero con muerte stibita en el que destaca el
aspecto anémico general y un gran codgulo de sangre en el estdmago.

5.10 Ulcera de estémago. Estomago de un cerdo de cebo con un gran codgulo de
sangre y la ausencia de restos de alimento.




5.11 Cerdos de cebo: imagen comparativa entre un estomago con una tleera en su
pars esofagica v restos de sangre (izquierda) y otro estomago normal (derecha).

5.12 Cerdo de cebo con muerte stibita. Detalle de una Ulcera de estomago en las
proximidades del cardias.

1



. Destaca Ia umet:
n findica. Colibacilosis endo

5.14 Gastritis hemorragica en un lechon en transicion. Se observa sangre en la luz v
edematizacion de la pared gastrica. Colibacilosis endotoxica y septicémica.




5.15 Edema del estomago (también del mesenterio) en un lechdn en transicion en
el curso de la enfermedad de los edemas (colibacilosis endotdxica).

5.16 Edcma de Ia pared del estomago en un lechon en transicion. Las pinzas destacan
una linea de aspecto gelatinoso (edema) bajo la mucosa gastrica.




5.17 Mesenterio e intestino de un lechén en la primera semana de transicion.
Destaca el aspecto gelatinoso debido al edema del mesenterio vy de la serosa del
intestino delgado. Enfermedad de los edemas del cerdo o colibacilosis endotoxica.

5.18 Lechdn neonato con enteritis catarral aguda. Se observa fuerte congestion intes-
tinal y contenido intestinal fluido. Se debe a una infeccién temprana por E. coli.
Colibacilosis septicémica,



5.19 Lechdn de 2 dias con fuerte enteritis catarral aguda. Presenta congestion intes-
tinal, distension de asas intestinales con contenido fluido v estémago lleno de leche,
Colibacilosis diarreica.

5.20 Asas de intestino delgado de un lechén de 3 dias con enteritis catarral aguda a
subaguda. El contenido es amarillento, fluido, sin digerir, con formacién de gas y
distiende las paredes intestinales. Colibacilosis diarrcica.




5.21 Lechon lactante con enteritis catarral aguda. Se observa hiperemia de la muco-
sa y de los vasos de la serosa intestinal. El contenido es fluido, con exceso de moco
y floculos sin digerir. Colibacilosis.

5.22 Intestino delgado de un lechén en transicion con enteritis catarral acuda.
Destaca la congestion de la mucosa, ¢l contenido liquido y restos de alimento sin
digerir. Colibacilosis.
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5.23 lleon de un lechon de 9 dias con enteritis catarral subaguda-cronica en la que
se aprecia un ligero engrosamiento de la mucosa. Coccidiosis.

5.24 Tramos abiertos de intestino de un lechon lactante con enteritis catarral cro-
nica. Se observa contenido fluido. ausencia de fenémenos vasculares v ligero engro-
samiento de la mucosa. Coccidiosis.




5.25 Estémago y paqucte intestinal de un lechén en transicion, en el que destaca la
edematizacion generalizada del digestivo. Enfermedad de los edemas (colibacilosis
endotoxica).

5.26 Intestino de un lechén en transicion con gran encharcamiento intestinal debi-
do al cimulo de liquidos en su luz. Se trata de una forma especial de colibacilosis
endotoxica que cursa con ausencia de edemas v fuerte deshidratacion.



5.27 Lechén de transicién con fuerte hiperemia intestinal (enteritis catarral aguda) y un
caracteristico encharcamiento intestinal en el curso de una colibacilosis endotdxica.




5. gestivo de un lechén en transicion con fuerte enteritis y contenido amari-
llento en el curso de una diarrea epidémica (DEP).




5.32 Lechén de transicion con enteritis catarral. asas distendidas. contenido amari-
llento vy fluido en otro caso de diarrea epidémica porcina (DEP).

5.33 Lechdn de 2 dias con enteritis hemorragica. Las asas intestinales son de color
rojo intenso y en la luz existe sangre. Enterotoxemia del lechén por Clostridium per-
Jringens tipo C.




5.34 Detalle de las asas intestinales de otro lechdn lactante con enteritis hemorragi-
Ca por enterotoxenia.

5.35 Fotografia comparativa entre intestinos de lechones lactantes. A la izquierda.
una enteritis hemorragica por Clostridium v a la derecha, una enteritis catarral por
E. coli.




