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PRODUCCIÓN DE MATERIAL EDUCATIVO EN 
ARCHIVOS PDF CON TEXTO, IMÁGENES Y VIDEO 

Germán Valero Elizondo 
Departamento de Patología, 

Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia, 
Universidad Nacional Autónoma de México. 

gvalero@servidor.unam.mx 

INTRODUCCIÓN. 
En muchas escuelas de Medicina Veterinaria y Zootecnia, la enseñanza de la patología 
tradicionalmente se complementa con la proyección de diapositivas y en algunas 
ocasiones, videos. La evolución de las tecnologías de cómputo ha permitido que muchas 
escuelas tengan una o varias aulas de computadoras, para ser empleadas por los 
alumnos, los que en ocasiones acceden por Internet a sitios de Universidades que 
contienen material de su interés o de sus profesores. Esto beneficia la enseñanza de las 
materias de patología general y patología sistémica, pero en cada lugar geográfico 
existen peculiaridades y enfermedades propias de la zona, que no están descritas o 
ilustradas en los sitios de Internet existentes. Además, la mayoría de los sitos sobre 
patología veterinaria están en idioma inglés, que no todos los alumnos comprenden. 
Esta desventaja puede mirarse como una coyuntura, porque propiciaría que los 
profesores de la zona desarrollen material educativo, en el idioma local, sobre dichas 
enfermedades y lo hagan disponible a sus alumnos. 

En el caso concreto de México, el acceso a Internet no siempre es lo 
suficientemente rápido en las Universidades y Escuelas que enseñan MVZ, por lo que el 
empleo de material educativo grabado en disco compacto, permite una fácil, rápida y 
económica forma de difundir el conocimiento. 
 

OBJETIVO. 
En este trabajo se describe la forma de crear material educativo con texto, imágenes y 
video, en documentos PDF, en un lenguaje accesible a los maestros de patología de 
habla hispana. 
 
 

EL CASO DE LA FMVZ-UNAM. 
En la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad Nacional 
Autónoma de México se han producido muchos archivos PDF con imágenes y algunos 
con videos incorporado. En los últimos tres años la División de Educación Continua ha 
hecho, entre memorias de cursos y material educativo para diversas materias, más de 60 
títulos diferentes; y se han quemado más de 7000 discos compactos (CDs) con ellos, los 
que han sido adquiridos por asistentes a los cursos y alumnos y maestros de la propia 
Facultad y de diferentes escuelas del país y el extranjero,  MVZs, agrónomos y público 
en general. Entre los títulos para patología, se encuentran los atlas de patología de los 
sistemas respiratorio, circulatorio y reproductor, el libro de texto de Patología General 
tercera y cuarta ediciones, el videodisco de la técnica de necropsia en perros y el DVD 
de necropsia en peces.  
 



 

 

PRODUCCIÓN DE ARCHIVOS PDF. 
Existen muchos programas capaces de generar archivos PDF, disponibles para 
computadoras PC, Mac y Linux. Algunos son gratuitos (freeware), otros tienen un plazo 
de prueba (shareware y trialware) y existen también programas comerciales. Entre 
estos últimos, resalta Adobe Acrobat: potente y confiable. 
 

VENTAJAS Y DESVENTAJAS DE LAS VERSIONES 5 Y 6 DE 
ADOBE ACROBAT. 
La versión 5 de Adobe Acrobat es altamente confiable y a la fecha (mayo 2004) es el 
que emplea la División de Educación Continua de la FMVZ-UNAM. Existe una 
actualización gratuita muy recomendable (5.0.5) descargable por Internet 
(http://www.adobe.com) que mejora la compatibilidad con Microsoft Office (Office 
2000, XP y 2003). 

La versión 6 de Adobe Acrobat tiene características muy interesantes y es más 
poderosa que la versión 5, pero requiere configurarse en varios detalles para evitar que 
se encimen algunos tipos de letra. El encimado de letras en el archivo PDF sucede en 
algunos equipos que abren el archivo, pero no en todos, lo que dificulta saber si el 
archivo se observará correctamente o no. La configuración de la versión 6 no es sencilla 
ni evidente para los usuarios promedios de computadores y escapa el objetivo de este 
trabajo. Baste decir que en dos resúmenes de congresos que la empleamos en la DEC  
tuvimos tantos problemas que casi todos los empleados decidimos descartarla. También 
existe una actualización gratuita descargable por Internet (http:www.adobe.com), que al 
menos una persona argumenta que casi elimina el problema de las letras encimadas. 
 

VENTAJAS Y DESVENTAJAS DE EMPLEAR WORD Y 
POWERPOINT EN INGLÉS. 
El programa Adobe Acrobat instala un macro para Microsoft Word y PowerPoint, que 
permite (con un clic) la producción eficiente de archivos PDF jerárquicamente 
estructurados y con marcadores (bookmarks), que le facilitan al usuario final encontrar 
la información sistematizada a manera de temas o tabla de contenido. Como este macro 
está escrito en lenguaje WordBasic, solo funciona si tanto Acrobat y Word están en el 
mismo idioma inglés. Cuando Word y PowerPoint están en idioma español, debe 
instalarse Acrobat en español, pero aún así, los resultados no siempre son los esperados. 
La DEC de la FMVZ-UNAM emplea diferentes versiones de Word y PowerPoint 
(2000, XP y 2003). Inclusive, hemos instalado simultáneamente dos versiones de Word 
(XP y 2003) en la misma PC con excelentes resultados, para lo que se requiere hacer 
una instalación personalizada en dos diferentes subdirectorios y cambiar de nombre al 
acceso directo del primer programa en la barra de tareas, tareas indicadas para el 
experto local en cómputo. 
 Es posible instalar en la misma PC Word en inglés y Word en español, para lo 
cual la instalación debe hacerse a la medida y en subdirectorios diferentes. De esta 
forma se puede escribir en el programa en español al cual está acostumbrado el 
personal, y una vez que se tenga guardado el archivo .DOC final, se podrá generar 
fácilmente el archivo PDF en la versión en inglés. 
 



 

 

INSTALACIÓN DE ACROBAT 5. 
Antes de instalar Adobe Acrobat, se requiere que previamente se hayan instalado Word 
y PowerPoint. En el caso de Word, debe habilitarse la ejecución de macros antes de 
instalar Acrobat. Esto se realiza eligiendo tools, macro, security, low.  

Es mucho muy importante realizar una instalación de Acrobat 5 a la medida 
(custom) y elegir que se instale el macro PDF para Office,  que absurdamente 
normalmente es opcional y que no se instalaría en la instalación típica. Después de la 
instalación deberá instalar la actualización de Acrobat a la versión 5.0.5 y 
posteriormente reiniciar Windows. 

Al emplear Word por primera vez después de instalar Acrobat, debe permitirse la 
ejecución del macro de Acrobat, para que añada los íconos que realizarán la conversión 
automática de documentos a PDF. 

Finalmente, puede restaurarse la seguridad de macros (tools, macro, security, 
high). 
 

EMPLEO DE ACROBAT 5 DESDE WORD Y POWERPOINT. 
Si la instalación se realizó como se describió previamente, en el programa de Word 
ahora existen dos iconos en la barra de herramientas y un menú Acrobat. Para generar 
un documento PDF, solo se requiere un clic en el primer icono (convert to Adobe PDF). 
Igualmente en PowerPoint.  

El archivo PDF aparecerá en el mismo subdirectorio donde se encontraba el 
documento .DOC de Word o el documento .PPT de PowerPoint. 
 

LA IMPORTANCIA DE ESTRUCTURAR JERARQUICAMENTE 
LOS DOCUMENTOS DE WORD. 
Se requiere emplear un estilo (format, style) de encabezado (heading) exclusivamente 
en los temas y subtemas del documento, pero no en el texto en general. El empleo de 
estilos en Word escapa el rango de este curso, pero puede consultarse en la propia ayuda 
del programa Word y en muchísimos libros al respecto. 
 Al momento de generar el archivo PDF, Acrobat fabricará automáticamente 
marcadores (bookmarks) que le facilitarán enormemente el encontrar los temas y 
subtemas del documento PDF al usuario final. La fabricación manual de dichos 
marcadores es muy tediosa y susceptible a errores, pero la ausencia de marcadores en un 
documento PDF denota incompetencia de los autores del archivo PDF y posiblemente 
es el defecto más común encontrado en PDFs realizados por amateurs con prisas. 
 

EMPLEO DE ACROBAT 5 DESDE OTROS PROGRAMAS PARA 
WINDOWS. 
En programas diferentes a Word y PowerPoint, para generar un documento PDF deberá 
realizarse una impresión eligiendo Distiller como la impresora a utilizar (file, print, 
elegir Acrobat Distiller). 



 

 

 

LA ADQUISICIÓN DE IMÁGENES. 
En todo momento debe respetarse la normatividad existente (ley  federal sobre derecho 
de autor) sobre derechos de autor (copyright), lo que evitará el exponerse a ser 
demandado por plagio o piratería. 
  
Es posible emplear imágenes de mapas de puntos (bitmaps) y vectores:  

• Desde el propio programa Word (insert, picture, clipart)  
• A partir de colecciones de clipart comerciales disponibles 

en disketes, CDs y DVDs;  
• Imágenes descargadas de sitios de Internet:  
•  (http://www.google.com para búsquedas generales de 

imágenes, 
•  http://w3.vet.cornell.edu/nst/ para la colección de imágenes 

del Dr. John M. King de la Universidad de Cornell). 
• Para copiar una imagen no protegida de una página de Internet, solamente se requiere 
un clic con el botón derecho del ratón sobre la imagen en cuestión, elegir guardar como 
(save as), e indicar un subdirectorio del disco duro en donde almacenarla. 

• Para copiar una imagen protegida de una página de Internet 
puede oprimirse la tecla [imprimir pantalla] correspondiente 
para mandar al portapapeles y después pegar desde el 
portapapeles en un programa de dibujo como Microsoft 
Paint o Adobe Photoshop, recortarla y guardar en un 
archivo. 

• Actualmente existen cámaras digitales de 2 o más 
megapixeles que permiten obtener imágenes digitales con 
resolución aceptable y a bajo costo. 



 

 

• Se pueden digitalizar fotos con un escaner de cama plana y 
transparencias con un adaptador para dicho escaner, un 
escaner especial para diapos o una cámara digital con 
duplicador de transparencia. 

 

LA INSERCIÓN DE IMÁGENES EN WORD. 
Elegir insert, picture, from file e indicar la localización y nombre de la imagen que 
deseamos insertar.  
 Para acomodar la imagen en el sitio de la página que deseamos, deberá realizar 
un clic con el botón derecho del ratón sobre la imagen y elegir las característica deseada 
(format picture, layout, square). 
 

LA ADQUISICIÓN DE vides. 
Actualmente existen muchas videocámaras digitales que pueden conectarse a 
computadoras con puerto firewire. Para capturar y editar video puede emplearse: 

• Windows Movie Maker 2 (gratuito, descargable desde   
http://www.microsoft.com; 

• Programas gratuitos descargados de Internet (buscar en 
http://www.google.com.mx o en http://www.download.com ); 

• Programas comerciales como Adobe Premiere (muy poderoso y complicado), 
Pinnacle Studio (poderoso y sencillo),Ulead VideoStudio, y muchos otros  más. 

Para el material grabado en cintas analógicas, deberá realizarse una captura y 
digitalización con una tarjeta capturadora de video analógica, de las que existen muchas 
marcas y modelos. 
 

LA INSERCION DE VIDEO EN ACROBAT. 
Para insertar videos en un documento de Adobe Acrobat, el video debe estar grabado en 
formato AVI (preferentemente) o MOV (Quicktime). El archivo debe ubicarse en el 
mismo subdirectorio donde está el archivo PDF y después se copiará al sitio de internet 
o al CD junto con dicho PDF. 

 Dentro de Adobe Acrobat, deberá elegir el icono de inserción de video . 
Después marcará con el ratón el sitio y tamaño que tendrá la pantalla donde se verá 
dicho video, y deberá indicar la localización y nombre del video AVI o MOV. 
 En caso de que Acrobat no pueda reproducir el video insertado, puede ser 
necesario instalar CODECS de video, lo cual se logra instalando Quicktime, Windows 
Media Player o un reproductor de DVDs en software (PowerDVD y otros). 
 

LA DIFUSIÓN DEL MATERIAL PRODUCIDO. 
Para fines de estudio o investigación personal, la ley mexicana de derechos de autor 
permite la duplicación de material con derechos reservados. 

Para poder distribuir fuera del salón de clase material con derechos reservados, 
debe obtenerse la autorización escrita del propietario de los derechos. 

La pirateria es un delito grave en México. 
 



 

 

CONCLUSIONES. 
• Es posible producir material educativo con texto, imágenes y video en archivos 

PDF con relativamente poco esfuerzo. 
• Para fabricar documentos PDF es preferible emplear programas de cómputo 

originales en idioma inglés a las traducciones al español. 
• La instalación de Adobe Acrobat con opciones personalizadas es importante. 
• La versión 5 de Adobe Acrobat es eficiente y menos problemática que la versión 

6. 
• Debe respetarse la normatividad sobre derechos de autor. 
• La FMVZ-UNAM  (http://www.fmvz.unam.mx ) ha producido y distribuido 

muchos ejemplares de muchos títulos de memorias de cursos y material 
educativo, en CDs conteniendo archivos PDF. 

 
 

LECTURAS RECOMENDADAS. 
• Córdoba, C.; González, C. y  Córdoba, E.: Adobe Acrobat 5 superfácil, 168 

págs, ISBN 970-15-0806-8 Coedición: Alfaomega-Rama. 
• Hernández C. (2001): Adobe Acrobat 5 (guía práctica para usuarios).Anaya 

multimedia. ISBN 84-415—1263-9  
• Valero G. y Valero G. (primera edición), 1-52. Fotografía Médica, Sociedad 

Mexicana de Patólogos Veterinarios, A.C. México, D.F. 1997. 
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ENFERMEDADES BACTERIANAS DE ANIMALES NO DOMÉSTICOS 
 
 
1. Mamíferos 
 
1.1. Tuberculosis 
 

a. Mycobacterium bovis, M. tuberculosis 
b. importancia en zoos: enzoótica o epizoótica, reemergente en los últimos años 
c. mayoría taxones afectados, pero lo más frecuente rumiantes, megavertebrados, y 

primates (rara o no existente en prosimios y calitrícidos); rara o no existente en 
carnívoros, mamíferos marinos y roedores 

d. problemas de diagnóstico y control: sensibilidad y especificidad de la 
intradermorreacción y otras técnicas de diagnóstico, animales anérgicos; 
animales de alto valor genético/biológico 

e. patología: granulomas lo más frecuente, con pocas micobacterias intralesionales; 
“abscesos” (inflamación necrosupurativa) o lesiones similares a linfadenitis 
caseosa ovina en cérvidos, en los que puede haber muchas micobacterias 
intralesionales 

f. zoonosis transmisible al hombre 
 
1.2. Paratuberculosis 
 

a. M. avium subsp. paratuberculosis 
b. rumiantes (p. ej., bisontes, cérvidos); conejos; rara en primates (especialmente 

en macacos) 
c. patología: similar a rumiantes domésticos 

 
1.3. Micobacteriosis atípicas: 
 

a. especialmente en marsupiales australianos 
b. M. avium: osteomielitis, diseminada, meningitis (canguros, ualabis; canguros 

arborícolas predispuestos) 
c. micobacterias grupo Runyon IV: paniculitis, celulitis (tiger quolls) 
d. macacos (M. avium, enteritis granulomatosa) 

 
1.4. Pneumonías bacterianas: 
 

a. generalmente se presentan como casos esporádicos en animales debilitados por 
otras enfermedades si las condiciones de manejo y densidad de animales son 
apropiadas 



 

 

b. Pasteurella multocida: rumiantes, conejos; primates (monos nocturnos Aotus – 
tromboembolismo, sistémica; también mono de Goeldi - Callimico) 

c. Mannheimia haemolytica: rumiantes; similar a domésticos, poco frecuente 
d. Bordetella bronchiseptica: primates, roedores 
e. Klebsiella pneumoniae: importante en primates sudamericanos; suele cursar con 

peritonitis y puede comportarse epizoóticamente con alta morbilidad y 
letalidad; saculitis laríngea 

f. pneumonías intersticiales agudas por septicemia-endotoxemia: más frecuentes 
en rumiantes, pero cualquier taxón (p. ej., Salmonella, Escherichia coli); 
pulmones poco colapsados, con frecuencia no enrojecidos 

 
1.5. Saculitis laríngea (“laryngeal air sacculitis”): primates 
 

a. anatomía saco laríngeo: divertículo laríngeo conectado a la laringe mediante 
aperturas laterales y que está más o menos desarrollado en la mayoría de 
especies – “saco aéreo laríngeo”, “aerosaculitis laríngea” 

b. infecciones bacterianas, frecuentemente mixtas y por enteropatógenos 
c. especialmente en orangutanes y monos nocturnos Aotus spp.; aulladores 

(Alouatta), papiones (Papio), gorilas (Gorilla) 
d. complicaciones: pneumonía por aspiración, septicemia, aborto 

 
1.6. Septicemias y endotoxemias: 
 

a. hemorragias petequiales y equimóticas en serosas 
b. hemorragias pulmonares y en adrenales 
c. esplenomegalia 
d. pneumonía intersticial aguda 
e. coagulación intravascular diseminada 
f. adrenalitis, hepatitis necróticas agudas 

 
1.7. Shigelosis: 
 

a. Shigella flexneri, S. sonnei 
b. primates; rara en platirrinos, pero epizootías descritas en calitrícidos (titís y 

tamarinos) 
c. transmisión feco-oral (higiene, estrés, dietas pobres en antioxidantes o que 

causen malnutrición proteico-calórica) 
d. diarrea, disentería, leucocitosis, neutrófilos en citología fecal 
e. presentaciones infrecuentes: gingivitis, abortos, artritis reumatoide (gorilas), 

saculitis laríngea  
f. resistencia múltiple a antibióticos; tratamiento de elección con 

fluoroquinolonas; higiene 
g. coprocultivos de tres días consecutivos 
h. patología: colitis ulcerativa, hemorrágica; tiflitis, proctitis 
i. zoonosis transmisible al hombre 

 
1.8. Salmonelosis: 
 

a. cualquier taxón: primates, roedores, rumiantes, elefantes, rinocerontes, erizos 
pigmeos, puercoespín, conejos… 



 

 

b. feco-oral 
c. clínica y patología: presentaciones muy variables – enteritis, sepsis, peritonitis, 

abscesos subcutáneos o en órganos internos, hepatitis, metritis, abortos… 
d. zoonosis transmisible al hombre 

 
1.9. Yersiniosis (“pseudotuberculosis”): 
 

a. Yersinia enterocolitica, Y. pseudotuberculosis 
b. especialmente primates y roedores; poco frecuente en rumiantes (cérvidos, 

antílopes) 
c. feco-oral 
d. estacionalidad – clima (más frecuentes con épocas frías y de lluvias) 
e. muerte súbita lo más frecuente 
f. patología: inflamación necrosupurativa (hígado, bazo, intestino; ganglio 

linfático) con colonias bacterianas características 
g. microbiología (diferencial con tularemia): cultivo aerobio con enriquecimiento 

en frío; tipificación de las cepas necesaria (hay serotipos apatógenos) 
h. zoonosis transmisible al hombre 

 
1.10. Tularemia: 
 

a. Francisella tularensis 
b. especialmente primates y roedores 
c. feco-oral, aerosoles, artrópodos; biotipo ligado a lagomorfos y biotipo ligado a 

roedores 
d. muerte súbita lo más frecuente 
e. patología: inflamación necrosupurativa (hígado, bazo, intestino) lo más 

frecuente (transmisión feco-oral); pneumonía (transmisión por aerosoles), 
glositis y linfadenitis (picaduras de artrópodos) 

f. microbiología (diferencial con yersiniosis): alto riesgo laboratorial en el manejo 
de placas (bioseguridad nivel 3) 

g. zoonosis transmisible al hombre 
 
1.11. Helicobacter spp: 
 

a. carnívoros, roedores, primates, hurones 
b. gastritis (felinos, primates); hepatitis (roedores, hurones) 
c. importante en guepardos (vómitos por gastritis, pérdida de condición corporal, 

amiloidosis) 
d. adenocarcinoma y linfosarcoma gástrico, neoplasias hepáticas (hurones, 

roedores) 
 
1.12. Leptospirosis: 
 

a. Leptospira spp: más de 200 serovares patógenos 
b. cruce limitado entre serovares (serología y vacunación) 
c. trasnmisión: orina, transplacentaria, venérea, transmamaria 
d. carnívoros, rumiantes, primates, roedores 
e. hemólisis, ictericia-hemoglobinuria, nefritis; mortalidad perinatal, infertilidad, 

neonatos débiles y abortos en rumiantes 



 

 

 
1.13. Onfaloflebitis en rumiantes: 
 

a. dependencia de anticuerpos maternales; higiene del cordón umbilical 
b. clínica variable: engrosamiento cordón umbilical, síntomas nerviosos, disnea 

septicemia 
c. patología: onfaloflebitis necrosupurativa, abscesos hepáticos, meningitis, 

linfadenitis, esplenomegalia, pneumonía intersticial, esplenitis…. 
 