5.36 Tramos de intestino abierto de un lechon de 10 dias. Necrosis por coagulacion
de la mucosa intestinal como sccuela de la accion corrosiva de las toxinas de
Clostriditm perfringens.
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5.37 Lechén de cebo con enteritis catarral v hemorrigica (contenido de aspecto
sucio) afectando al veyuno ¢ flcon. Se trata de un caso de clostridiasis pero imége-
nes muy semejantes también se observan en colibacilosis, disbiosis yatrogénicas y
en algunas salmonelosis.

5.38 Lechén de inicio de cebo con fuerte enteritis hemorrdgica y necrftica en intes-
tino delgado y grueso. Destacan los nédulos linfiticos mesentéricos muy reactivos
(inflamaci6n) y la arteritis y trombosis de los vasos mesentéricos. Corresponde a un
caso muy caracteristico de salmonelosis aguda.



5.39 Lechdn lactante con muerte subita. En yeyuno e intestino grueso destaca un
contenido sanguinolento muy oscuro. Corresponde a un caso esporadico de ente-
rotoxemia por Clostridium perfringens tipo A que es menos frecuente que el C.

5.40 Lechdn lactante en ¢l que destaca un contenido de sangre digerida en colon.
El animal, en vida, presentaba el abdomen de color negruzco y murid en pocas
horas. Se trata de otro caso caracteristico de Clostridium perfringens tipo A.
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5.41 Cerdo de cebo con ileitis necrético-difteroide debido a una enteropatia prolifera-
tiva o ileitis terminal (forma “enteritis necrética”) causada por Lawsonia intracellularss.

5.42 Tramos de ileon terminal con enteritis hemorrigica y proliferativa en un cerdo
de cebo. Se trata de una la “enteropatia proliferativa hemorrdgica”, otra forma lesio-
nal del complejo ileitis terminal asociado a Lawsonia intracellularis.
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5.43 Cerdo de cebo con enteritis hemorrdgica v proliferativa localizada en ileon ter-
minal. Se trata de otro caso de enteropatia proliferativa porcina.

5.44 Cerdo de cebo con enteritis proliferativa y necrética en el ileon. Destaca la
intensa ulceracion a lo largo de la placa de Pever. Corresponde a la forma de “ilei-
tis regional” de la enteropatia proliferativa.




n Litlit

5.46 Colon de un lechén en transicion con tiflitis necrético-difteroide focal. Se obser-
va camulos de fibrina sobre ulceraciones de la mucosa que recubre al tejido linfoide y
se denominan “hotones pestosos”. Corresponde a un caso de peste porcina cldsica cré-
nica, aunque lesiones muy semejantes se observan en el colon asociados a salmonelo-
sis v disenteria,




5.48 Colon de cerdo de cebo. Enteritis necrotico-difteroide por Salmonella sp.




5.49 Colon espiral de un lechon de 10 dias con colitis catarral crénica. Destaca un
contenido amorfo de color amarillento y muy adherido a la mucosa. Coccidiosis.

5.50 Cerdo en transicién con edema entre las asas del colon espiral. Es un caso tipi-
co de colibacilosis endotéxica o enfermedad de los edemas.



5.51 Cerdo de cebo con edema entre las asas del colon espiral v colitis necrético-
difteroide. Se trata de una disenteria porcina por Brachyspira byodysenteriae.

5.52 Colon espiral de un lechén de final de transicion con tiflitis proliferativa v difte-
roide. Corresponde a una espiroquetosis complicada con el pardsito oportunista
Balantidium coli.




5.53 Cerdo de cebadero con colitis necrético-difteroide asociado a disenteria por
Brachyspira hyodysenleriae.

5.54 Cerdo de cebo con colitis necrético-difteroide focal, en forma de botones ulce-
rados. Esta lesion puede observarse en la disenteria porcina.
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5.55-5.56 Tramos de colon de un cerdo de cebo con enteritis necrotico-difteroide
formando “botones” de fibrina. Corresponde a un caso de disenteria contaminada
con B. coli.
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5.57 Cerdo de inicio de cebo con una muy grave tiflitis necrético-difteroide. Destaca
el aspecto necrosado de la mucosa v la abundante capa de fibrina. Salmonclosis.