1.14. Otras infecciones bacterianas: 
 

a. clostridiasis (especialmente enteritis; dilatación gástrica aguda en primates 
asociada a Clostridium perfringens de tipo A) 

b. endocarditis (p.ej., rumiantes, Arcanobacterium pyogenes) 
c. pododermatitis (especialmente en rumiantes, Fusobacterium necrophorum) 
d. osteomielitis (vertebral, mandibular), discoespondilitis, artritis 
e. endometritis/piometra 
f. abscesos 

 
1.15. Osteomielitis mandibular: 
 

a. rumiantes, canguros (“lumpy jaw”); roedores, erizos, otros 
b. necrobacilosis, actinomicosis (Actinomyces spp), Bacterioides, otras 
c. patologías dentales con inoculación de bacterias de la flora oral 
d. radiografía, citología, cultivo aerobio y anaerobio y de actinomicetales; biopsia 

  
1.16. Listeriosis: 
 

a. rumiantes, roedores, conejos, llamas, primates 
b. Listeria monocytogenes 
c. septicemia, abortos, síntomas nerviosos 
d. hepatitis, placentitis, rombencefalitis, metritis 
e. cultivo, inmunohistoquímica 

 
1.17. Treponemiasis: 
 

a. conejos (“sífilis”) 
b. Treponema cunniculi (espiroqueta) 
c. mucocutánea (ano, párpados, plano nasal) 
d. dermatitis – necrosis epitelio 
e. tinción Warthin-Starry 

 
1.18. Rickettsias 
 

a. anaplasmosis: 
 especialmente Anaplasma marginale, transmisión por garrapatas 
 anemia hemolítica; necrosis centrolobulillar hepática 
 eland, orix 
 inclusiones en RBCs, pruebas DNA 

 



 

 

 
2. Aves 
 
2.1. Tuberculosis aviar: 
 

a. Mycobacterium avium-intracellulare, feco-oral con diseminación hematógena a 
múltiples tejidos; M. genavense mucho menos frecuente, en psitácidas 

b. cualquier grupo taxonómico 
c. clínica poco evidente: caquexia, lesiones internas; tumefacción de la 

articulación tibiotarso-tarsometatarsiana; dermatitis (engrosamiento cutáneo 
nodular o difuso) 

d. hígado, bazo, intestino y médula ósea frecuentemente afectados; raro en pulmón 
e. patología macroscópica: granulomas (algunas casos de hepatoesplenitis pueden 

ser similares macroscópicamente a yersiniosis y neoplasias de células redondas; 
hepatoesplenomegalia sin granulomas; osteomielitis granulomatosa-necrótica; 
blefaritis-celulitis periorbital; dermatitis 

f. patología microscópica: lesiones granulomatosas-necrotizantes y/o histiocíticas, 
en la mayoría de casos con numerosas micobacterias 

g. diagnóstico ante mortem: tinción Ziehl-Neelsen de heces y cultivo de heces (no 
indicativos de enfermedad, poco sensibles), radiografía (lesiones no calcificadas 
a diferencia de mamíferos, difíciles de observar), laparoscopia exploratoria con 
biopsia (histopatología con tinción de Ziehl-Neelsen, cultivo, PCR) 

h. diagnóstico post mortem: lesiones compatibles con bacterias ácido-alcohol 
resistentes intralesionales; cultivo, PCR 

i. control: difícil por la cronicidad, dificultades del diagnóstico ante mortem, tipo 
de instalaciones, y supervivencia de la micobacteria en el medio ambiente; 
problemas para la eutanasia de animales de alto valor biológico o genético 

 
2.2. Clamidiasis: 
 

a. Chlamydophila psittaci, especialmente en psitácidas 
b. transmisión por aerosoles, feco-oral, o vertical 
c. asintomática; infección sistémica, síntomas respiratorios, hepatitis 
d. serología, detección de antígeno, cultivo, PCR, citología (tinciones de Jiménez 

o Macchiavello) 
e. patología macroscópica: serositis fibrinosa, aerosaculitis, 

hepatoesplenomegalia, rinitis, conjuntivitis, pneumonía 
f. patología microscópica: necrosis hepática (clamidiasis aguda), inflamación no 

supurativa (con frecuencia histiocítica), inclusiones basófilas 
g. zoonosis transmisible al hombre 

 
2.3. Salmonelosis 
 

a. feco-oral, vertical (transovárica – transoviductal – a través de la cáscara; 
mortalidad embrionaria o reservorios) 

b. las especies sin ciegos o involucionados son generalmente más susceptibles 
c. hiperaguda (loris, pingüinos): epizootías, en general pocas lesiones 

macroscópicas; hepatitis-esplenitis  
d. artritis, dermatitis: loro gris, palomas 
e. ingluvitis granulomatosa (fringílidos) 



 

 

f. diagnóstico: cultivo e identificación 
 
2.4. Sinusitis infraorbital: 
 

a. Mycoplasma spp, Pasteurella multocida, Haemophilus paragallinarum, 
Bordetella avium, Klebsiella pneumoniae, K. oxytoca, Chlamydophila psittaci 

b. otros síntomas respiratorios o generales, aerosaculitis 
c. diagnóstico: microbiología, citología (tinciones especiales para clamidiasis) 

 
2.5. Otras infecciones bacterianas: 
 

a. pododermatitis (bumblefoot): todos los taxones en general, más frecuente en 
rapaces y anseriformes grandes; iniciada por traumatismo e infección bacteriana 
en la superficie plantar 

b. clostridiasis: enteritis y hepatitis necróticas; especialmente en tucanes, 
psitácidas (loris) y pingüinos (Clostridium perfringens) 

c. estafilococosis: tromboembolismo séptico (p. ej., en anseriformes), 
pododermatitis, dermatitis 

d. colibacilosis: serositis fibrinosa, nefritis, granulomas 
e. yersiniosis: lesiones necrosupurativas en el hígado y bazo, y enteritis ulcerativa 

con colonias bacterianas intralesionales características; especialmente en 
tucanes y loris, galliformes, y anseriformes; Yersinia enterocolitica y 
pseudotuberculosis (las cepas se deben serotipificar para determinar su 
patogenicidad) 

f. pasteurelosis (cólera aviar): sinusitis, aerosaculitis, hepatitis, serositis fibrinosa 
g. vitelosaculitis 

 
 

ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES DE ANIMALES NO 
DOMÉSTICOS 

 
 
1. Mamíferos 
 
1.1. Cardiomiopatías: 
 

a. terminología morfológica: hipertrófica - dilatada, hipertrofia concéntrica - 
excéntrica 

b. etiología: 
 hipoxia (altitud, crecimiento rápido) 
 déficits nutricionales (vitamina E, selenio, taurina…) 
 infecciosas (encefalomiocarditis, fiebre aftosa, parvovirus canino, 

“blackleg”, toxoplasmosis, etc.) 
 tóxicas (antibióticos ionóforos, plantas calcinógenas, antraciclina, 

furazolidona, etc.) 
 genéticas (distrofia muscular de Deuchene en perros, cardiomiopatía 

hereditaria de diferentes especies, etc.) 
 endocrinas (hiper- e hipotiroidismo, feocromocitoma funcional, diabetes 

mellitus, etc.) 
 anemia (p. ej., pulgas) 



 

 

 neoplasia (infiltración del miocardio por linfosarcoma) 
c. tendencias por taxones y especies: más frecuentes en primates, osos 

hormigueros, roedores, erizos pigmeos, murciélagos, zorros 
d. monos barrigudos (Lagothrix): secundaria a hipertensión 
e. hormiguero gigante, zorros: déficit de taurina 
f. complicaciones: 

 insuficiencia cardiaca congestiva 
 trombosis 
 infartos  

g. histopatología: pocas lesiones miocárdicas o inespecíficas en general 
 
1.2. Cardiomiopatía fibrosante (fibrosis miocárdica): 
 

a. inespecífica 
b. primates (gorilas, chimpancés, calitrícidos) 
c. animales con arteriosclerosis coronaria – isquemia (p. ej., ateromatosis, 

feocromocitoma funcional) 
d. animales con cardiomiopatía nutricional  
e. fibrosis, hipertrofia nuclear, lipomatosis 

 
1.3. Arteriosclerosis: 
 

a. ateromatosis: 
 espec. primates; suricatas 
 patología 

b. hipertensión: 
 sistémica en monos barrigudos (Lagothrix) 
 pulmonar en hipoxia por altitud 

c. mineralización: primates, roedores, conejos, ualabis, rumiantes, rinocerontes 
 insuficiencia renal 
 nutricional (desequilibrio de la relación Ca:P, vitamina D) 
 tóxica: plantas calcinogénicas (Solanum, Cestrum, Trisetum), 

rodenticidas con calciferol 
 enfermedad crónica debilitante – ej., paratuberculosis 

d. metaplasia ósea 
 
1.4. Aneurismas y disecciones aórticas 
 

a. disecciones aórticas en gorilas  
 machos adultos jóvenes; hembra post-parto 
 etiología desconocida: hipertensión (humana); ateromatosis, déficit de 

cobre (cofactor de la lisil oxidasa – puentes cruzados en la molécula de 
elastina y colágeno), parto (hipertensión) 

 aorta: hemotórax, hemopericardio – tamponamiento cardiaco → muerte 
súbita 

b. aneurismas y disecciones en monos ardillas: 
 saculares y fusiformes (hipercolesterolemia dietaria) 
 disecciones aórticas (normo- e hipercolesterolémicos) 
 aorta, carótidas 
 hematomas adventiciales (disecciones) 



 

 

c. monos de noche (Aotus), rumiantes 
 
 
2. Aves 
 
2.1. Ateromatosis: 
 

a. especialmente en psitácidas y anseriformes 
b. obesidad, genética, ¿herpesvirus? (Marek – pollo doméstico) 
c. arterias coronarias, aorta, tronco braquiocefálico: engrosadas, amarillentas, 

tortuosas; placas amarillentas 
d. ateromatosis glomerular (cacatúas) 
 

2.2. Disección aórtica: 
 

a. pavos, avestruces y pingüinos 
b. probable déficit de cobre (cofactor de la lisil oxidasa – puentes cruzados en la 

molécula de elastina y colágeno) 
c. macroscopía: ruptura aórtica, hemopericardio, hematoma adventicial 
d. microscopía: necrosis o degeneración medial quística, desorganización y 

fragmentación de fibras de reticulina, hemorragia transmural arterial 
 
2.3. Cardiomiopatía dilatada de lado derecho: 
 

a. hipoxia altura 
b. crecimiento rápido (↑ demanda oxígeno) 
c. retrovirus (leucosis aviar subgrupo J): inclusiones intracitoplasmáticas en 

cardiomiocitos 
 
 
 

ENFERMEDADES DE REPTILES 
 
 
1. Enfermedades Víricas 
 
1.1. Enfermedad de los cuerpos de inclusión de los boidos: 
 

a. boas, víboras de palma 
b. pérdida de peso, regurgitación, síntomas nerviosos; infecciones secundarias, 

neoplasias 
c. cuerpos de inclusión intracitoplasmáticos eosinófilos en la mayoría de estirpes 

celulares 
d. retrovirus aislado, partículas tipo C por microscopía electrónica, reproducida 

con homogenizados de hígado 
 

1.2. Infecciones por paramixovirus: 
 

a. OPMV (paramixovirus de los ofidios): boas, víboras, colúbridos; paramixovirus 
en lagartos caimán (Dracaena guianensis) 



 

 

b. disnea, sintomatología nerviosa, muerte súbita 
c. pneumonía proliferativa, displasia ductal pancreática con necrosis acinar; 

encefalitis en pitones 
d. diagnóstico: cultivo, histopatología, inmunohistoquímica, serología 

 
1.3. Herpesvirus: 
 

a. tortugas terrestres: 
 necrosis y ulceración mucosas tracto digestivo - cuerpos inclusión 

intranucleares 
 traqueítis, pneumonía, encefalitis 

b. herpesvirus asociado a fibropapilomatosis de tortugas verdes salvajes 
 fibropapilomas, papilomas y fibromas cutáneos 
 fibromas viscerales 
 ocasionalmente inclusiones intranucleares en epidermis 

 
1.4. Adenovirus: 
 

a. saurios (especialmente dragones barbudos), caimanes, serpientes 
b. típicamente hepatitis necrotizante 
c. inclusiones intranucleares en hepatocitos, enterocitos 

 
 
2. Enfermedades bacterianas 
 
2.1. Enfermedad ulcerativa crónica septicémica: 
 

a. “septicemic chronic ulcerative disease” (“SCUD”) 
b. frecuente en tortugas acuáticas 
c. Citrobacter freundii, Beneckea chitinovora, E coli, Salmonella,… 
d. lesiones ulcerativas-necrotizantes en el caparazón y extremidades en tortugas 

sépticas: hacer siempre hemocultivo 
 
2.2. Salmonelosis: 
 

a. frecuentemente reservorios 
b. sepsis, celomitis, enteritis, osteomielitis (por ejemplo secundaria a mordiscos), 

granulomas 
c. zoonosis transmisible al hombre 

 
2.3. Osteomielitis bacteriana: 
 

a. reptiles sépticos o con traumatismos (p. ej., mordiscos) 
b. típicamente secundaria 
c. frecuentemente vertebral: paresia, parálisis, atrofia muscular caudal a la lesión, 

tumefacción focal o multifocal de la columna vertebral 
d. Salmonella arizonae en serpientes 
e. hemocultivo 

 
2.4. Estomatitis necrótica: 



 

 

 
a. especialmente en serpientes 
b. bacteriana (pueden intervenir hongos): Pseudomonas, Klebsiella, Salmonella, 

Aeromonas, … 
c. factores predisponentes: manejo general, estrés, inmunodepresión, traumatismo 

oral 
 
2.5. Otras infecciones: 
 

a. pneumonías: especialmente en serpientes 
b. proctocloacitis en pitones obesas; etiopatogenia desconocida, diferentes 

bacterias aisladas 
c. abscesos 
d. dermatitis (bacterianas y/o fúngicas) 

 
 
3. Enfermedades protozoarias 
 
3.1. Amebiasis: 
 

a. Entamoeba invadens 
b. especialmente en lagartos y serpientes 
c. patología macroscópica: enteritis necrotizante; ocasionalmente hepatitis 
d. histopatología: trofozoítos y colonias bacterianas intralesionales 

 
3.2. Criptosporidiosis: 
 

a. serpientes (Elaphidae, Crotalidae, Colubridae), iguanas, geckos 
b. clínica: 

 regurgitación, tumefacción región gástrica (serpientes) 
 pólipos nasofaríngeos – protrusión membrana timpánica (iguanas) 
 diarrea, caquexia (geckos) 

c. citología (tinción ácido-alcohol modificada) 
d. patología: 

a. gastritis hipertrófica (histopat: hiperplasia glándulas gástricas, fibrosis, 
inflamación variable, trofozoítos) 

b. iguanas: pólipos nasofaríngeos – protrusión membrana timpánica 
(histopat: hiperplasia epitelio nasofaríngeo glandular con trofozoítos y 
fibrosis) 

c. geckos: enteritis proliferativa con trofozoítos 
  
 
4. Enfermedades nutricionales, metabólicas y de depósito 
 
4.1. Gota: 
 

a. deshidratación, dieta alta en proteínas 
b. enfermedades concurrentes 
c. renal, visceral, articular 
d. patología macroscópica: depósitos de uratos y tofos en múltiples tejidos 



 

 

 
4.2. Artropatías cristalinas: 
 

a. gota: urato monosódico 
b. pseudogota: pirofosfato cálcico articular y sinovial 
c. enfermedad de depósito de hidroxiapatita: 

 hidroxiapatita cálcica: Ca10(PO4)6(OH)2 
 Uromastix y tortugas 
 columna vertebral y extremidades 

 
4.3. Enfermedad ósea metabólica (nutricional): 
 

a. frecuente en reptiles herbívoros 
b. desequilibrio de la relación Ca:P, hipovitaminosis D 
c. saurios: osteodistrofia fibrosa – tumefacción de tejidos blandos, fracturas, 

arqueamiento de la mandíbula 
d. camaleones: metaplasia condroide prominente, menor respuesta fibrosa 
e. tortugas: osteopenia (especialmente del caparazón), sin respuesta fibrosa 

 
4.4. Mineralización: 
 

a. tejidos blandos, metastática 
b. frecuente 
c. hipervitaminosis D, hipovitaminosis D, enfermedad renal, éstasis folicular 
d. grandes vasos, riñón, tráquea, pulmón, intestino 

 
4.5. Lipidosis hepática: 
 

a. anorexia, enfermedades endocrinas, nutricional, obesidad 
b. normal: 

 preparación para y salida de hibernación 
 foliculogénesis (hembras) 

 
 