5.58 Cerdo de final de cebo con gran distension de asas intestinales por retencion
fecal. El animal presentaba abdomen péndulo v dilatacién abdominal. Ta causa era
una estenosis rectal.



5.59 Estenosis rectal en un cerdo de cebo. Se observa un fuerte estrechamiento de la
luz debido a la esclerosis de la pared intestinal. Suele asociarse a proctitis ulcerativa
y a trombosis de los vasos hemorroides como secuelas de salmonelosis. Sin embar-
go, también se observan estenosis en prolapsos rectales, sin antecedentes de entero-
colitis por Salmonella.
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Capitulo 6.
Plano abdommmal:
higado, bazo, rifiones y
aparato genitourinario




6.1 Hepatitis intersticial cronica parasitaria o “higado de manchas blancas™ en un
cerdo de cebo. Se observan pequenas dreas planas v de bordes difusos repartidas
por la superficie hepatica. Ascaridiasis.

6.2 Higado de manchas blancas en un cerdo de cebo infestado por Ascaris suum.
Esta es la lesion hepitica mas frecuente en los cerdos de matadero.




6.3 Detalle de un higado de manchas blancas en un cerdo de cebo. Destacan las
dreas de bordes difusos que penetran entre los lobulillos hepdticos. Ascaridiasis.

6.4 Seccion de un higado con manchas blancas. La reaccién inflamatoria es superfi-
cial pero se introduce unos milimetros en el parénquima siguiendo el curso de los
septos interlobulillares.




6.5 Higado de cerda reproductora procedente de una pequena explotacion familiar.
Se observan nédulos prominentes blainquecinos repartidos por el parénquima hepd-
tico. Tuberculosis.

6.6 Detalle del higado anterior para apreciar cémo los nédulos hacen relieve en la
superficie. Hepatitis granulomatosa por tuberculosis.



igado de un lechon afectado por la enfermedad de Avjeszky.
SNC (meningoencefalitis aguda no

6.8 Higado de un lechén con focos de necrosis v hepatitis en el curso de una enfer-
medad de Aujeszky.
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6.9 Higado de cerda reproductora con quistes grandes que poseian doble membra-
na y escdlex en su interior. Hidatidosis.

6.10 Higado de cerda procedente de una explotacién familiar con un niimero muy
elevado de pequeos quistes. En estos quistes podian identificarse los componen-
tes caracteristicos del quiste hidatidico. Hidatidosis.



6.11 Higado de cerdo de cebo en el que destaca un quiste superficial que contiene
un tinico escolex. Cisticercosis.

6.12 Detalle del higado de un lechon lactante con varios quistes congénitos. La
estructura de estos quistes solo posee una membrana y suelen coincidir con quistes
renales. Origen genético.




.
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6.13 Cerdo de cebadero con cirrosis hepdtica. ITigado con supericie irregular debi-
do a la fibrosis y a la hiperplasia regenerativa. El Grgano presenta un incremento
notable de consistencia y suele estar relacionaclo con distrofias hepdticas previas o
insuficiencia circulatoria grave.

6.14 A: Cerdo de cebo con cirosis hepdtica. Tamano reducido del 6rgano v super-
ficie iregular con nodulaciones rojizas prominentes (regeneracion) y bandas de
retraccion grisiceas de (ejido conjuntivo fibroso. Se trata de una cirrosis posdistré-
fica de origen nutricional. B: Seccién de un higado con cirrosis de un cerdo de cebo.
Se observa una superficic irregular ¢ incremento de tejido conjuntivo fibroso.



6.15 Higado de cerda reproductora incrementado de tamario, superficie irregular,
perihepatitis focal y color muy aclarado. Linfosarcoma. Esta entidad patoldgica es
poco frecuente en el ganado porcino.

6.16 Seccion del higado anterior en el que se aprecia la infiltracion de un tejido
blanco grisiceo entre ¢l parénquima hepitico. Este tejido estaba compuesto por
c€lulas linfociticas tumorales. Linfosarcoma.




6.17 Bazo de cerdo ¢n cebadero con numerosos infartos en los bordes que distien-
den la capsula esplénica. Peste porcina cldsica.