5. Intoxicaciones 
 
5.1. Ivermectina: 
 

a. frecuente en tortugas, camaleones, cocodrilos 
b. inhibidora de la neurotransmisión (potenciador del GABA): parálisis, 

hipotermia, dificultad para determinar si el animal está muerto 
c. sin lesiones específicas 

 
5.2. Hipervitaminosis A: necrosis de la piel con desprendimiento de grandes fragmentos 

de piel 
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FRECUENCIA DE LESIONES PULMONARES EN CERDOS DE ENGORDA 
FINALIZADOS Y SU ASOCIACIÓN CON GRANJAS DE DIFERENTES 

CARACTERÍSTICAS. 
Torres León, Marco*; Williams, José**. *Departamento de Patología; **Departamento de 
epidemiología. Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia. Universidad Autónoma de 
Yucatán. AP. 4 – 116  Itzimná, Mérida, Yucatán. Tel. (999) 42 32 00. Fax (999) 42 32 05. 
Correo electrónico azulbla@tunku.uady.mx 
 
Resumen 
El estado de Yucatán ocupa un lugar importante, tercer productor con más de 66,00 vientres, 
en la producción porcina nacional. El estatus sanitario del estado, libre de la Fiebre Porcina 
Clásica y la enfermedad de Aujeszky, así como su posición geográfica, pronostica un 
crecimiento mayor en el mediano plazo. Los problemas respiratorios de los cerdos ocupan 
un sitio relevante en los esfuerzos de la industria porcina por disminuir las pérdidas 
económicas asociadas a las enfermedades, sin embargo, todavía causan enormes pérdidas 
económicas en los niveles internacional, nacional y local. En Yucatán existe evidencia de la 
presencia de Mycoplasma hyoneumoniae, Actinobacillus pleuropneumoniae, Pasteurella 
multocida así como el virus de la Influenza Porcina y el del Síndrome Respiratorio y 
Reproductivo del Cerdo (PRRS). Entre los factores de riesgo identificados como asociados a 
la prevalencia e incidencia de las enfermedades respiratorias se encuentran las características 
de los sistemas de producción, en relación con el manejo y el grado de tecnificación. El 
objetivo del trabajo es estimar la asociación entre la prevalencia de lesiones pulmonares de 
cerdos finalizados sacrificados en un rastro tipo inspección federal y las características de las 
granjas de producción en relación con algunos aspectos del sistema de producción. Se 
identificaron y definieron dos tipos de granjas; aparcería y no aparcería; los pulmones de los 
cerdos identificados según la granja de origen, fueron inspeccionados en el rastro TIF 
número 16 de Umán, Yucatán; los pulmones lesionados clasificados en neumonía, 
pleuroneumonía y pleuritis; mediante un muestreo sistemático entre los lesionados, se estimó 
la extensión utilizando el método de Morrison y colaboradores; los datos fueron procesados 
en el programa Epi – info. Se inspeccionaron 3724 pulmones de cerdos provenientes de 6 
granjas en aparcería; 3165 (85%) presentaron lesiones pulmonares; 1127 (35%) con 
neumonía; 1732 (55%) con pleuroneumonía y 306 (10%) con pleuritis. Basándose en el 
muestreo sistemático se inspeccionaron 531 pulmones lesionados observándose 205 (38.6%) 
con un porcentaje mayor del 10% de extensión de la lesión. Asimismo, se inspeccionaron 
10, 001 pulmones de cerdos provenientes de 14 granjas en no aparcería; 7160 (72%) 
presentaron lesiones pulmonares; 2295 (32%) con neumonía; 3473 (49%) con 
pleuroneumonía y 1392(19%) con pleuritis. Basándose en el muestreo sistemático se 
inspeccionaron 1345 pulmones lesionados, observándose 303(22.5%) con un porcentaje 
mayor del 10% de extensión de la lesión. La medición de la asociación de la prevalencia de 
lesiones pulmonares  y el tipo de granja de procedencia reveló que los cerdos criados en el 
sistema de aparcería tienen 2.25 veces más probabilidad de presentar lesiones pulmonares en 
las inspecciones de rastro que los que no se encuentran bajo este sistema. Asimismo, los 
cerdos provenientes de aparcería tienen 16.1% más de pulmones lesionados con extensiones 
mayores del 10%. Los resultados confirman, en las condiciones de Yucatán,  la asociación 
entre las características de las granjas y la prevalencia de lesiones pulmonares en cerdos 
finalizados inspeccionados en rastro. 
     



 

 

 
Palabras clave; cerdos, Yucatán, prevalencia de lesiones pulmonares, rastro, tipos de granja. 
 
 
INTRODUCCION 
 Las enfermedades del sistema respiratorio de los porcinos ocupan en los países 
productores de cerdo del mundo, un lugar preponderante dentro de las patologías que afectan 
los sistemas de producción. No solo por las pérdidas económicas que implica la mortalidad 
sino también por aquellas relacionadas con la presentación crónica de la enfermedad. Estas 
llevan necesariamente a erogar recursos económicos en tratamientos para el control del 
problema y causan una disminución en la productividad de la granja (Christensen et al, 
1999).  
 En la presentación, prevalencia e incidencia del complejo respiratorio porcino, 
influyen aspectos biológicos, del medio ambiente y  manejo, por lo que las estrategias de 
prevención y control deben considerar estos componentes integralmente (Tielen, M, 1995) 
En México es reconocida la importancia de los problemas respiratorios en los sistemas de 
producción intensiva, a pesar de esto, son escasos los trabajos donde se consigne el impacto 
económico de este tipo de enfermedades así como los aspectos epidemiológicos relacionados 
con su presentación. Se estima que en los Estados Unidos de América, las neumonías causan 
una pérdida anual entre 200 a 300 millones de dólares. En México, en granjas con problemas 
respiratorios, se estima que por cada 100 cerdas produciendo 19 cerdos finalizados al año, se 
pierden por concepto de ganancia diaria de peso 5550 dólares al año (Monroy et al, 1994). 
Esto equivale, al precio actual del cerdo en pie, a una pérdida aproximada de $ 41625, 
equivalente a 51 cerdos finalizados (95 kg) al año.  
 
El clima del estado de Yucatán se clasifica como tropical subhumedo, con temperatura 
promedio anual de 26.2ºC, con una precipitación anual promedio de 1054 mm y humedad 
relativa promedio de 75% (INEGI, 1999)   
 
La industria porcina en el estado de Yucatán ocupa en la actualidad un lugar importante 
dentro del sector pecuario, tanto por la producción de alimentos para la población como por 
generar empleos que requieren diferentes grados de especialización. La difícil situación 
socio-económica que atraviesa México exige que los diferentes sectores productivos sean 
eficientes al máximo para en primera instancia ser competitivos en el mercado, además de 
continuar obteniendo utilidades. La tendencia hacia las grandes empresas fomentó la 
organización de los medianos y pequeños productores. para superar el reto de producir con 
calidad con costos de producción competitivos. 
En el estado de Yucatán existe información confiable acerca de la situación en que se 
encuentran las enfermedades respiratorias en los cerdos (Williams, 2002).  
 Asimismo, empíricamente se asume que son frecuentes los problemas neumónicos en las 
explotaciones y causan pérdidas económicas.  
 
El objetivo del presente trabajo fue estimar la asociación entre la prevalencia de lesiones 
pulmonares de cerdos finalizados sacrificados en un rastro tipo inspección federal (TIF) y las 
características de las granjas en relación con algunos aspectos del sistema de producción. 
 



 

 

 
MATERIAL Y MÉTODOS 
 
Las granjas se clasificaron en:  
Aparcería.- con recursos humanos e infraestructura propios; sistema de producción de ciclo 
completo; adopción del paquete tecnológico en relación con el manejo, alimentación  y 
sanidad proporcionado por una empresa porcina altamente tecnificada. 
No aparcería.- sistema de producción de tres sitios; sitio uno hasta el destete a los 21 días; 
sitio dos hasta los 66 – 67 días y sitio tres hasta el finalizado. Infraestructura, recursos 
humanos y manejo sanitario uniforme. 
La inspección postmortem se realizó en el rastro TIF número 16 ubicado en el municipio de 
Umán, Yucatán. Para la determinación de la prevalencia de pulmones lesionados en los 
cerdos sacrificados, se inspeccionaron todos los pulmones de los cerdos durante el lapso que 
comprendió la visita al rastro. identificándose los cerdos de acuerdo a la clasificación de las 
granjas. La inspección la realizó La misma persona, clasificándose las lesiones pulmonares 
en: Neumonía.- consolidación del parénquima pulmonar sin evidencia de exudado en las vías 
aéreas.  Pleuroneumonía.- Consolidación del las vías aéreas. Engrosamiento de la pleura o 
adherencias entre lóbulos pulmonares. Pleuritis.-  Engrosamiento de la pleura o adherencias 
entre lóbulos pulmonares. (Trigo, 1992) 
  Para estimar la extensión mayor del 10% de lesión pulmonar, los pulmones en que se 
identificaron lesiones macroscópicas, fueron seleccionados de acuerdo a un muestreo 
sistemático (Segura y Honhold, 1993), dado que este tipo de muestreo se adaptó al sistema 
de matanza y permitió un mayor control del muestreo. La muestra se seleccionó tomando un 
número al azar entre el uno y el diez y posteriormente cada diez cerdos.  Se estimó la 
extensión de las lesiones pulmonares utilizando la metodología recomendada por Morrison 
et al (1985) en la cual se evalúa el porcentaje de lesión que presenta cada uno de los lóbulos, 
para calcular posteriormente el porcentaje total del pulmón afectado.    
Para determinar la prevalencia de pulmones lesionados se aplicó la siguiente formula: 
   P=      número de pulmones lesionados       
      número total de pulmones inspeccionados 
Los datos fueron procesados en el programa Epi-info (1996) 
 
RESULTADOS 
 
Aparcería; se inspeccionaron 3724 pulmones procedentes de 6 granjas. 3169 (85%) 
presentaron lesiones pulmonares clasificadas en: 1127 (35%) con neumonía; 1127 (35%) con 
pleuroneumonía y 306(10%) con pleuritis. Para estimar la extensión de las lesiones se 
inspeccionaron 531 pulmones de los cuales 205 (38.6%) observaron lesiones mayores del 
10%.  
No aparcería; se inspeccionaron 10001 pulmones procedentes de 14 granjas. 7160 (72%) 
presentaron lesiones pulmonares clasificadas en: 2295 (32%) con neumonía; 3473 (49%) con 
pleuroneumonía y 1392(19%) con pleuritis. Para estimar la extensión de las lesiones se 
inspeccionaron 1345 pulmones de los cuales 303 (22.5%) observaron lesiones mayores del 
10%.  
El análisis para determinar la asociación entre la prevalencia de lesiones pulmonares y el 
tipo de granja fue. 
 



 

 

Factor         No.         Lesionados           χ     OR      95IC              P 
 
Aparcería       3724     3165(85%)      2.61   2.25    2.03-2.489       0.001  
 
No aparcería  10001   7161(71%)         --     1.00          -- 
 
DISCUSIÓN. 
 
La frecuencia de pulmones lesionados observada en los cerdos en aparcería fue similar a la 
encontrada en un estudio similar en el rastro municipal de Mérida, Yucatán en pulmones de 
cerdos provenientes de granjas con infraestructura y recurso humano semejantes (Williams J. 
et al, 2000). En relación con la frecuencia de lesiones en los cerdos criados en tres sitios (no 
aparcería) , la prevalencia de lesiones fue menor en 13% con los de ciclo completo y  un 
18.3% en los reportados previamente ; esto confirma la importancia del sistema de 
producción en la frecuencia de lesiones pulmonares en cerdos finalizados. Williams y 
colaboradores (2000) reportaron un 43.5% de los pulmones lesionados con extensiones 
mayores del 10% mayor de la observada en los cerdos provenientes de aparcería, 
probablemente debido al paquete tecnológico adoptado por estos productores, la presencia 
de lesiones pulmonares no es garantía de que se afecte la ganancia diaria de peso (GDP) y 
puede ser más importante evaluar el grado de extensión de la lesión pulmonar, el cual puede 
tener un efecto importante sobre la GDP (Morris et al, 1995) . Con relación a los tipos de 
lesiones se observa un incremento en las pleuritis en ambos tipos de granjas (aparcería y no 
aparcería) en relación con lo reportado por Torres y Ramírez (1996) y Williams et al (2000). 
La razón de probabilidades (OR) observada indica que los cerdos criados en el sistema de 
aparcería tienen 2.25 veces más probabilidad de presentar lesiones pulmonares en las 
inspecciones en rastro que los que no se encuentran bajo este sistema. Confirmando la 
información de que el sistema de tres sitios, todo dentro, todo fuera (Sheidt et al, 1990, Ice et 
al 1999)) y de infraestructura son factores que influyen en la severidad de presentación de las 
enfermedades respiratorias. 
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El Nuevo Modelo Educativo y Académico de la Universidad Autónoma de Yucatán; 
una oportunidad para revisar el proceso de enseñanza – aprendizaje de la Patología 

Veterinaria en el Sistema de Enseñanza Modular. 
 
Torres León M. Departamento de Patología. Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia. 
Universidad Autónoma de Yucatán. AP. 4 – 166 Itzimná, Mérida, Yucatán. Tel. (999) 42 
32 00, Fax (999) 42 32 05, correo electrónico azulbla@tunku.uady.mx   
 
Resumen 
El proceso de globalización, exige que las Instituciones de Educación Superior, reflexionen 
entre otras cosas, acerca de “el que y el como” se genera el proceso de enseñanza – 
aprendizaje en las dependencias, para garantizar la pertinencia y calidad de los programas 
de licenciatura y postgrado. En este contexto, la Universidad Autónoma de Yucatán,  previo 
diagnóstico participativo, implementa actualmente, un Nuevo Modelo Educativo y 
Académico (NMEA), que tiene como ejes fundamentales la innovación y la flexibilidad. La 
Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UADY opera desde hace 28 años su 
programa de licenciatura con el Sistema de Educación Modular (SEM). El desarrollo y 
consolidación del SEM en las IES, cuyos programas de MVZ adoptaron este modelo 
educativo es desigual. Entre los cuestionamientos al sistema, destaca el insuficiente grado 
de consolidación del aprendizaje de los estudiantes en las ciencias básicas – anatomía, 
patología – esenciales para desarrollar las competencias profesionales del MVZ. En estos 
escenarios, la licenciatura en MVZ de la UADY se obliga a diagnosticar de manera 
participativa,  el estado actual en que se desarrollan las competencias relacionadas con la 
salud animal para contribuir a la reflexión y discusión del proceso de enseñanza - 
aprendizaje de la Patología Veterinaria y enriquecerlo con las aportaciones de la Sociedad 
Mexicana de Patólogos Veterinarios. Actualmente la enseñanza y el aprendizaje de la 
Patología Veterinaria en el SEM es y fue irregular; con un rango entre 49 y 80 horas 
exclusivas de la disciplina. Sin embargo, en diferentes módulos del plan de estudios los 
estudiantes realizan estudios post mortem, el aprendizaje es significativo pues se genera en 
el ámbito real. El número de horas exclusivas programadas para la patología veterinaria en 
el SEM contra las contempladas en los planes de estudio por asignaturas es mucho menor. 
En las evaluaciones externas a las que se sometió el programa por parte del Comité 
Interinstitucional para la Evaluación de la Educación Superior y el Consejo Nacional de 
Educación de la Medicina Veterinaria y Zootecnia, se generaron recomendaciones en el 
sentido de incrementar los contenidos y habilidades de la patología veterinaria. Es evidente 
la ausencia de contenidos y habilidades relacionadas con la patología sistémica veterinaria 
y problemas en la seriación de contenidos y habilidades de la disciplina. En prospectiva la 
propuesta de consolidar el aprendizaje tiene que considerar;1) el proceso de homologación 
de planes y programas de estudio de MVZ que operan con modelos educativos alternativos, 
en que se acordó aceptar el perfil profesional y los campos genéricos de trabajo del 
CONEVET; 2)las recomendaciones de los organismos evaluadores externos reconocidos, 
además de los resultados de la auto evaluación, seguimiento de egresados, estudio de 
empleadores y asociaciones de especialistas (SMPV),  para garantizar la pertinencia de los 
programas de estudio. Asimismo 3) consolidar otras ciencias básicas y disciplinarias  y 4) 
fomentar la participación de los académicos de patología veterinaria en los módulos 
integradores, para promover la interdisciplinaridad en el diagnóstico y la resolución de 
problemas. Para garantizar los cambios anotados se requiere una participación de todos los 



 

 

académicos involucrados en la enseñanza del componente salud animal. Asimismo, una 
auto evaluación objetiva  y sin prejuicios de los resultados del aprendizaje en el contexto 
del plan de estudios actual. En el proceso de análisis y planeación se bebe discutir el 
“como” garantizar el aprendizaje de los contenidos básicos y disciplinarios de la salud 
animal, independientemente si se conserva el Sistema de Enseñanza Modular o se propone 
un sistema mixto. La nueva propuesta debe basarse en la perspectiva pedagógica del 
NMEA  de la UADY con el aprendizaje los estudiantes para “aprender a conocer y 
aprender a hacer” desde la teoría del constructivismo, enfocadas a la resolución de 
problemas en ámbitos reales en donde se desempeñan los profesionales de la MVZ y no en 
el conocimiento enciclopédico; con esto se fomenta y facilita el aprendizaje significativo de 
los estudiantes. Esto es tomar toda la experiencia generada en estos aspectos, en la 
operación SEM en la FMVZ – UADY.  
 
Palabras claves: patología veterinaria, Universalidad Autónoma de Yucatán, sistema de 
enseñanza modular, modelo educativo y académico,  
 
INTRODUCCIÓN 
El proceso de globalización, en el cual México esta inmerso ineludiblemente, exige que las 
Instituciones de Educación Superior (IES), particularmente las públicas, reflexionen entre 
otras cosas, acerca de “el que y el como” se genera el proceso de enseñanza – aprendizaje 
en las dependencias, para garantizar la pertinencia y calidad de los programas de 
licenciatura y postgrado que ofrece a la sociedad. En este contexto, la Universidad 
Autónoma de Yucatán (Modelo Educativo y Académico, UADY, 2002), previo diagnóstico 
de situación participativo, implementa actualmente en todos sus programas, un Nuevo 
Modelo Educativo y Académico (NMEA) que tiene como ejes fundamentales la innovación 
y la flexibilidad. La Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia (FMVZ) de la UADY 
opera desde hace 28 años su programa de licenciatura en Medicina Veterinaria y Zootecnia 
(MVZ) con el Sistema de Educación Modular (SEM) el cual desde sus inicios, a principios 
de la década de los setentas, promovió una alternativa al paradigma dominante en la 
enseñanza de la MVZ. El desarrollo y consolidación del SEM en las IES cuyos programas 
de MVZ adoptaron este modelo educativo es desigual. Entre los cuestionamientos 
recurrentes al SEM, por ejemplo por parte de los académicos que laboran en programas con 
asignaturas, destaca el insuficiente grado de consolidación del aprendizaje de los 
estudiantes en las ciencias básicas – anatomía, farmacología, bioquímica, patología, 
etcétera – esenciales para desarrollar las competencias profesionales del MVZ. En estos 
escenarios, la licenciatura en MVZ de la UADY se obliga a diagnosticar de manera 
participativa – académicos, estudiantes, egresados, organismos evaluadores externos, 
empleadores, asociaciones de egresados especialistas– el estado actual en que se desarrollan 
las competencias relacionadas con la salud animal. El objetivo del trabajo es contribuir a la 
reflexión y discusión del proceso de enseñanza - aprendizaje de la Patología Veterinaria, en  
el contexto del NME, y el programa de licenciatura que ofrece la FMVZ de la UADY y 
enriquecerlo con las aportaciones de la Sociedad Mexicana de Patólogos Veterinarios.  
 
SITUACIÓN ACTUAL 
La enseñanza y por añadidura el aprendizaje de la Patología Veterinaria en el SEM de la 
FMVZ – UADY es y fue irregular; Torres (1997) reporta que en el ciclo escolar 1995 – 
1996, basándose en el calendario de actividades de los módulos y en la participación directa 



 

 

de los académicos adscritos al Departamento de Patología de esa facultad, se contabilizaron 
80 horas exclusivas de la disciplina, sin embargo en el ciclo escolar 2002 – 2003, bajo los 
mismos criterios, se contabilizaron 49 horas, en los cuales se programan contenidos y 
habilidades relacionadas con la necropsia, proceso inflamatorio, trastornos del crecimiento 
celular y tisular, trastornos circulatorios, patología celular y tisular, interpretación de 
resultados histopatológicos y en los módulos de producción bovina y porcina, lesiones 
típicas que se observan en rastro y la tuberculosis (Ávila D. 2004). Es pertinente anotar que 
en diferentes módulos del plan de estudios (por ejemplo; Salud de las Poblaciones 
Animales, Producción Avícola, Producción Porcina; Producción de Pequeñas Especies) los 
estudiantes realizan estudios post mortem, principalmente en el campo, asimismo toman 
muestras e interpretan resultados de laboratorio, dentro del contexto del Trabajo de 
Investigación Formativa (TIF) con el objetivo de diagnosticar el estado de salud y diseñar 
un programa de la explotación pecuaria donde trabajan los estudiantes sin embargo, en 
estas actividades, generalmente los profesores adscritos al departamento de patología no 
participan directamente con los alumnos. El aprendizaje de los estudiantes es significativo 
pues se genera en el ámbito laboral de la práctica profesional de la medicina veterinaria y 
zootecnia. 
¿Por qué disminuyeron las horas programadas de participación en contenidos y habilidades 
exclusivas de la patología veterinaria? La respuesta se relaciona con la dinámica inherente a 
la elaboración del diseño de los módulos del plan de estudios, en este proceso, ante la 
ausencia de un acuerdo de el mínimo indispensable  de los contenidos y habilidades en 
patología veterinaria–el “cuanto baste para”- la programación esta condicionada por los 
recursos humanos disponibles, designados para operar el módulo en un momento 
determinado. 
El número de horas exclusivas programadas para la patología veterinaria en el SEM de la 
FMVZ – UADY contra las contempladas en los planes de estudio por asignaturas es mucho 
menor. Avila F. (2004) reportó, basándose en cuatro IES, un promedio de 85 horas para 
patología general y 110 horas en patología sistémica. 
En las evaluaciones externas a las que se sometió el programa de MVZ de la FMVZ – 
UADY por parte del Comité Interinstitucional para la Evaluación de la Educación Superior 
(CIEES)  y el Consejo Nacional de Educación de la Medicina Veterinaria y Zootecnia 
(CONEVET)en el lapso de 2001 – 2002 se generaron recomendaciones en el sentido de 
incrementar los contenidos y habilidades de la patología veterinaria. 
En conclusión, reconociendo el esfuerzo que realiza en los últimos años la FMVZ – UADY 
por equilibrar las contenidos, habilidades y destrezas relacionadas con la salud animal y la 
producción animal, todavía no se supera el desequilibrio, que podemos considerar histórico, 
entre ambas competencias profesionales genéricas(Asociación Mexicana de Escuelas y 
Facultades de Medicina Veterinaria y Zootecnia, 2004).   El número de horas programadas 
actualmente es insuficiente para desarrollar cabalmente  las competencias profesionales 
relacionadas con la patología veterinaria, asimismo, es evidente la ausencia de contenidos y 
habilidades relacionadas con la patología sistémica veterinaria (Avila F. 2004). Finalmente, 
es pertinente evaluar la seriación en que se desarrollan los contenidos y habilidades de la 
disciplina; por ejemplo el módulo salud y enfermedad (donde se programa la mayor parte 
de patología veterinaria del plan de estudios) se ofrece en el primer cuatrimestre del 
segundo año de la carrera y se retoman estos aprendizajes hasta el segundo cuatrimestre del 
tercer año en el módulo salud en las poblaciones animales; en el intermedio los estudiantes 
abordan aspectos de nutrición y reproducción y genética animal.    



 

 

PROSPECTIVA 
Considerando; a)que en el proceso de homologación de planes y programas de estudio de 
MVZ que operan con modelos educativos alternativos; modulares y bimodales realizado 
por nueve IES se acordó aceptar el perfil profesional, los objetos genéricos del ejercicio 
profesional y las actividades profesionales reconocidos por el CONEVET (Asociación 
Mexicana de Escuelas y Facultades de Medicina Veterinaria y Zootecnia, 2004); b)  que en 
la política de rendición de cuentas, las recomendaciones de los organismos evaluadores 
externos reconocidos son elementos a considerar – además de los resultados de la auto 
evaluación, seguimiento de egresados, estudio de empleadores – para garantizar la 
pertinencia de los programas de estudio c) que la UADY se encuentra en el proceso de 
adopción del NMEA por todos los programas que ofrece la institución; están dadas las 
condiciones necesarias para modificar e incrementar los contenidos, habilidades, destrezas 
y actitudes relacionadas con la patología veterinaria actualmente programadas y d) que la 
Sociedad Mexicana de Patólogos Veterinarios inicia un proceso de revisión de los 
contenidos y habilidades mínimos de la disciplina .   
La nueva propuesta debe basarse en la perspectiva pedagógica del NMEA  de la UADY 
con el aprendizaje los estudiantes para “aprender a conocer y aprender a hacer” (Modelo 
Educativo y Académico, UADY, 2002) desde la teoría del constructivismo, enfocadas a la 
resolución de problemas en ámbitos reales en donde se desempeñan los profesionales de la 
MVZ y no en el conocimiento enciclopédico (por ejemplo, los programas de patología que 
parecen el índice de los libros de texto de la disciplina); con esto se fomenta y facilita el 
aprendizaje significativo de los estudiantes. Estos principios coinciden con los cultivados, 
desde sus orígenes, por el Sistema de Enseñanza Modular, entonces ¿qué se requiere para 
consolidar el aprendizaje de la patología veterinaria?. 
1) Consolidar el aprendizaje básico; principalmente de anatomía, fisiología, 
microbiología e histología. 
2) Consolidar el aprendizaje disciplinario; principalmente de inmunología, 
propedéutica clínica y patología clínica. 
3) Consolidar el aprendizaje de la patología veterinaria programando mas actividades y 
tiempo para esta disciplina, principalmente en patología sistémica. 
4) Consolidar la participación de los académicos de patología veterinaria en los 
módulos integradores, para promover la interdisciplinaridad en el diagnóstico y la 
resolución de problemas.   
Para garantizar los cambios anotados se requiere una participación de todos los académicos 
involucrados en la enseñanza del componente salud animal. Asimismo, una auto evaluación 
objetiva  y sin prejuicios de los resultados del aprendizaje en el contexto del plan de 
estudios actual. En el proceso de análisis y planeación se bebe discutir el “como” garantizar 
el aprendizaje de los contenidos básicos y disciplinarios de la salud animal, 
independientemente si se conserva el Sistema de Enseñanza Modular o se propone un 
sistema mixto (básicas y algunas disciplinas por asignaturas y otras disciplinarias  y las 
integradoras modular) es esencial –repito aún en un modelo de asignaturas- considerar las 
características del NMEA de la UADY, en el sentido de que los programas deben ser 
diseñados utilizando estrategias cognitivas que fomenten el “aprender a aprender” y el 
aprendizaje significativo, programando actividades extramuros, seminarios, productos 
académicos, etcétera (Estévez H. 2002), en el ámbito dónde se desempeña laboralmente el 
MVZ. Esto es tomar toda la experiencia generada en estos aspectos, en la operación SEM 
en la FMVZ – UADY. 



 

 

BIBLIOGRAFÍA 
 
Asociación Mexicana de Escuelas y Facultades de Medicina Veterinaria y Zootecnia (2004) 
Homologación de Planes y Programas de Estudio para las Escuelas y Facultades de 
Medicina Veterinaria y Zootecnia con Modelos educativos alternativos : Modulares y 
Bimodales. Subsecretaría de Educación Superior e Investigación Científica, Universidad de 
Guadalajara. México. 
Ávila F. D (2004) Análisis preliminar sobre los contenidos mínimos en los programas de 
estudio para la patología veterinaria. CXIV Asamblea de Asociación Mexicana de Escuelas 
y Facultades de Medicina Veterinaria y Zootecnia. Oaxaca, Oaxaca, 1 al 3 de abril de 2004.  
Estévez E. H. (2002) Enseñar a Aprender. Estrategias Cognitivas. Paidós. México. 
Torres L. M (1997) El Sistema de Enseñanza Modular y la Patología Veterinaria. 
Reflexiones de una relación difícil. Revista de la Universidad Autónoma de Yucatán. No. 
202. Julio – septiembre. 45 – 49. 
Universidad Autónoma de Yucatán (2002) Modelo Educativo y Académico. Ediciones de 
la UADY. México. 
  
 
 Regresar al 

índice 



 

 

MESOTELIOMA MALIGNO PLEURAL Y PERITONEAL EN UN BOVINO 
PROCEDENTE DE COLIMA, MÉXICO. 

 
 
García Márquez, L.J.*, Vázquez García, J.L.*, Lezama Dueñas, R.**, Ramírez Nava, J.J.* 
 
*Departamento de Patología, FMVZ, Universidad de Colima. 
**Rancho Majahual. 
 
Palabras claves: Neoplasia, Mesotelioma, Bovinos. 
 
Resumen. 
 
El mesotelioma es una neoplasia rara y se origina del mesotelio de la cavidad pleural y 
peritoneal. 
Se presenta en humanos, perros, gatos, bovinos, ovinos y equinos. En humanos se asocia a la 
exposición constante con asbesto  o sustancias cancerígenas del tabaco. En el ganado bovino y 
ovino se presenta en animales jóvenes y se le asocia a un problema congénito, en las otras 
especies se presenta en animales adultos. Se presentó en la Facultad un bovino hembra, cruza 
de simental con cebú de 12 años de edad, el cuadro clínico fue: problema  crónico respiratorio, 
disnea, distensión abdominal, ascitis, anorexia y pérdida de peso, hasta llegar a los 300 kg, no 
cedió a los tratamientos. El diagnóstico diferencial fué: reticulopericarditis traumática, 
pericarditis y tuberculosis. El animal se sacrificó y se le practicó la necropsia, encontrándose 
abundante líquido pleural y abdominal, con múltiples nódulos difusos sobre la pleura parietal, 
visceral de cavidad torácica y pleura visceral de cavidad abdominal. El estudio histológico 
observado  fue: células epiteliales cúbicas formando túbulos y papilas, los nódulos colapsan al 
tejido pleural pulmonar. El diagnóstico final integrado es de un mesotelioma maligno torácico 
y peritoneal.  
Se conoce poco acerca de los tumores en ganado bovino, por eso es importante reportar estos 
casos y se concluye que el mesotelioma es un tumor raro en bovinos. 
 
INTRODUCCIÓN. 
 
Grant, 1958 describe un mesotelioma en pleura y mesenterio de una vaca de 7 años de edad.  
Baskerville 1967 pública 16 casos de mesotelioma en bovinos, el rango de edad fué  de 8 
meses de gestación a 4 meses de edad y sugiere que la enfermedad es congénita, no hay 
predisposición de raza y sexo. El peritoneo con 14 casos; un caso de peritoneo y pleura y un 
caso en pleura. 
Ladds y Crane, 1976, describen un caso de mesotelioma en escroto de un toro adulto. 
Wolfe, D,F et al. 1991, en un periodo de 8 años estudiaron 8 becerros de engorda con 
mesotelioma que fueron remitidos al Colegio de Medicina Veterinaria de la Universidad de 
Auburn y la Escuela de Veterinaria Estatal de Louisiana en USA. El diagnóstico se basó en 
exámenes histológicos, 5 casos fueron mesotelioma pleural y un caso en cavidad pélvica. 
Renner J.E, and Ruager J. 1993, reportan un  caso en Alemania  de una hembra bovino de 3.5 
años con mesotelioma, describen los signos clínicos, laparotomía, histopatología, lo relevante 
fué que encontraron  100 litros de fluido peritoneal y el omento se encontró con múltiples 
nódulos. El diagnóstico se integro como    mesoteliosis abdominal. 



 

 

Rostami M. Et al. 1994, examinaron tumores en animales domésticos durante 10 años en un 
periodo de 1980-1989,  en el ganado encontraron 17 casos de linfomas y 10 casos de 
mesoteliomas éstos dos fueron los más frecuentes. 
Ezzi A. And Gholami M.R. 1996, de un estudio retrospectivo durante 1984 a 1994 
diagnosticaron  61 casos de tumores en bovinos con histopatología  en el departamento de 
patología de Irán y encontraron un mesotelioma, un condrosarcoma, dos hemangiomas y tres 
de tumores de células de la granulosa. 
Kumamoto et al. , 1997, describieron en una vaca negra japonesa de tres años de edad un 
mesotelioma maligno de pleura y un tumor de células de la granulosa en el ovario izquierdo. 
En la superficie pleural se encontraron diseminados numerosos nódulos pequeños, los cuales 
se describieron como mesotelioma maligno. Las células tumorales fueron positivas a 
citoqueratina por inmunohistoquímica, y negativas vimetina. 
Kumamoto et al. 1998, detectaron 377 tumores de 162, 328 bovinos examinados durante 23 
años (1974-1996) en un rastro en Japón. Incluyeron 64 mesoteliomas, 56 tumores ováricos de 
células de la granulosa, 48 linfosarcomas, 20 carcinomas pulmonares, 19 carcinomas 
hepáticos, 17 adenomas adenocorticales. El mesotelioma fué el más frecuente observado en 
Japón. Las razas negras son las más frecuentes y el promedio de edad fué de 11 años. 
Milne, M. et al. 2001, observaron nueve casos de ascitis de 1863 bovinos examinados en un 
periodo de 5 años (1995-1999). La ascitis se asoció a enfermedades primarias y secundarias 
del corazón, dos animales presentaron cor-pulmonale por neumonía crónica, tres con 
cardiomiopatía, uno con endocarditis bacteriana, dos con trombosis de la vena cava caudal y 
uno con mesotelioma difuso abdominal. 
Misdorp W. 2002, discute neoplasias en becerros y encontró  14 casos congénitos que 
consistieron en tumores mesenquimales y malignos: linfoma, mesotelioma y  tumores 
mesodermales. Se conoce poco acerca de la patogenética  de los tumores en becerros con 
excepción de neuro-fibromatosis congénito (hereditario) y posiblemente el mesotelioma por 
asbestosis. 
Francoz D. 2002, describe un mesotelioma de una vaca Holstein que se remitió a la Facultad 
de Veterinaria de Saint-Hyacinthe (Québec) con signos de anorexia, depresión progresiva, 
dolor abdominal y baja producción láctea. El diagnóstico en base a signos  fué de 
reticulopericarditis traumática o pericarditis. Se le realizó una laparotomía exploratoria y se 
encontraron nódulos de 1 a 50 mm de diámetro  en peritoneo y cerca de órganos abdominales. 
Se le practicó la eutanasia y necropsia. Los exámenes histopatológicos permitieron establecer  
un diagnóstico de mesotelioma  y concluye que el mesotelioma es un cáncer raro en bovinos. 
 
 
OBJETIVO. 
 
El presente trabajo tiene como objeto describir un cuadro clínico patológico de un 
mesotelioma maligno pleural y peritoneal en un bovino adulto procedente del estado de 
Colima, México. 
 
MATERIAL Y METODOS. 
 
Se remitió a la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad de Colima un 
bovino hembra cruza de simental con cebú de 12 años de edad, procedente de un Rancho 
“Majahual” ubicado en el municipio de Villa de Álvarez, Colima. La empresa se dedica a la 



 

 

producción, cría y engorda de ganado bovino. El cuadro clínico que presentó fué: problema 
respiratorio crónico, diseña, distención abdominal, ascitis, anorexia, depresión progresiva  y 
pérdida de peso hasta llegar a los 300 kg, se le administraron antibióticos, desparasitante, 
reconstituyentes y no hubo respuesta al tratamiento. Se le practicó la necropsia y los órganos 
se fijaron en formalina buferada al 10% pH de 7.2 y se  procesaron con la técnica histológica 
de rutina, se cortaron a 6 micras de espesor y se tiñeron con la técnica de hematoxilina-eosina. 
 
RESULTADOS 
 
Los hallazgos más importantes encontrados a la necropsia fueron: condición general del 
cadáver mala,  abundante líquido de color blanquecino-traslucido, poco viscoso en la cavidad 
torácica, aproximadamente 20 litros. Y en la cavidad abdominal aproximadamente 30 litros. 
En la cavidad torácica se encontraron múltiples nódulos en pleura parietal y visceral de 5 mm 
a 17 cm de diámetro firmes de color grisáceos de superficie rugosa y aspecto arborecente, los 
nódulos sobre pleura pulmonar le ocasionaron colapso pulmonar bilateral de un 20% del 
parénquima pulmonar. En la cavidad abdominal se encontraron nódulos individuales  y 
múltiples en la serosa visceral de rumen, retículo, omaso, abomaso, intestino delgado y grueso, 
vejiga urinaria y útero. Los nódulos tienen las mismas características de los torácicos y sus 
medidas van desde 3 mm hasta 9 cm de diámetro. 
La descripción microscópica de los nódulos fueron: células cúbicas con núcleo 
hipercromático, con presencia de vacuolas intracitoplasmáticas, forman proyecciones papilares 
y tubulares, algunas células presentan dos núcleos y contienen un estroma fino de tejido 
conjuntivo, se presentan mitosis anormales; de acuerdo a las características del tejido 
predominantemente epiteloide y difuso se diagnosticó un mesotelioma maligno pleural y 
peritoneal. 
 
DISCUSIÓN. 
 