6.18 Secciones de un bazo de lechén en transicidn con infartos. Peste porcina clasica.
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igen comparativa de dos bazos de lechones de la misma edad en fase de
transicién. A la derecha bazo normal v en la imagen de la izquierda se obs
6rgano increments : 3
nds, destaca la




6.20 Cerdo de cebo. Masa blanquecina y de aspecto tumoral en uno de los rinones.
Nefroblastoma embrionario congénito.

6.21 Quistes renales congénilos en un rifén de cerdo de cebo. Se trata de una mal-
formacion congénita frecuente en porcino y constituye un hallazgo casual de mata-
dero y en necropsia. No suelen proporcionar clinica.



6.22 Rindn poliquistico en un cerdo de cebadero. Salvo casos de afeccion muy
intensa, no suelen proporcionar clinica y constituyen un hallazgo de necropsia o
de matadero.

6.23 Seccién de un rindn en el que la mayor parte del tejido es sustituido por un
sistema de quistes. Rinén poliquistico de origen congénito. Esta patologia tiene
una base genética y en ocasiones coincide con la presencia de quistes congeénitos
hepaticos.
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6.24 Rifones de un cerdo de cebo seccionados. Se observa dilatacion de la pelvis
renal. Hidronefrosis.



P T N VTP L TR T

6.26Seccic’mdcl ifion anterior en el que se aprecian las pequerias hemorragias.
Intoxicacion aguda por micotoxinas. (Fotografia cedida por D. Luis Cuervo).
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6.27 RinGn de un lechén en transicion con aemorragias en la corteza renal. Obsérvese
los nédulos linfiticos renales tumefactos y hemorrigicos. Peste porcina clasica aguda.

6.28 Superficie y seccion del rinén anterior con hemorragias corticales. Peste por-
cina cldsica.



el curso de septicemias.

6.30 Rinén de cerdo de cebo aumentado de tamario, firme y aclarado. Nefritis inters-
ticial cronica asociada a circovirosis tipo I1.
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6.31 Exterior v superficie de seccion de un rindn de cerdo de cebadero con fibrosis
renal. Se observa superficie irregular, incremento de la consistencia v color blan-
quecino en la seccion. Fsta lesion procede de una nefritis intersticial muy crénica y
en general, resulta dificil establecer la causa que la origind.

6.32 Rindn de cerdo de cebadero incrementado de tamaio y con puntos rojizos en
superficie. Este animal presentaba tambiér lesiones necrotizantes en la piel
Sindrome de dermatitis v nefropatia porcina.



6.33 Lechén lactante. Ta superficie de seccion muestra un precipitado de sustancia
anormal en los tibulos proximos a la pelvis renal. Estos depdsitos pueden ser de
uratos en cerdos con fuerte necrosis cutdnea o como consecuencia de tratamientos
quimioterapéuticos.




6.34 Superficie de seccion de un rindn en el que se aprecia un cilculo en la pelvis
renal como consecuencia de una pielonefritis por bacterias. Infeccién ascendente.




6.35 Rinon de cerdo de cebo con pequenos abscesos superficiales recientes. En las
secciones se observa formaciones cuneiformes con halo hiperémico. Nefritis inters-
ticial purulenta embélico metastitica por Staphylococcis anreus.

6.36 Nefritis embolico metastitica grave, de origen bacteriano, en un cerdo de cebo.
Se observan dreas amplias de inflamacién v necrosis en la superficie.




6.41 Detalle de la placenta de una cerda después de un pato normal con una placa
de calcificacion de color blanco. Este hallazgo es frecuente y no tiene ninguna sig-
nificacién patolégica.

6.42 Placenta de una cerda recién parida con miiltiples erosiones. Este hallazgo es
frecuente en casos del sindrome respiratorio y reproductivo porcino (PRRS).




6.43 Utero de cerda reproductora con “sindrome de cerda sucia” y muerte stibita. Se
observa dilatacion de los cuernos uterinos, congestion del endometrio y edematiza-
¢ion de la pared. Endometritis colibacilar.

6.44 Detalle del caso anterior en el que se destaca la hiperplasia quistica del endo-
metrio. En la granja existia un grave problema de PRRS v se identifico E. coli en ttero.