El mesotelioma torácico es una neoplasia rara y más aún cuando abarca el mesotelio de 
cavidad abdominal y pélvica. 
En este trabajo el mesotelioma se presentó en una hembra cruza de simental con cebú, sin 
embargo, el sexo y al raza no es determinante en la enfermedad como lo señalan (Baskerville, 
1967, Ladds, 1976,  Kumamoto et al. 1998, Misdorp, W. 2002). 
 La edad de la vaca correspondió a 12 años; algunos autores señalan diferentes rangos de edad 
Grant, 1958 menciona 7 años, Baskerville, 1967 menciona un rango de edad de 8 meses de 
gestación hasta los 4 meses de edad, Renner, 1993 lo reporta en un bovino hembra de 3.5 
años, Kumamoto et al. 1997 en una vaca de 3 años, Kumamoto et al.  1998 en un promedio de 
edad de 11 años.  En este reporte se describe un mesotelioma pleural y peritoneal, algunos 
autores reportan mesotelioma pleural torácico ( Baskerville 1967, Wolfe et al. 1991, Rostami 
et al. 1994, Ezzi 1996, Kumamoto et al. 1997, Kumamoto et al.  1998, Misdorp, 2002), otros 
autores reportan mesoteliomas peritoneales en bovinos (Baskerville, 1967, Wolfe 1991, 
Renner 1993, Milne 2001, Francoz 2002.) 
Grant, 1958; Baskerville, 1967; Wolfe, 1991, describen mesoteliomas pleurales como en el 
presente caso. 
En este trabajo no se observó factor desencadenante, todos  los autores antes señalados no 
encontraron evidencias  de asbestosis como probable factor desencadenante de la neoplasia. 
 



 

 

CONCLUSIÓN. 
 
Se concluye que el mesotelioma pleural y peritoneal en bovinos es una neoplasia poco común 
y rara. 
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Resumen. 
 
El objetivo del  trabajo es determinar las principales causas de mortalidad del pollo de engorda 
de ambos sexos durante la primera etapa productiva, se trabajaron con 301 parvadas 
comerciales, se analizaron por semana y año, las variables fueron: peso inicial, peso semanal, 
mortalidad semanal y causas de mortalidad, utilizando la bacteriología, serología e 
histopatología. Se utilizó un diseño estadístico completamente al azar (ANDEVA) al 95% de 
confianza. El peso corporal al día de edad fue de 40 gramos los cuales no presentaron 
diferencia estadística significativa (P> 0.05); durante todas las semanas del ciclo productivo se 
observaron  diferencias significativas en el peso (P< 0.05) en los diferentes tratamientos. en la 
mortalidad general se observó diferencia significativa en la primera semana de edad, en la 
segunda semana la mortalidad no mostró significancia (P>0.05); en la tercera semana si hubo 
significancia y en la cuarta, quinta y sexta semana no hubo diferencia  estadística significativa 
(P>0.05).  
En la primera  semana de edad la principal causa de mortalidad fue infección del saco vitelino 
donde se aislaron: E. coli  (46.6%), Staphyloccocus (16.6%), Pseudomona (13.3%) y 
Klebsiella (6.6%). Se detectaron anticuerpos contra la sinovitis infecciosa Micoplasma sinovea 
(43%) y un brote de neumonía granulomatosa por Aspergillus fumigatus. 
En la segunda semana de edad se presentó mortalidad al día 9 por un brote de encefalomalacia 
por deficiencia de vitamina E y al día 12 se encontraron niveles de anticuerpos contra la 
infección de la Bolsa de Fabricio (22.2%). 
En la tercera semana se presentó mortalidad por un brote de encefalomielitis aviar durante los 
días 14 al 17 y se encontraron niveles  de anticuerpos contra la infección de la Bolsa de 
Fabricio(26.6%). Todas la parvadas resultaron negativas  a salmonelosis aviar, enfermedad de 
Newcastle e Influenza aviar. La mortalidad acumulada de las parvadas esta por debajo del 
3.5% hasta la sexta semana de edad, sin embargo, están presentes patógenos bacterianos y 
virales de importancia para la industria avícola de la entidad. 
 
 
 



 

 

INTRODUCCIÓN. 
 
La producción de pollo de engorda en el año 2003 fue alrededor de 900 millones al ciclo, de 
los cuales el estado de Colima participa con un 0.5% en la producción nacional (UNA, 2003), 
cubriendo la demanda del mercado local, por lo antes mencionado, la producción avícola sigue 
siendo dentro de las actividades pecuarias la más importante ya que de los productos que 
llegan a la mesa de los consumidores seis de cada diez son de origen avícola, aunado a ello el 
bajo costo de adquisición y el alto valor nutritivo (UNA, 2003; Pesado, 2002). 
Dentro de los primeros días de vida de las aves son consideradas como las más importantes, ya 
que prácticamente no han desarrollado adecuadamente su sistema inmune y pueden ser 
susceptibles a varios agentes etiológicos que comprometen la vida productiva de las aves, por 
otro lado si no existen las prácticas adecuadas de manejo las consecuencias pueden ser 
negativas, tanto productivas como económicas(Albers, 1999; Lippens, et al; 2000; Govaerts, 
et al; 2000). 
Se han hecho varios estudios de asociación entre varios factores genéticos, de alojamiento, 
mantenimiento y los diseños de producción de pollo de engorda, para determinar las causas de 
mortalidad, también se han realizado experimentos controlados en algunos países examinando 
la relación entre el porcentaje de mortalidad y factores como la edad de los padres, (Carpenter 
et al., 1990), tamaño del huevo (Wilson., 1991), días de producción (Stamps y Andrews, 
1995), densidad de población (Shanawany, 1998), bebederos (Carpenter et al, 1990; Stamps y 
Andrews, 1995), restricción alimenticia (Tottori et al., 1997) donde estos factores son los que 
afectaron a la mortalidad. 
El monitoreo microbiológico de las instalaciones de la planta de incubación, el equipo y la 
parvada, nos ayuda para dar un seguimiento de las tendencias observadas, así mismo nos 
permite evaluar la eficacia de los programas de bioseguridad. La contaminación bacteriana 
ocasiona daños severos al huevo y/o embrión, dependiendo de los agentes causales del mismo, 
que conllevan a fuertes pérdidas económicas. (Márquez, 2000;  Wilson; 1991). 
Es conveniente hacer uso de diferentes pruebas para evaluar y por ende de corregir las 
desviaciones relacionadas con la calidad del huevo, salud y vitalidad del pie de cría, así como 
del manejo del huevo y proceso de incubación. (Márquez y Ramos, 2000). Los anticuerpos 
maternales son importantes para determinar el inicio del programa de vacunación. La prueba 
de ELISA es la más usada para la evaluación de anticuerpos en parvadas comerciales, para 
realizarla es importante considerar el número de aves a monitorear y el estado sanitario de las 
mismas, se debe de tener una hoja de historia clínica, ya que la pruebas de laboratorio 
únicamente son un apoyo para determinar los programas de bioseguridad y calendarios de 
vacunación (Ledesma, 2002; Juárez, 2002), en el estado de Colima no se cuentan con datos al 
respecto que puedan apoyar dichos programas. 
En la industria de producción de engorda de muchos países, existen bases de datos integradas 
que son usados para organizar los reproductores, planta incubadora, granja de pollos, y planta 
procesadora, así como datos de monitoreo son usados para estudiar la ocurrencia de 
enfermedades, y análisis de mortalidad en condiciones de campo, en orden de optimizar las 
condiciones de producción de carne de pollo (Goodall et al, 1997; Heier et al, 1999). 
 



 

 

HIPÓTESIS. 
 
Si se determinan cuales son las causas de mortalidad durante la primera etapa de vida de las 
aves de engorda se puede potencializar el desempeño productivo en las posteriores etapas de 
producción, programas de inmunización y bioseguridad de las granjas. 
 
OBJETIVO. 
 
Determinar las principales causas de mortalidad del pollo de engorda de ambos sexos durante 
la primera etapa de vida productiva en una empresa ubicada en el estado de Colima durante el 
periodo de tiempo 1999-2003. 
 
MATERIAL Y MÉTODOS. 
 
Ubicación: Los datos analizados pertenecen a la empresa Majahual  SPR de RL, la cual se 
encuentra ubicada en dos municipios del estado de Colima (Villa de Álvarez, y Comala), se 
analizaron 301 parvadas de pollo, de marzo de 1999 a marzo de 2003 los ciclos productivos 
fueron en promedio de 42 días de edad, dividido en dos etapas: La primera etapa (iniciación) 
incluye las tres primeras semanas de vida y la segunda etapa (finalización) las cuatro semanas 
restantes, se obtiene un peso corporal promedio de 2 349 gramos, de ambos sexos, las casetas 
fueron de ambiente natural, con densidades promedio de lO aves/m2, cortinas de malacate, 
criadoras infrarrojas, comederos y bebederos plasson tipo campana. La empresa cuenta con 
incubadora propia de donde se obtiene el pollo de un día de edad, donde se selecciona, se pesa 
y vacuna contra la enfermedad de Marek serotipo III cepa 126 HVT. La incubadora maneja 
una incubabilidad promedia anual de 85 %. 
Durante cinco años se analizaron datos  de 301parvadas de pollo  de engorda, se procesaron 
por semana y año y la información se agrupo de acuerdo  a las variables: peso inicial, peso 
semanal, mortalidad semanal y causas de mortalidad durante el ciclo. Cuando la mortalidad se 
elevaba se tomaron muestras de aves vivas para estudios bacteriológicos, sueros para pruebas 
de ELISA y HI y necropsias para fijar órganos y realizar estudios histopatológicos. Se 
realizaron monitoreos por parvada contra enfermedad de Newcastle, Influenza y Salmonelosis 
aviar. Se utilizo un diseño estadístico completamente al azar a una probabilidad del 95% de 
confianza, cuando resultó  significancia entre tratamientos se utilizó la prueba de Tukey 
(P<0.05). 
 
RESULTADOS. 
 
El peso corporal promedio al día de edad de las aves de ambos sexos durante el presente 
trabajo fué arriba de los 40 gramos de un total de 301 parvadas muestreadas, las cuales no 
mostraron diferencias estadísticas significativas entre tratamientos (P>0.05), durante todas las 
semanas del ciclo productivo se observaron diferencias estadísticas significativa (P< O.05) en 
los diferentes tratamientos, donde las condiciones de manejo se aplicaron en forma general 
para todas las parvadas que se producen en la empresa (Cuadro 1) 
 



 

 

Cuadro 1. Peso corporal de las aves de ambos sexos durante el periodo de 1999 a 2003. 

Peso 
Corporal 

(gr.) 

1 día 
edad 

1a 
semana 2a semana 3a 

semana 4a semana 5a semana 6a 
semana 

1999 42.8 ± 
2.44a 

165.9 ± 
37.5 a 

393.8 ± 
593 a 

735.7 ± 
87.4 b 

1264.6 ± 
111.0 a 

1792.9 ± 
1087.1b 

2307.7 ± 
121.5 b 

2000 43.8 ± 
1.82 a 

144.0 ± 
20.1bc 

357.1 ± 
45.3 b 

708.2 ± 
70.3 b 

1201.3 ± 
836.1 b 

1723.1 ± 
212.3c 

2251.0 ± 
71.7 b 

2001 43.3 ± 
1.97 a 

146.4 ± 
11.8 bc     

372.2 ± 
27.4 b 

707.1 ± 
46.3 b 

1259.8 ± 
150.8 a 

1773.5 ± 
80.8 bc 

2294.4 ± 
91.1 b 

2002 50.1 ± 
0.05 a 

152.1 ± 
13.1 b 

393.2 ± 
34.6 a 

772.4 ± 
63.3 a 

1298.1 ± 
85.3 a 

1855.7 ± 
99.8 a 

2446.8 ± 
136.6 a  

2003 40.5 ± 
1.52 a 

139.7 ± 
11.8c 

363.0 ± 
32.0 b 

739.6 ± 
54.4ab 

1274.2 ± 
58.88 a 

1838.4 ± 
68.0 bc 

2388.1 ± 
74.6 a  

a, b, c/ columnas con literales diferentes existe diferencia estadística significativa P<0.05. 
 
En la mortalidad general se observó diferencias significativa (P<0.05) durante la primera 
semana de edad; donde el año de 1999 fué donde se observa un aumento con respecto a los 
demás años, con un 0.79 ± 0.1 % de mortalidad; en la segunda semana no hubo significancia 
estadística (P>0.05);  en la tercera semana se observó significancia estadística (P<0.05);  
siendo el tratamiento del año 2001 el que tuvo las mortalidades más altas con un 2.02 ± 0.5 %, 
en la cuarta, quinta y sexta semana no hubo diferencias estadísticas significativas(P>0.05), 
entre los diferentes tratamientos. (Cuadro2). Aunque estas mortalidades no competen al 
estudio del presente trabajo se observa que los índices de mortalidad están por abajo del 3.5 % 
anual. 
 
Cuadro 2. Mortalidad general de pollo de engorda durante el periodo de 1999 a 2003. 
 

Mortalidad 
general 

(%) 

 
1ª semana 

 
2ª semana 

 
3ª  semana 

 
4ª semana 

 
5ª semana 

 
6ª semana 

1999 0.79 ± 0.1 a 1.31 ± 0.7 a 1.71 ± 07 a,b,c 2.16 ± 0.9 a 2.68 ± 1.0 a 3.05 ± 1.3a 

2000 0.56 ± 0.2b 1.01 ± 0.3 a 1.44 ± 04a,b,c,d 1.87 ± 0.6 a 2.46 ± 0.8 a 2.99 ± 1.4 a 

2001 0.63 ±  0.3 a,b 2.02 ± 5 a 1.77 ± 0.8 a 2.13 ± 0.9 a 2.6 ± 1.1 a 2.89 ± 1.4 a 

2002 0.58 ± 0.3 b 1.27 ± 0.5 a  1.75 ± .06 a,b 2.08 ± 0.6 a 2.41 ± 0.7 a 2.54 ± 1.1 a  

2003 0.54 ± 0.2 b 1.19 ± 0.4 a  1.81 ± 0.5 a  2.14 ± 0.6 a 2.47 ± 0.6 a 2.82 ± 0.7 a 

a, b, c/ columnas con literales diferentes existe diferencia estadística significativa P<0.05. 
 
Causas de mortalidad durante la primera semana de edad: la de mayor incidencia fué la de 
infección del saco vitelino donde se logró aislar E. coli (46.6%), Staphyloccocus (16.6%) y 
Pseudomonas (13.3%). En los estudios serológicos  se detectó la sinovitis infecciosa por 



 

 

Micoplasma  sinovea (43%). Se presentó un brote de neumonía granulomatosa por Aspergillus 
fumigatus. 
 
La segunda semana de edad las causas de mortalidad fueron: en el día 9 se presentó un brote 
de encefalomalacia por deficiencia de vitamina E. al día 12 se presentaron títulos de 
anticuerpos contra la infección de la Bolsa de Fabricio (22.2%). 
 
En la tercera semana se presentó un brote de encefalomielitis aviar durante los días 14 al 17 
causando elevada mortalidad, se encontraron títulos de anticuerpos contra infección de la 
Bolsa de Fabricio (26.6%), Bronquitis Infecciosa (6.6%) y Sinovitis Infecciosa (6.6%). El 
monitoreo de las parvadas contra la enfermedad de Newcastle, Influenza y Salmonelosis aviar 
resultó negativo. 
 
DISCUSIÓN. 
 
En la gran mayoría de investigaciones avícolas se siguen utilizando los parámetros 
productivos como indicadores de calidad en las variables estudiadas, por lo que en el presente 
estudio el peso corporal al arranque no mostró diferencias estadísticas significativas (P > 
0.05), existe una alta correlación positiva con el peso del huevo antes del proceso de 
incubación y el peso del pollo al momento del nacimiento donde se tiene que deben de 
perderse alrededor de 28 a 33 % del peso inicial del huevo ( North y Bell, 1998; 
Quintana,1999; Wilson, 1991; Wilson y Harms, 1988). 
  El comportamiento del peso corporal durante el ciclo productivo, mostró diferencias 
estadísticas significativa (P < 0.05) entre tratamientos en las diferentes edades de producción, 
esto coincide con las necesidades de peso del pollo para el mercado local (UNA, 2002). La 
mortalidad durante la primera semana mostró diferencias significativas entre tratamiento (P < 
0.05), durante los primeros días de vida de las aves se deben de cuidar perfectamente ya que 
cualquier alteración en su microclima puede traer como consecuencia un aumento de la 
mortalidad, debidas principalmente a mala calidad del pollo por errores ocurridos ya sea en la 
planta incubadora o en reproductora, se ha mencionado que la edad de la reproductora juega 
un papel muy importante en el desarrollo de las aves ya que si provienen de parvadas jóvenes 
la uniformidad no es aceptable, así como las ganancias de peso corporal (Wilson, 1991; North 
y Bell, 1998; Wilson, 1997; Peebles, et al, 2001). 
La mortalidad acumulada para la segunda semana no mostró diferencias significativas, pero si 
las hubo en la tercera semana y las posteriores semanas no se observaron diferencias 
estadísticas significativas, hay estudios donde se menciona que las enfermedades consideradas 
como de incubadoras son aquellas que aparecen en los primeros siete días de vida de las aves 
(Calnek, 2000; North y Bell, 1998), por lo que el médico veterinario debe de estar 
monitoreando constantemente a la mortalidad para tomar medidas correctivas y de esta forma 
no dejar que el problema se agrave (Juárez, 2002, Ledesma, 2002). 
Cualquier proceso que altere la integridad de los tejidos cardíaco, hepático, pulmonar y renal, 
favorecerá la presentación de diversas patologías en las aves, que ponen en riesgo la 
productividad de la parvada. Enfermedades como la aspergilosis, enfermedad crónica 
respiratoria, bronquitis infecciosa, laringotraqueitis aviar, newcastle, salmonelosis, IBF y 
colibacilosis, necesariamente debe de ser prevenidas. Los programas de vacunación contra 
enfermedades, pueden causar complicaciones debido a las reacciones postvacunales severas 
(López Coello, et al; 1994c). Las infecciones de reovirus, especialmente cepas que causan 



 

 

artritis viral, producen miocarditis linfocítica y han sido ligadas a un incremento del síndrome 
ascítico (Hoerr, 1988). 
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Resumen. 
En el presente informe, se describen 2 casos de enfermedad gloméruloquística renal en 
perros. En los animales, existe muy pocos informes acerca de esta entidad, esto puede 
deberse a que probablemente se ha confundido con otras patologías renales quísticas 
parecidas más comunes, por lo que debe incluirse dentro de los diagnósticos diferenciales 
en casos de insuficiencia renal. Por esta razón, este informe se considera relevante ya que 
aporta la descripción anatomopatológica de casos nuevos en perros por primera vez en 
México.  
 
INTRODUCCIÓN. 
La enfermedad glomeruloquística renal (EGQR), es un grupo heterogéneo poco frecuente 
de condiciones que se caracterizan morfológicamente por dilataciones del espacio de 
filtración y de la cápsula de Bowman, con aparición de múltiples microquistes corticales, 
mostrando algunos en su interior un ovillo glomerular rechazado y comprimido. En niños, 
esta condición se ha descrito en situaciones distintas: en la llamada EGQR esporádica o 
familiar, siendo una enfermedad renal poliquística dominante, la EGQR asociada a cuadros 
sindrómicos hereditarios tales como esclerosis tuberosa, síndrome oro-facial digital, 
trisomía 13, síndrome de costillas cortas-polidactilia y quistes glomerulares como 
componente menor de riñones displásicos entre otras. Adicionalmente en los últimos años, 
la EGQR se ha descrito esporádicamente como una condición adquirida en la evolución de 
un síndrome hemolítico-urémico, afectando tanto a niños como adultos. El origen y la 
patogénesis de este padecimiento se desconoce. El mecanismo más aceptado señala que se 
trata de una malformación congénita en la cual existe alguna obstrucción del tracto urinario, 
permitiendo que se incremente la presión en el espacio de Bowman con su transformación 
quística. Por otro lado, en un estudio realizado con biopsias renales de una mujer de 16 
años de edad con historia clínica de insuficiencia renal terminal familiar, se analizaron 
cinco uniones glomérulo-tubulares por medio de cortes seriados, encontrándose una 
apariencia estenótica con quistes glomerulares y fibrosis periglomerular. Estos hallazgos 
sugieren que los quistes glomerulares se desarrollan a consecuencia de una estenosis en la 
unión glomérulo-tubular probablemente causada por fibrosis periglomerular. En otro 
estudio en el cual se utilizaron técnicas de inmunohistoquímica, indicó que los quistes son 
inmuno-negativos con marcadores para células epiteliales de túbulos proximales y distales, 
sugiriendo que el desarrollo de los quistes se origina en los glomérulos. De acuerdo a la 
revisión reciente de la literatura, la EGQR en animales sólo ha sido descrita en 2 perros y 
un gato. 



 

 

 
Caso 1 
Corresponde a una perra Rottweiler, de 8 años de edad, la cual presentó signos clínicos 
compatibles con insuficiencia renal. El animal sólo había sido vacunado contra Rabia a los 
4 años de edad. Aparentemente el curso de la enfermedad fue de 1 semana en la cual el 
animal mostró depresión, vómito, olor desagradable de la boca, diarrea y deshidratación. 
Aunado a esta signología, al examen físico se detectó un soplo 4/6 en la válvula mitral. El 
diagnóstico clínico fue Leptospirosis.  
En los análisis clínicos se informo: anemia no regenerativa, hiperglobulinemia, urea = 107 
mmol/L y creatinina = 1531µmol/L, lo cual fue interpretado como hiperazotemia renal. El 
tratamiento fue a base de ampicilina y furosemida a dosis de 2mg/Kg y ranitidina a dosis de 
2 mg/Kg durante 5 días. Al no haber mejoría, el animal fue sacrificado con sobredosis de 
pentobarbital. 
Los principales hallazgos a la necropsia fueron: Inspección externa.- Condición corporal 
pobre, mucosas pálidas y región perianal manchada con heces pastosas de color café 
amarillento. Inspección interna.- El tejido subcutáneo se apreció ligeramente ictérico. Se 
encontró hipertrofia del ventrículo izquierdo y endocardiosis de la válvula mitral. La serosa 
intestinal se apreció con aspecto de vidrio esmerilado y congestión hepática. Ambos 
riñones presentaron cápsula engrosada y la superficie de corte se observaron numerosos 
quistes de 1 mm de diámetro en promedio, los cuales estaban dispersos por toda la corteza 
renal, dándole un aspecto esponjoso. Se tomaron muestras de todos los órganos, los cuales 
se fijaron en formalina al 10%, se procesaron por la técnica histológica de rutina y se 
tiñeron con H&E y Tricrómica de Masson.  
Los principales hallazgos microscópicos fueron: En la corteza renal, se apreciaron 
numerosas dilataciones quísticas de tamaño variable en los espacios de Bowman, así como 
ovillos glomerulares retraídos y en algunos casos, desaparición completa de los mismos. 
Los espacios glomerulares presentaban material preteinaceo. Además se apreció fibrosis 
intersticial moderada. Otros hallazgos microscópicos fueron degeneración hepática 
vacuolar, moderada difusa con quistes multifocales y enteritis eosinofílica y 
linfoplasmocitaria moderada difusa. De acuerdo a los hallazgos de laboratorio y 
anatomopatológicos el diagnóstico post-mortem fue insuficiencia renal grave asociada a 
EGQR. 
Caso 2  
Corresponde a un perro Dálmata, de 1.5 años de edad. Los signos clínicos descritos por el 
propietario fueron: depresión, olor desagradable de la boca y  fiebre. A la inspección clínica 
se apreciaron úlceras en cavidad oral. 
En los análisis clínicos se informo: anemia no regenerativa, hipoalbuminemia, 
hiperfosfatemia y acidosis metabólica por ganancia de ácidos. Los valores de urea y 
creatinina fueron 68.80 mmol/L y 625µmol/L respectivamente, lo cual fue interpretado 
como hiperazotemia renal. El urianálisis reveló isostenuria asociada a daño renal. 
Los principales hallazgos a la necropsia fueron: Inspección externa.- Mala condición 
corporal, mucosas congestionadas, pelo hirsuto y úlceras bucales. Inspección interna.- Se 
apreció edema pulmonar, la válvula tricúspide ligeramente engrosada y congestión 
hepática. Los riñones presentaron cambios morfológicos muy similares al Caso 1, con 
apariencia esponjosa, pálidos, con múltiples quistes aproximadamente de 1 mm de diámetro 
en promedio, que al corte longitudinal, sólo abarcaban la corteza renal. También se tomaron 
muestras de todos los órganos, que se fijaron en formalina al 10%, se procesaron por la 



 

 

técnica histológica de rutina y se tiñeron con H&E, Tricrómica de Masson y PAS 
Metenamina de Plata.  
Los hallazgos microscópicos renales fueron muy semejantes a los descritos en el Caso1. En 
la corteza renal, los espacios de filtración se apreciaron dilatados, formando quistes, 
mostrando algunos en su interior, ovillos glomerulares retraídos y atrofiados y en otros, 
desaparición completa de los mismos. Los espacios glomerulares también contenían 
material preteinaceo. Además se apreció fibrosis intersticial severa, difusa. Cabe señalar 
que los quistes corticales observados macroscópicamente, correspondieron principalmente 
a dilataciones de los espacios glomerulares y no a dilatación de túbulos renales. Otros 
hallazgos microscópicos fueron atrofia linfoide moderada en bazo y linfonodos, 
degeneración miofribrilar, moderada, zonal en el miocardio y neumonía broncointersticial 
neutrofílica e histiocítica leve, multifocal. De acuerdo a la signología clínica, hallazgos de 
laboratorio y anatomopatológicos, la causa de muerte se atribuyó a insuficiencia renal 
asociada a EGQR. 
 
DISCUSIÓN. 
Los cambios morfológicos renales observados en ambos perros fueron consistentes con 
EGQR descrita previamente en humanos en la cual la lesión predominante es la dilatación 
quística de los espacios glomerulares lo que la distingue de otras enfermedades 
poliquísticas renales más comunes. En los informes en animales no se ha llegado a 
establecer si se asocia a defectos genéticos. Esta entidad fue descrita por primera vez en 
1941 por Roos, en un niño.  En humanos se describen dos presentaciones distintas de 
EGQR: la primera se asocia a malformaciones estructurales heterogéneas que se pueden o 
no heredar siendo  por lo general esporádica, única o asociada con otras alteraciones extra-
renales, y la segunda se ha descrito en forma aislada esporádica principalmente en adultos. 
En el Caso 2 por la edad del animal, pudiera corresponder a una malformación de origen 
genético, mientras que en el Caso 1, ser una forma esporádica como se ha descrito en 
humanos respectivamente. Debido a que en otras patologías renales también se desarrollan 
quistes, es necesario establecer diagnósticos diferenciales. En los animales estos deben 
incluir: 1) Displasia renal congénita, 2) Quistes renales, 3) Enfermedad renal poliquística 
dominante o riñón poliquístico adquirido e 4) Hidronefrosis. A diferencia de la EGQR, la 
displasia renal, microscópicamente presenta 5 características: diferenciación asincrónica de 
nefronas, persistencia de un mesénquima primitivo con apariencia mixomatosa, persistencia 
de conductos metanéfricos, epitelio tubular atípico con apariencia adenomatoide y la 
presencia de cartílago o tejido óseo. La fibrosis intersticial, túbulos renales quísticos y 
glomérulos hipercelulares se consideran cambios secundarios de la displasia renal. Los 
quistes renales congénitos pueden ocurrir en casos de displasia renal o como una entidad 
primaria. Estos pueden ser únicos o múltiples, en algunos casos éstos no causan disfunción 
renal y se consideran hallazgos incidentales. Estos quistes son más comunes en becerros y 
cerdos y deben diferenciarse de la hidronefrosis. Estos se forman tanto en la corteza como 
en la médula renal y pueden tener tamaños variables desde algunos milímetros hasta varios 
centímetros de diámetro. En la enfermedad renal poliquística, los quistes se pueden derivar 
de los espacios glomerulares como en el caso de EGQR, pero a diferencia de esta, también 
se forman a partir de los túbulos renales y colectores. Se ha propuesto la teoría de que los 
quistes congénitos resultan de la falla en las uniones entre nefronas y túbulos colectores y 
que se asocian a un padecimiento hereditario autosomal dominante descrito 
esporádicamente en cerdos, corderos, en familias de gatos persas y en perros terriers 



 

 

blancos los cuales además presentan dilataciones biliares hepáticas quísticas. Por otro lado 
se ha considerado que los riñones poliquísticos adquiridos pueden ser el resultado de 
fibrosis intersticial u otras enfermedades renales que causen obstrucción intratubular. Estos 
quistes son pequeños usualmente (1 a 2 mm) y aparecen en la corteza y médula renal, 
dando la apariencia macroscópica de “queso suizo”. Cuando los riñones son  poliquísticos, 
la función renal puede afectarse. En la hidronefrosis, existe dilatación de la pelvicilla renal 
con atrofia progresiva de la corteza renal debido a una obstrucción que impide el flujo 
normal de la orina hacia la vejiga urinaria. La obstrucción puede ser ocasionada por una 
malformación congénita de los uréteres, de la unión vesículo-uretral o la uretra, sin 
embargo, la hidronefrosis adquirida ya sea por la presencia de cálculos urinarios, por 
procesos inflamatorios crónicos en el tracto urinario bajo o compresión de la uretra por 
neoplasias o hiperplasia quística prostática, es más común. Esta condición puede ser uni o 
bilateral y se ha descrito en varias especies animales. El incremento de la presión 
intratubular seguida de una obstrucción uretral da como resultado dilatación tubular renal. 
A diferencia de las otras patologías renales descritas previamente, los cambios iniciales de 
la hidronefrosis se caracterizan por la dilatación de la pelvicilla y cálices renales.  
El diagnóstico ante-mortem de la EGQR además de la signología clínica y los análisis de 
laboratorio, debe basarse en el ultrasonido, la resonancia magnética y la biopsia renal, 
siendo más recomendables estos dos últimos métodos ya que pueden contribuyen al 
diagnóstico definitivo. 
En los animales, existe muy pocos informes en el ámbito mundial acerca de la EGQR, esto 
puede deberse a que probablemente se confunde con otras patologías renales quísticas 
parecidas asociadas o no a insuficiencia renal, por lo que debe incluirse dentro de los 
diagnósticos diferenciales. Por esta razón, el informe de estos 2 casos se considera 
relevante ya que aporta la descripción de 2 casos nuevos en perros por primera vez en 
México.                                     
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PATOLOGÍA EN GALLINAS DE POSTURA DESAFIADAS 
EXPERIMENTALMENTE CON  Gallibacterium anatis 
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Resumen. 
      Gallibacterium anatis biovar haemolytica ha demostrado ser responsable de cuantiosas 
pérdidas económicas en parvadas de postura comercial por deprimir la postura, 
predisponer a infecciones virales y/o bacterianas e incrementar los costos de producción 
debido a medicación. Tomando en cuenta que el mercado avícola es cada día más 
combativo, resulta imperioso el lograr costos de producción competitivos y establecer un 
diagnóstico certero y rápido. Por esta razón resulta importante el conocer las lesiones que 
este microorganismo es capaz de provocar en parvadas de gallinas de postura comercial. 
En el presente trabajo se describen las lesiones más frecuentemente observadas a las 72 h, 
4 y 6 días, en aves comerciales de 28 días de edad desafiadas experimentalmente con 
Gallibacterium anatis.  
 
Palabras clave: Gallibacterium anatis, gallinas de postura, lesiones. 
 

INTRODUCCIÓN. 
 

     Los aislamientos de Pasteurella haemolitica- like se han incrementado en diversos 
países a partir de 1950 que Kjos Hanssen señaló por primera vez la participación de este 
microorganismo en cuadros de peritonitis aguda y salpingitis en gallinas de postura (1). 
     Durante el año 2003 el grupo de Investigación y Desarrollo de Boehringer Ingelheim 
logró la identificación de Gallibacterium anatis biovar haemolytica en 138 aislamientos a 
partir de explotaciones avícolas de los estados de Sonora, Sinaloa, Nuevo León, Jalisco, 
Querétaro, Veracruz, Estado de México, Puebla y Yucatán. Aplicando una modificación a 
la metodología de Jaworsky (2) se estableció que el 80% de los aislamientos pertenecía al 
biogrupo 4, el 9% al biogrupo 1, el 7% al biogrupo 2, el 3% al biogrupo U y 1% al 
biogrupo 7. Gallibacterium ha sido recientemente establecido como un nuevo género en el 
que se encuentran incluidas las especies previamente reportadas como Actinobacillus 
salpingitidis, Pasteurella haemolytica-like aviar y Pasteurella anatis. En este nuevo 
género se han identificado 4 taxones: Gallibacterium anatis biovar haemolytica, 
Gallibacterium anatis biovar anatis, Gallibacterium genomospecies 1 y Gallibacterium 
genomospecies 2 (3). 
Diseño experimental 
     Sesenta gallinas Leghorn, de 28 semanas de edad fueron inoculadas por vía endovenosa 
con 108 UFC de Gallibacterium anatis biovar haemolytica proporcionada por Boehringer 
Ingelheim Vetmedica y procedente de aislamientos obtenidos en parvadas mexicanas. La 
observación de lesiones a la necropsia y la toma de muestras para histopatología fueron 
llevadas a cabo a las 72 h, 4 y 6 días post-desafío.   
Lesiones macroscópicas y microscópicas 



 

 

     Las lesiones observadas a las 72h, 4 y 6 días post-inoculación fueron esencialmente las 
mismas pero con de severidad variable y de curso evolutivo de agudo a sub-agudo. A las 
72 horas post-inoculación prevalecieron las alteraciones vasculares consistentes en 
hiperemia, congestión, petequias y equimosis dispersas en todas las serosas. En cambio, al 
cabo de 4 y 6 días predominó la exudación de heterófilos y mononucleares así como 
proliferación de linfocitos. Las lesiones más frecuentemente observadas fueron las 
siguientes.  
 
Peritonitis sero-fibrino-purulenta  
     Esta lesión se caracterizó por efusión a cavidad tóraco-abdominal, de líquido viscoso 
translúcido, amarillento o rojizo, con algunas burbujas y en ocasiones algunas 
concreciones caseosas, amorfas, amarillas y de consistencia firme. Frecuentemente, este 
líquido se encontró mezclado con yema de folículos rotos, lo cual le dio además un aspecto 
lechoso. El peritoneo y los sacos aéreos eran translúcidos y al igual que la serosa visceral y 
la parietal, incluso al nivel del esternón, presentaba petequias, equimosis y la red vascular 
muy aparente. La histopatología de peritoneo puso de manifiesto el desarrollo de 
coagulación intravascular diseminada y exudación serofibrinosa mezclada con células 
mononucleares.      
 
Ooforitis supurativa  
      En el ovario algunos folículos presentaron la red vascular de las tecas muy aparente y 
asociada a algunas petequias, otros se encontraban rotos o hemorrágicos o bien deformes y 
frágiles. Histológicamente, junto a folículos normales se encontraron folículos en proceso 
de regresión y otros degenerados y atrésicos con fibrosis e infiltrados heterofílicos en las 
tecas y en la yema. Algunos ovarios presentaron también, nódulos caseosos de entre 1 y 3 
mm  dispersos en el ovário, constituídos por amplios acúmulos de heterófilos y de 
mononucleares infiltrados en el estroma ovárico. En la luz de algunos vasos sanguíneos 
fueron observados acúmulos bacterianos. 
También fueron observadas grandes masas de material, informe, friable con aspecto de 
carne cocida que resultaron corresponder a infartos o necrosis coagulativa de parénquima 
ovárico asociados a amplias hemorragias, infiltración de heterófilos y colonias bacterianas 
dispersas. 
 
Salpingitis linfocitaria 
     A las 72 horas de evolución, tanto el mágnum como el útero no presentaron cambios 
patológicos significativos. Sin embargo, a los 4 días de haber sido inoculadas las aves 
generalmente la serosa del oviducto mostró hiperemia manifiesta por red vascular muy 
aparente y, en la luz del mágnum así como en la del útero fue encontrado concreciones 
amorfas blanco amarillentas de consistencia firme. La histopatología manifestó edema 
severo, atrófia glandular pronunciada e infiltración linfocitaria multi-focal. 
 
Hepatitis y esplenitis necrótica multifocal  
     A la necropsia, El hígado frecuentemente estaba revestido por una cubierta de fibrina y 
presentó múltiples pequeñas manchas blanquecinas dispersas en todo el parénquima. En 
algunos casos muy severos, estas áreas blanquecinas llegaron a coalescer. La imagen 
microscópica correspondió a necrosis coagulativa o licuefactiva cuando se encontraba con 
infiltración severa de heterófilos. Esta lesión se vio acompañada de hepatitis periportal 



 

 

supurativa con amplias áreas de infiltración masiva de linfocitos y de heterófilos. El bazo 
presentó  esplenomegalia y parénquima pálido e igualmente áreas pequeñas, dispersas de 
necrosis coagulativa. 
 
Epicarditis y miocarditis sero-fibrinosa 
     En la grasa coronaria fueron observadas  frecuentemente, petequias y equimosis así 
como epicardio hiperémico y turbio debido a epicarditis serofibrinosa difusa con 
infiltración linfocitaria. El micardio presentó miopatía degenerativa severa asociada a 
miocardistis sero-fibrino-linfocitaria y en un caso fue encontrado un piogranuloma.   
 
Nefropatía degenartiva severa 
     Macroscopicamente fue observada nefromegalia y las lobulillos renales eran muy 
prominentes por lo que la superficie dorsal de los riñones presentaba el aspecto de mora. 
La microscopía reveló unicamente degeneración severa del epitelio de una gran cantidad 
de túbulos renales. 
 
Meningo-encefalitis serofibrino purulenta 
     Histologicamente en la mayor parte de la extensión de las meninges fue apreciado 
exudado seroso abundante con infiltrado linfocitario. Sin embargo, al nivel del cerebelo 
esta meningitis fue francamente supurativa. En el parénquima nervioso predominó la 
infiltración linfocitaria perivascular, gliosis difusa en varias áreas y en un ave fue 
encontrado un piogranuloma con acúmulos de bacterias.   
 