6.45 Piometra en una cerda con exudados vulvo-vaginales que murié repentina-
mente. Se observa dilatacién de cuernos uterinos, contenido sanguinopurulento,
hiperplasia y necrosis del endometrio v gran edematizacion de la pared uterina.
Piometra por Stapbylococcus sp. v E. coli.

6.46 Seccion detallada del ttero anterior en el que destaca la intensa edematizacién
de la pared. Las caracteristicas del E. coli identificado se correspondian con una cepa
de tipo endotoxico.




6.47 Piometra en una cerda que sufria el “sindrome de la cerda sucia™. Se observa
la dilatacion uterina, abundante ciimulo de pus ¢ inflamacion del endometrio.
Infeccion mixta de Staphylococcus sp. v Streptococcus sp.
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6.48 Camada de mortinalos de una cerda abortada. Se puede observar la muerte de
los fetos en diferentes ctapas de desarrollo, desde los mas pequefios con aspecto
momificado a los mas evolucionados. Sindrome reproductivo vy respiratorio porcino
(PRRS).

6.49 Camada abortada de una cerda infectada por parvovirus porcino. La muerte
fetal se produce en etapas periddicas v los fetos presentan una escalera de tamanos.
Aunque este hallazgo estd asociado a abortos por parvovirus, no es exclusivo ni fijo
de este proceso.



6.50 Lechén abortado en el que destaca el cordon umbilical hemorrdgico. Este
hallazgo suele asociarse a aborto por PRRS.




6.51-6.52 Malformacion cong

6.53 Malformacion congénita en un mortinato. Se trata de un caso esporadico de
meningocele. Estas malformaciones tienen una elevada incidencia en casos de infec-
cién de la madre por pestivirus,
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6.54 Malformacion congénita esporidica. Gemelos siameses unidos por el t6rax con
una cabeza tnica y duplicidad del cuerpo v extremidades.
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Capitulo 7.
Cabeza:
 craneo y fosas nasales

En la observacion de los elementos localizados en este territorio, destacan la dedicada
a las fosas nasales. Ia abertura de las cavidades nasales nos puede aportar informacién
relevante tanto de procesos generales como de enfermedades especificas. La presen-
cia de trastornos circulatorios como hemorragias suelen indicar procesos septicémi-
€Os bacterianos o Viricos.

Las rinitis pueden originarse por destruccion de la flora habitual, dafio en la mucosa o
en situaciones de inmunodeficiencia. Estos problemas inflamatorios pueden ser agu-
dos o crénicos y de diferentes caracteristicas de acuerdo con el exudado: catarrales,
fibrinosos, etc.

Una de la rinitis especifica mas importante del cerdo, la rinitis atréfica, tiene aqui su
punto principal de reconocimiento.

La abertura del crineo y observacion del encéfalo puede también aportar informacion
muy relevante en el curso de muchas enfermedades sistémicas.




7.1 Lechén lactante: focos de necrosis en encias, paladar duro y parte de la faringe
ocasionado por el bacilo de la necrosis en ¢l curso de una enfermedad de Aujeszky.

7.2 Lechon en cebo. Presencia de erosiones y tlceras en la mucosa bucal en el curso
de una enfermedad vesiculzar porcina.



7.3 Lech6n en transicion-cebo. Artritis fibrinopurulenta en la articulacion atlantoocci-
pital. Septicemia por estreplococos.

7.4 Lechon en transicion. Intensa congestion, edema y hemorragias meningeas en el
curso de una septicemia por estreplococos.




7.5 Lechon en maternidad. Rinitis catarral aguda. Rinitis por cuerpos de inclusién.

7.6 Lechon en transicion. Rinitis_catarral aguda. Ftiologia bacteriana.
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7.7 Lechon en transicion: Rinitis catarral y hemorrdgica. Asociado con septicemias
bacterianas.

7.8 Lechon en transicion. Rinitis catarral crénica. Seccion sagital mostrando Ia atro-
fia de cornetes v exudado mucopurulento.
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7.9 Lechén en transicién. Rinitis catarral crdnica con arrofia de cornetes.
Rinitis atrofica porcina,

7.10 Lechén en transicién. Desviacion del tabique nasal y desaparicion casi completa
de los cornetes nasales del lado derecho. Rinitis atrofica porcina.
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