DISCUSIÓN Y CONCLUSIÓN. 
 
     Todas las lesiones presentes en ovario, oviducto, hígado, bazo, corazón, riñon y 
encéfalo al igual que las lesiones vasculares en presencia de bacterias en el torrente 
sanguíneo observadas en este estudio son características del cuadro septicémico que se 
desarrolla en casos de Pasteurelosis (4). Ha sido considerado incluso que la hiperemia 
pasiva general aguda y las hemorragias de tipo petequias y equimosis distribuidas en las 
serosas de todo el organismo son indicativas de choque y sugieren la acción de 
endotoxinas bacterianas (5,6). 
     En el presente estudio resultó novedoso el haber observado en peritoneo, coagulación 
intra-vascular diseminada que también es atribuible al efecto de endotoxinas bacterianas 
así como infarto en el ovario de dos aves ya que estas dos lesiones no han sido señaladas 
en la literatura especializada (5,6). La necrosis de áreas amplias en el parénquima ovárico 
corresponde muy probablemente a infarto ya que pudieron haber resultado de falta de 
irrigación a causa de las hemorragias amplias encontradas en el área de necrosis y presenta 
todas las características morfológicas de un infarto (5,6). Fue sorprendente el hecho de que 
a pesar de haber sido observado meningo-encefalitis supurativa severa no haya sido 
observado tortícolis y que las lesiones en ovario y oviducto no se hayan reflejado en la 
calidad de la clara y del cascarón.   
     También llamó la atención la ausencia de lesiones en el aparato respiratorio con edema 
facial, en ojo, en cojinete plantar y en articulaciones. Sin embargo este hecho pudiera 
haberse debido a varios factores entre otros a la vía de inoculación utilizada, y al tiempo de 
evolución de la enfermedad. 



 

 

     Es pertinente subrayar que aunque todas las lesiones antes mencionadas denotan el 
desarrollo de un cuadro septicémico no son de ninguna manera patognomónicas de la 
infección por bacterias de algún género, especie, taxon o biovar en especial, comprendido 
en la familia Pasteurellaceae. Por lo tanto para tomar las medidas correctivas pertinentes 
resulta muy importante el aislar e identificar plenamente al agente patógeno implicado en 
un brote de campo.  
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Resumen 
 El nacimiento de lechones teñidos con meconio es un indicador de hipoxia fetal, 
asociada con lechones que mueren durante el parto y  con nacimiento de lechones débiles.  La 
hipoxia esta relacionada con oclusión o ruptura de cordón umbilical, con expulsión de 
meconio al líquido amniótico y si persiste, con la aspiración de meconio y el desarrollo del 
Síndrome de Aspiración de Meconio  (SAM) con repercusiones pulmonares.  Sin embargo,  la 
relación de tinción con meconio y grado en piel al nacer con cambios morfológicos 
pulmonares en lechones neonatos no ha sido estudiada.  Por lo que los objetivos fueron:  
determinar los cambios morfológicos en el pulmón de lechones nacidos no teñidos o teñidos 
con meconio en piel y muertos en la etapa neonatal, así como asociar grado de tinción en piel 
con hallazgos histológicos.  El estudio se desarrolló en una granja porcina semi-intensiva en el 
centro de México, se monitorearon 353 partos con 3693 nacimientos, de los cuales el 38.9% 
nacieron teñidos con meconio. La mortalidad neonatal representó un 8.4%.  Los cordones 
umbilicales se clasificaron como adheridos y rotos y se observó un mayor porcentaje de 
cordones rotos en los teñidos que en los no teñidos.  De los lechones neonatos muertos se 
colectaron 60 pulmones de nacidos teñidos y 60 de no teñidos divididos por tiempo de muerte.  
Se encontró que el nacer teñido con meconio no esta asociado con mortalidad neonatal.  El 
grado de tinción con meconio en piel no influye en el tiempo de muerte.  La determinación del 
pH sanguíneo de arteria umbilical indicó que a mayor grado de tinción, el pH disminuye 
progresivamente, corroborando que es un indicador de hipoxia y acidosis.  Se determinaron 
cambios macro y microscópicos en los pulmones.  No se observaron cambios macroscópicos 
asociados a la aspiración de meconio.   Meconio estaba presente en pulmón con distribución 
multifocal y se observaron células epiteliales y queratina provenientes del liquido amniótico, 
así como células inflamatorias, sin embargo, no se observaron diferencias entre grupos.  El 
meconio aspirado permanece en  vías aéreas y genera una reacción granulomatosa a partir del 
día 7 de edad.   Se concluyó que el nacimiento de un lechón teñido con meconio y el grado en 
piel no son un indicador seguro de aspiración y concentración de meconio en pulmón.  Lo 
anterior sugiere que la presencia de meconio en piel, su aspiración y grado en pulmón esta 
asociada al grado y tiempo que dure la hipoxia durante el parto.  No se encontraron cambios 
morfológicos compatibles con los descritos en casos del SAM en neonatos humanos y 
modelos animales utilizando meconio de humano.  Por lo que la respuesta del pulmón de 
lechones a meconio homólogo y la respuesta comparativa a meconio heterólogo requieren 
atención y futura investigación.  
 
Palabras clave:  Meconio, mortalidad neonatal, liquido amniótico, lechones.  
 



 

 

INTRODUCCIÓN 
 
 La mortalidad de lechones sigue produciendo importantes repercusiones económicas 
en la producción porcina.  La mortalidad de lechones se divide de acuerdo al tiempo de 
presentación en: muertes anteparto, intraparto y neonatales(1).  Las muertes anteparto ocurren 
dos o tres días antes del parto y representan solo del 1 al 3% de muertes totales y se deben 
generalmente a causas infecciosas.  La mortalidad intraparto representa del 4 al 10% de las 
bajas y ocurre durante el proceso del parto, generalmente por causas no infecciosas.  Una de 
las etapas más importantes de mortalidad, es la neonatal que ocurre del nacimiento al destete, 
ésta constituye del 20 al 30% de las bajas, de las cuales la mayoría ocurren durante los 
primeros cuatro días de vida por distintas causas(2).  Dentro de las causas de mortalidad 
neonatal se encuentran las infecciosas y no infecciosas.  Las causas no infecciosas incluyen: 
aplastamiento del lechón por la madre, inanición, hipotermia, traumatismos, factores 
ambientales, defectos congénitos, intoxicaciones, deficiencias alimenticias, estrés y distocias 
durante el parto.   Se considera que la anoxia fetal durante el parto no solo es la principal causa 
de las bajas intraparto sino que contribuye en forma importante a la mortalidad neonatal(3).  
La anoxia o hipoxia fetal es provocada por la reducción del flujo sanguíneo placentario 
asociado con las contracciones uterinas, con la consiguiente oclusión o ruptura prematura del 
cordón umbilical, o con el desprendimiento precoz de la placenta.  La hipoxia causa 
redistribución de la sangre del feto con peristaltismo intestinal incrementado y relajación del 
esfínter anal, lo que permite el pasaje de meconio al líquido amniótico(4).  Por lo que el 
nacimiento de bebés y lechones teñidos con meconio es considerado un indicador de 
hipoxia(3).  Si la hipoxia persiste, como un acto reflejo el feto trata de jalar aire y en su lugar 
aspira líquido amniótico contaminado con meconio. 
 La aspiración de meconio puede llevar al desarrollo de un proceso conocido en 
humanos como el Síndrome de Aspiración de Meconio (SAM)(5).  De acuerdo a la 
concentración de meconio aspirada, se puede producir muerte por asfixia o la  obstrucción de 
vías aéreas dístales con atelectasia, enfisema o el desarrollo de una “neumonía química” con 
importantes secuelas en sobrevivientes(6).  Estudios preliminares sugieren que a pesar de la 
abundante presencia de meconio aspirado en lechones muertos intraparto, éste no induce una 
marcada respuesta inflamatoria debido al corto tiempo entre aspiración y muerte durante el 
parto.  Por lo que se considera de vital importancia evaluar si lechones que aspiraron meconio 
in útero o durante el parto y sobreviven, desarrollan las mismas lesiones pulmonares que las 
observadas en bebés.        La mayoría de la información morfológica publicada asociada 
con la aspiración de líquido amniótico y meconio en pulmones proviene de descripciones de 
casos naturales en bebés y de modelos animales experimentales(4).  La mismas lesiones del 
SAM como ocurren en humanos han sido exitosamente demostradas en modelos 
experimentales en lechones(6).  Por lo que es factible que el SAM también se presente en 
forma natural en los lechones y con las mismas repercusiones que en humanos. 
OBJETIVOS: 
 Aunque existen informes del nacimiento de lechones teñidos con meconio y de la 
presencia de meconio en tracto respiratorio, sin embargo, la relación entre nacidos teñidos, la 
aspiración de meconio y sus posibles repercusiones en el pulmón en lechones sobrevivientes a 
la aspiración y su impacto en la mortalidad neonatal no ha sido estudiada.   Por lo que, los 
objetivos del presente estudio fueron el evaluar si el nacimiento de lechones teñidos con 
meconio, está asociado con la presencia de meconio en vías aéreas y a cambios morfológicos 
en pulmón de lechones muertos en la etapa neonatal. 



 

 

MATERIAL Y METODOS 
Animales.  El estudio se llevó a cabo en una granja de producción semi-intensiva de 2000 
vientres de las razas Landrace, Yorkshire y Large White en el  Edo. de México, por un lapso 
de 4 meses.  Las cerdas próximas al parto fueron trasladadas a la sala de maternidad 5 días 
antes del parto y alojadas en jaulas individuales hasta por un periodo de lactancia de 15 días.  
Las pariciones esperadas de 350 hembras fueron cuidadosamente evaluadas. 
Muestreo y Procesamiento. Los lechones al nacer se clasificaron como vivos y muertos y 
teñidos o no con meconio. Los  nacidos teñidos con meconio se clasificaron de acuerdo a una 
escala subjetiva(7)  basada en la concentración aparente de meconio (leve, moderado y 
severo).  Los cordones umbilicales fueron evaluados al nacimiento y clasificados como 
adheridos y rotos.  El pH de la sangre de vasos umbilicales se evaluó con tiras reactivas.   La 
mortalidad de lechones se dividió en: muertes anteparto, intraparto y neonatales.  Solo 
lechones neonatos muertos fueron incluidos en estudio. 
Diseño Experimental. Se colectaron 120 pulmones de neonatos que murieron después del 
nacimiento y hasta 15 días de edad.  El criterio de inclusión de neonatos muertos fue por 
rangos de edades: muertos después del nacimiento y hasta 3 días después, muertos entre 4 y 7 
días y muertos entre 8 días y 15 días.  Se incluyeron en dos grupos, uno de nacidos teñidos con 
meconio (n=60) y otro de nacidos no teñidos (n=60) (Cuadro 1). 
 
Cuadro 1.  Número de lechones neonatos colectados divididos en grupos de edades. 

Días  de                            Nacidos                         Nacidos 
Nacidos                            Teñidos                         No Teñidos 
0 – 3 20 20 

4 -  7 20 20 

8 – 15 20 20 

 
En los lechones muertos se realizó la disección sistémica de la región oral y cavidad torácica y 
se extrajo el paquete cardio-pulmonar, eliminando traquea y corazón.  Los pulmones fueron 
sumergidos en formol al 10% amortiguado con fosfatos y una vez fijados, los pulmones fueron 
separados en lóbulos, seccionados en su eje mayor y las secciones fueron procesadas con 
métodos rutinarios para histopatología, cortadas a 4 µm. y teñidas con hematoxilina y eosina 
(H&E) y en casos en los que se dificultó la identificación de meconio se realizó la tinción de 
ácido periódico de Schiff (PAS).  Los cortes fueron observados por medio de un microscopio 
óptico. 
 Caracterización de cambios morfológicos. Se estableció un sistema de categorización 
de la presencia de meconio y de cambios morfológicos en pulmones.  Los cambios fueron 
agrupados por tipo de lesión, grupo y distribución en lóbulos.  Se determinó la presencia de 
meconio, células epiteliales y queratina (contenidas en líquido amniótico), células 
inflamatorias (macrófagos y neutrófilos) así como otros hallazgos en bronquios, bronquiolos y 
alvéolos. 
Análisis estadístico.  La distribución del meconio y las lesiones fueron analizadas por medio 
de chi cuadrada, Análisis de Varianza y  prueba t de Student con un nivel de significancia de 
(p<0.01).  El grado de lesión en pulmones fue correlacionado con el grado de tinción con 
meconio por medio de correlación de Pearson. 
  



 

 

RESULTADOS 
 Se monitorearon 353 partos con 3,693 lechones nacidos totales, de los cuales los  
nacidos vivos representaron el 90.4% (n= 3342) y el 9.5% (n= 351) los nacidos muertos.  Del 
total de vivos, el 38.9% (n= 1301) estaba teñido con meconio, en contraste con el 58.2%(n= 
127) de nacidos muertos intraparto teñidos con meconio. 
 El número de lechones que murieron en la etapa neonatal (1-15 días) fue de 282, lo que 
representa el 8.4% del total de nacidos vivos.  De los lechones nacidos vivos no teñidos, el 
9.6% murió en la etapa neonatal y de los nacidos vivos teñidos, el 6.7% murió en la misma 
etapa.  El análisis estadístico indicó diferencias significativas (p<0.01) entre ambos grupos, sin 
embargo, el porcentaje de mortalidad fue mayor en los nacidos no teñidos. 
   Se observó que el grado de tinción con meconio disminuyó progresivamente  en 
frecuencia de leve a moderado y a severo.  Se encontró que no hay asociación entre mayor 
grado de tinción y mayor porcentaje de mortalidad. 
 No se encontraron diferencias significativas (p>0.05) en el tiempo de muerte entre el 
grupo de teñidos y no teñidos, así como  también que no hay diferencia significativa (p>0.05) 
entre grado de tinción con meconio y tiempo de muerte.  Además, no existe correlación 
significativa (p>0.05) entre grado de tinción individual al nacer y el tiempo individual de 
muerte.     Los cordones umbilicales adheridos o rotos  se agruparon de acuerdo a si los 
lechones estaban teñidos o no con meconio en piel.  Se observó que el porcentaje de cordones 
umbilicales rotos en lechones nacidos teñidos era mayor (p<0.01) que en los no teñidos. 
 Con respecto al pH de la sangre de vasos umbilicales, se encontraron  diferencias 
significativas (p<0.01) entre no teñidos y teñidos, con valor mas bajo en  teñidos.  Al dividir 
valores de pH respecto al grado de tinción con meconio en piel de los nacidos teñidos, se 
encontró una diferencia significativa (p<0.01) entre grados.  Además, se observó correlación 
significativa (p<0.01) (r = -0.82), indicando que a mayor grado de tinción, el pH disminuyó 
progresivamente.  
Cambios macroscópicos.   Los cambios circulatorios incluyeron congestión multifocal y 
congestión hipostática (unilateral) y edema pulmonar.   La presencia de atelectasia multifocal 
fue escasamente observada en ambos grupos.  Se encontraron dos casos con enfisema focal en 
el grupo de los teñidos y uno en el de los no teñidos.  Se observó una bronconeumonía 
supurativa en los no teñidos y una bronconeumonía fibrinosa en los  teñidos.  Exudado catarral 
o purulento en bronquios se observó solo en cuatro casos.    No se observó meconio en 
bronquios en ninguno de los casos. 
Caracterización de cambios histológicos.  Se encontró evidencia microscópica de meconio en 
pulmones en el 55% de los lechones nacidos teñidos y del 80% en los nacidos no teñidos 
cuando murieron de 1 a 3 días después de nacer.  La frecuencia de meconio en vías aéreas 
disminuyó progresivamente conforme avanza la edad al momento de la muerte sin diferencias 
en ambos grupos.  La frecuencia de meconio fue mayor en el grupo de 1 a 3 días de lechones 
nacidos no teñidos comparado con los nacidos teñidos.  En los grupos de lechones que 
murieron de 4 a 7 y de 8 a 15 días no se observaron diferencias.  
 La evidencia microscópica de meconio fue mayor en alvéolos, seguido por bronquiolos 
y no se encontró en bronquios.  La frecuencia en alvéolos fue mayor en el rango de 1 a 3 días 
en los no teñidos comparados con los teñidos.  Sin embargo, no se observaron diferencias en la 
presencia de meconio en alvéolos entre los grupos de nacidos teñidos o no, en los de 4 a 7 y 8 
a 15 días de muerte. 
 El meconio en pulmones se observo en forma de partículas o cúmulos granulares de 
color amarillo-oro en H&E, asociado en ocasiones con escasas o abundantes células epiteliales 



 

 

y espículas de queratina.  Con respecto al grado de depósito de meconio en pulmones,  
predominó el mínimo, posteriormente el leve y en menor proporción el moderado. No se 
observaron depósitos severos de meconio. 
Cronología de Cambios morfológicos. En pulmones de lechones muertos entre los primeros 3 
días de vida, el meconio se encontraba libre en espacios aéreos tanto de bronquiolos y alvéolos 
pero no asociado a células inflamatorias.  En cambio, en los pulmones de lechones muertos 
entre 4 y 7 días, el meconio se encontraba rodeado de macrófagos y escasos neutrófilos y 
adherido a las paredes bronquiolares y alveolares.  En algunos casos el meconio fue 
incorporado o secuestrado en las paredes alveolares.  En el caso de lechones muertos entre 8 y 
15 días después de nacer, la frecuencia de meconio disminuyó y en los casos detectados, el 
meconio se encontraba rodeado de macrófagos formando una reacción granulomatosa.  El 
meconio estaba distribuido en forma multifocal y predominó el grado mínimo.  En algunos 
casos se observó meconio a nivel subpleural asociado o no a inflamación.  
 Respecto a la distribución del meconio en los diferentes lóbulos, se observó que la 
mayor frecuencia se presentó en los lóbulos cardiacos y diafragmáticos y en menor proporción 
en apicales. No se observaron diferencias marcadas en depósito de meconio en diferentes 
lóbulos entre lechones nacidos teñidos y no teñidos. 
 Células epiteliales provenientes del líquido amniótico fueron observadas con diferentes 
formas y las espículas de queratina fueron reconocidas por su apariencia característica.  En 
algunos casos las células epiteliales formaban grupos u aglomerados en bronquiolos y alvéolos   
La mayor frecuencia se observó en los pulmones de lechones que murieron entre 1 y 7 días. 
 Se observaron ligeras diferencias de mayor frecuencia de neutrófilos y macrófagos en 
alvéolos de lechones nacidos no teñidos comparados con los teñidos. La frecuencia y 
severidad del edema pulmonar fue mayor en los lechones nacidos teñidos y sobre todo en los 
que murieron de 3 días de edad en adelante. Un hallazgo común fue la presencia de eritrocitos 
libres en vías aéreas de ambos grupos. 
 La presencia de granulomas de grado leve asociados a meconio fue observada en 2 
lechones nacidos no teñidos, uno en el grupo de 4 a 7 días de edad y otro en el de 8 a 15 días.  
En el caso de lechones nacidos teñidos, solo en uno se observó granulomas asociados a 
meconio en el grupo de 4 a 7 días.  La presencia de células multinucleadas o gigantes fue 
esporádica y similar en ambos grupos. 
  
DISCUSION 
 Los resultados sugieren que la mortalidad neonatal fue independiente de que los 
lechones nacieran teñidos o no con meconio en piel.  Se encontró que el grado de tinción con 
meconio no esta asociado a la frecuencia de mortalidad neonatal.  
La mortalidad neonatal fue mayor durante los primeros cinco días, corroborando que ésta se 
presenta principalmente durante los primeros días de vida (8).  
 En el presente estudio se encontró que no existe correlación significativa entre el grado 
de tinción con meconio en piel al nacimiento y el tiempo de muerte.  Por lo que el grado de 
tinción con meconio en piel al nacimiento en este estudio, no fue un buen indicador de la 
viabilidad del lechón en la etapa neonatal. 
 Respecto a la morfología del cordón umbilical al nacimiento de los lechones el 
porcentaje de cordones rotos fue significativamente mayor en los nacidos teñidos.  La ruptura 
previa del cordón umbilical durante el parto induce hipoxia y favorece la expulsión de 
meconio(1).   



 

 

 Los resultados de pH del cordón umbilical significativamente mas bajos en los nacidos 
teñidos y la asociación negativa significativa entre grado de tinción con meconio en piel y 
valor de pH del cordón, corroboran que el grado de tinción con meconio en piel es un 
indicador de la hipoxia y de la acidosis que sufre el lechón durante el parto, tal como se ha 
descrito en lechones y neonatos humanos(2,5). 
 Los cambios circulatorios macroscópicos en pulmones,  se consideraron inespecíficos.  
La atelectasia y enfisema, aunque se han descrito como cambios característicos en animales y 
bebes con aspiración de meconio (4,5) no pudieron ser asociados a su presencia.  Los casos de 
bronconeumonía supurativa y  fibrinosa, indican la asociación de bacterias, pero no asociados 
a meconio.   Ninguno de los lechones muertos en la etapa neonatal tenía meconio en 
bronquios, aun en los que murieron los primeros días, lo que indica que el meconio aspirado in 
útero o durante el parto se deposita en vías aéreas bajas con el inicio de la respiración.  
 La presencia y grado de meconio en vías aéreas no era diferente en los pulmones de 
lechones nacidos teñidos o no con meconio y que murieron en la etapa neonatal.  Lo anterior 
sugiere que la presencia y grado de meconio en piel al nacimiento del lechón no esta asociado 
a su aspiración y depósito en pulmón. 
El meconio aspirado fue fácilmente reconocido en bronquíolos y alvéolos por su característica 
apariencia granular color amarillo-oro en H&E y asociado a veces con células epiteliales y 
queratina(4,9).  El meconio aspirado permanece los primeros días de vida del lechón en forma 
libre en bronquíolos y alvéolos sin estar asociado a células inflamatorias.  Posteriormente, el 
meconio es rodeado por macrófagos y neutrófilos tal como ha sido descrito en otros 
estudios(4).  Después de los tres días de nacidos, el meconio es incorporado o secuestrado en 
paredes alveolares y rodeado por macrófagos principalmente.  Con el paso del tiempo, la 
frecuencia de meconio disminuye e incita una respuesta granulomatosa con macrófagos.  La 
cronología de eventos asociados al meconio en el pulmón de los lechones en este estudio 
coincide con las descripciones de casos experimentales descritos en otras especies (4).   El  
patrón multifocal del meconio ha sido descrito en pulmones de neonatos en casos naturales y 
modelos experimentales del SAM en becerros, lechones y animales de laboratorio(4,9).  En el 
mayor numero de casos, el grado de depósito de meconio en los pulmones fue mínimo y en 
menor proporción leve y moderado.  En el presente estudio no se presentaron depósitos 
severos o graves de meconio comparables a los observados en estudios previos en lechones 
muertos intraparto.  Además, no se encontró meconio en bronquios, solo en bronquiolos y 
alvéolos.  Esta diferencia de depósito de meconio entre los muertos intraparto y los neonatos 
es explicable ya que en los que mueren durante el parto, la cantidad de meconio aspirada se 
concentra en traquea y bronquios y en el caso de presentarse la primera respiración, partículas 
de meconio alcanzan las vías bajas.  Por lo que el meconio puede ser fácilmente observado y 
en mayor cantidad en diferentes partes del pulmón.  En contraste, en aquellos que aspiran 
meconio y sobreviven, el meconio es forzado a vías bajas del pulmón y se dispersa en 
alvéolos, por lo que ya no es factible observarlo en traquea y bronquios. 
 La presencia de células epiteliales provenientes del líquido amniótico fue observada 
asociada o no a meconio principalmente en lechones muertos de 1 a 7 días.  Las células 
epiteliales se observaron en diferentes formas y provienen de la descamación de células 
dérmicas y queratina, además de células del tracto digestivo y genitourinario del feto(9).  
Células y queratina fueron observadas libres en espacios aéreos en pulmones de lechones 
muertos de 1 a 3 días y posteriormente fueron observadas adheridas a paredes alveolares y a 
veces formando aglomerados.   



 

 

 La presencia de neutrófilos y macrófagos se observó tanto en pulmones de lechones 
nacidos no teñidos como teñidos con meconio y no siempre asociados a meconio.  
Hemorragias y edema fueron observados en ambos grupos y no asociados a meconio.  Un 
hallazgo común fue la presencia de sangre libre en espacios aéreos en ambos grupos y a 
diferentes edades. Las hemorragias pulmonares en neonatos que mueren en las primeras horas 
podrían asociarse a la hipoxia o consideradas como hemorragias agonales.  Las hemorragias 
pulmonares son un hallazgo frecuente en humanos y se presentan sin causa específica. 
 
CONCLUSIONES 
Considerando los resultados del presente estudio se concluye que: 
-  La asociación significativa encontrada entre grado de tinción con meconio en piel al 
nacimiento y la frecuencia de cordones umbilicales rotos, así como con baja del pH de la 
sangre del cordón umbilical corroboran que el grado de tinción con meconio al nacimiento es 
un buen indicador de ruptura temprana del cordón umbilical, de estrés fetal, de hipoxia y 
acidosis.  
-  No existen diferencias en la frecuencia y grado de depósito de meconio en vías aéreas de 
lechones que nacieron teñidos o no con meconio en piel.  Por lo que, el nacimiento de un 
lechón teñido con meconio y el grado de tinción en piel no son un indicador seguro de la 
aspiración y concentración de meconio en  pulmón.  Lo anterior sugiere que la presencia de 
meconio en piel, su aspiración y grado en pulmón esta asociada al grado y tiempo que dure la 
hipoxia durante el parto.  Si la hipoxia es leve o de corta duración, el lechón expulsará 
meconio.  Si la hipoxia es moderada o persiste por más tiempo,  el grado de meconio 
expulsado aumenta y  el lechón aspirará poco meconio.  Pero si la hipoxia es severa, expulsa y 
aspira más  meconio, pero muere durante el parto.  Por lo que solo nacerán y sobrevivirán, 
aquellos que sufran de hipoxia leve o moderada.  
-  La frecuencia y grado de meconio en vías aéreas de lechones muertos en la etapa neonatal 
no esta asociada a los cambios morfológicos encontrados.  No se encontraron cambios 
morfológicos compatibles con los descritos en casos del SAM en neonatos humanos y 
modelos animales experimentales utilizando meconio heterólogo de humano.  Por lo que la 
respuesta del pulmón de lechones a meconio homólogo y la respuesta comparativa a meconio 
heterólogo que pudiese explicar las diferencias en cambios morfológicos en los modelos 
experimentales en lechones requieren atención y futura investigación. 
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Histomoniasis en un pavo real (pavo cristatus) en la Ciudad de Monterrey, 
Nuevo León. Informe de un caso 

Histomoniasis in a peafowl (pavo cristatus) from Monterrey City 
 
∗Trejo, C.A., González, V.M.A., Méndez, G. M. (1)  
 
(1) Laboratorio de Salud Animal; S.A.G.A.R.P.A./ C.F.P.P.N.L. 
Carretera a Reynosa Km. 4.5, Terrenos de la Exposición Ganadera, Ciudad Guadalupe, 
Nuevo León, México. C.P. 67100. 
 
Resumen. 
Los parásitos a través del tiempo, han jugado un papel muy importante como causa de 
enfermedades que han afectado a los animales y al hombre. Por lo general éstas van desde 
las más simples como las causadas por ectoparásitos (pulgas, piojos, etc...) en dónde se 
presenta una dermatitis alérgica persistente, hasta aquellas en las cuáles se involucra la vida 
del individuo debido a disfunciones orgánicas sistémicas, como el causado por Histomonas 
meleagridis, agente causal de enterohepatitis infecciosa aviar.  
Este tipo de enfermedad llamada también cabeza negra (no patognomónica), reviste una 
gran importancia, debido a que representa un verdadero problema ya que llega a causar 
grandes pérdidas económicas de hasta 2 millones de dólares tan solo en Estados Unidos, 
por altas mortalidades sobre todo en pavos, además de 4.5 millones en medicación. En 
nuestro país no debe ser un problema menor, debido a que en muchas regiones se cuenta 
con la presencia del gusano del ciego (Heterakis gallinarum), así como de la lombriz de 
tierra que son los huéspedes accesorios de las Histomonas. Este protozoario, en su estado 
no amiboideo es por lo regular esférico (3 a 16 µm de diámetro). Tiene un solo flagelo 
inflexible de 6 a 11 µm de largo, además de un escudo grande y un axóstilo totalmente 
contenido en el cuerpo del microorganismo, por otro lado el cuerpo parabasal tiene forma 
de V y es anterior al núcleo, el cuál es esferoide a elipsoidal u ovoide y mide 2.2 x 1.7 µm. 
En los tejidos éstos parásitos carecen de flagelos y tienen diferentes etapas, por ejemplo: 
Etapa 1 (parásitos en la etapa “invasiva” en las áreas periféricas de las lesiones. Etapa 2 
(presentan forma amiboidea con pseudópodos y que miden de 8 a 17 µm, etapa más grande 
miden de 12 a 21 µm, además de otras etapas vegetativas encerradas en  vacuolas en tejido 
degenerado. Etapa 3 (presente en lesiones más viejas que es eosinófila y más pequeña, 
representando una forma degenerativa). 
Se remite al Laboratorio de Salud Animal de Monterrey a un pavo real, macho, de  
2 años de edad, el cuál presentó decaimiento, postración, diarrea, anorexia y muerte. No 
tenía su  calendario de desparasitación al día. Al estudio post-mortem se observaron las 
siguientes lesiones: la condición general del animal así como su estado de carnes era bueno, 
las mucosas oral y palpebral, se encontraban anémicas. A nivel de la región cloacal se 
aprecian residuos de materia fecal acuosa de color blanco (diarrea).  A la incisión primaria 
el estado de carnes era regular. Los pulmones se aprecian con una congestión severa difusa, 
así como numerosos focos de necrosis y calcificaciones de color blanco cremoso, los cuáles 
presentaban una consistencia firme. La tráquea no se apreciaba con alguna alteración. Al 
inspeccionar la cavidad abdominal se observa a nivel hepático aumento de tamaño, con una 
congestión moderada difusa y múltiples focos necróticos de diferentes diámetros 
(aproximadamente de 0.5 a 1.5 cms) de color café-blanquecino, los cuáles presentaban una 



 

 

consistencia de suave a friable, además de focos de hemorragia a nivel central. En intestino 
grueso la distensión parietal de los ciegos es marcada ya que en su interior hay la presencia 
de numerosas placas difteroides de color blanco-amarillento, así como múltiples focos de 
hemorragias y contenido fecal de color verde bandera, de olor fétido. 
La molleja se encuentra plétora de alimento el cuál en su mayoría era grano de sorgo y 
maíz quebrado así como fibras vegetales semidigeridas, todo esto teñido de un color verde 
oscuro. El resto de las vísceras abdominales no presentaban cambio alguno. El cerebro sólo 
se observó con una congestión meningoencefálica discreta difusa. 
Al estudio clínico-histopatológico se describe lo siguiente: En aparato respiratorio 
los pulmones a nivel del parénquima, se observan con marcado engrosamiento de los septos 
parabronquiales, reducción moderada en el espacio aéreo de los mismos, así como una 
congestión moderada difusa, en algunos espacios de los mismos se aprecian numerosas 
colonias micóticas, en las que proliferan gran cantidad de hifas que corresponden al hongo 
conocido como Aspergillus fumigatus, los cuáles resaltaron enormemente al realizar la 
histoquímica de PAS (Ácido periódico de Schiff), en dónde además se apreció un discreto 
infiltrado inflamatorio de tipo mononuclear principalmente linfocitos y macrófagos, además 
de múltiples focos de necrosis. En aparato digestivo, el hígado a nivel de su parénquima se 
aprecia con marcada disociación de los cordones hepáticos, múltiples focos de necrosis y 
hemorragias, así como gran cantidad de microorganismos parasitarios que corresponden a 
protozoarios del género Histomonas meleagridis, los cuáles se encuentran en diferentes 
estadíos de desarrollo. Por otro lado el intestino grueso, en sus porciones de ciego se 
observa a nivel de la mucosa, con amplias áreas de necrosis y hemorragias marcadas, así 
como múltiples colonias bacterianas. Así mismo se observa un infiltrado inflamatorio de 
tipo mononuclear principalmente linfocitos y macrófagos, además de gran cantidad de 
heterófilos. Los riñones a nivel de la corteza así como en la médula sólo presentan una 
congestión moderada difusa. El corazón y el bazo no presentan cambios patológicos 
aparentes. En sistema nervioso, el cerebro presenta solamente una congestión y edema 
perivascular marcado.  
 
Palabras clave: Histomoniasis, lombriz de tierra, Heterakis gallinarum. 
 
Key words: Histomoniasis, earthworm, Heterakis gallinarum. 
 
INTRODUCCIÓN. 
 
Agente: Histomonas meleagridis es un patógeno que pertenece al Reino: Animal, Phylum: 
Protozoa, Subphylum: Sarcomastigophora, Clase: Mastigophora, Familia: 
Monocercomonadidae, Género: Histomonas, y Especie: meleagridis. Son organismos 
ameboides y uninucleados. Su único flagelo  se origina de un gránulo basal, cercano a la 
masa nuclear. Su aspecto depende de  su localización y estado de la enfermedad. Hay 
formas en tejido que no presentan flagelo. Se describen tres estados: 1) Fase Invasiva: se 
encuentra en lesiones recientes de ciego e hígado y en la periferia de lesiones viejas, es 
extracelular y mide de 8 a 17 µm de largo, es activo y amiboide ya que presenta 
pseudópodos. Su citoplasma es basófilo, con una zona externa en el ectoplasma y una 
finamente granular en el endoplasma, presenta algunas vacuolas digestivas con partículas 
alimenticias. 2) Fase Vegetativa: está presente en el centro de las lesiones, se han descrito 
dos formas, una tisular sin flagelos y otra con flagelos que se encuentra en el lumen. La 



 

 

forma típica es redonda u oval, variando su tamaño de 6 a 20 µm de diámetro, el núcleo 
mide 3 µm de diámetro. Recientemente se ha observado que las formas tisulares pueden 
tener flagelos, siendo formas típicamente saprozoicas. Las formas que se encuentran en el 
lumen son parecidas a las anteriores, excepto por la presencia de uno o dos flagelos, hay 
también grandes vacuolas como resultado de una alimentación holozoica, variando su 
aspecto con el tipo de alimentación (presencia de bacterias, granos de almidón, etc…), el 
núcleo es vesicular y aparece un flagelo, que nace de un pequeño cinetosoma próximo a la 
masa nuclear. 3) Fase de Resistencia: ésta última fase mide de 4 a 11 µm de diámetro 
parece estar limitada por una membrana densa, su citoplasma es acidófilo y está repleto de 
gránulos. Poco se sabe de la fase en que se encuentra en los huevos de Heterakis 
gallinarum,.que guarda su viabilidad durante largo tiempo a bajas temperaturas, a 
diferencia de las fases tisulares que mueren rápidamente. Se localiza principalmente en 
ciegos, hígado, pulmón y riñón de un gran número de aves.  
 
PATOGENIA. 
 
Ciclo biológico: Se reproducen por fisión binaria, el flagelado en el ciego invade la zona 
germinal de los ovarios del nemátodo Heterakis gallinarum, en dónde se multiplica 
extracelularmente, posteriormente penetra en los estados precursores de huevos, 
disminuyendo su tamaño. Finalmente, los huevos del nemátodo son puestos y están 
infectados con Histomonas meleagridis. En el suelo el huevo del nemátodo evoluciona y se 
transforma en larva infestante. Al ingerir el ave susceptible, el alimento junto con los 
huevos infectados del nemátodo Heterakis gallinarum con Histomonas meleagridis, libera 
en el ciego a las larvas de éste y éstas a su vez a los protozoarios, iniciándose por separado 
el desarrollo de ambos hasta reiniciar nuevamente, la invasión del tracto reproductor de otro 
nemátodo.  
La lombriz de tierra puede transmitir huevos de Heterakis e Histomonas. 
Las larvas de Heterakis gallinarum  liberan histomonas, que se incorporan a la pared del 
ciego y allí se multiplican. Pueden estar afectados uno ó ambos ciegos gástricos y la lesión 
primaria consiste en úlceras pequeñas, puntiformes y marcadas, en las que los parásitos son 
abundantes. Estas forman aumentan de tamaño, pudiendo dañar a la totalidad de la mucosa 
del ciego, la cuál se engrosa y su superficie se necrosa y finalmente, el ciego contiene un 
núcleo adherente, marcadamente caseoso. Posteriormente los organismos logran 
incorporarse al sistema portal y de ésta manera son transportados hasta el hígado, en dónde 
causarán daño a nivel del parénquima, apreciándose que las lesiones tienen distintas 
dimensiones, por lo regular oscilando entre 0.5 a 1 cms de diámetro, que pueden confluir y 
extenderse por todo el órgano, en muchos casos no hay encapsulación. Se ha señalado que 
ciertas especies de bacterias son necesarias para lograr el efecto dañino de este protozoario, 
su patogenicidad puede ser completada  con la introducción de bacterias como Escherichia 
coli, Clostridium perfringens ó Bacillus subtilis, etc…  
Histomonas meleagridis, daña al tejido por medio de la secreción de una enzima 
proteolítica, la cuál digiere los tejidos del huésped tomando pequeñas partículas 
alimenticias, productos de la destrucción celular por medio de pinocitosis y quizá por 
difusión. Puede afectar guajolotes de todas las edades, pero con la edad varía el curso y la 
mortalidad puede ser del 50 al 100%, las aves mueren de dos a tres días después de haber 
mostrado los primeros signos, los pollos son más resistentes que los guajolotes a la 
infección, generalmente no muestran signos de enfermedad. Este protozoario ejerce acción 



 

 

tóxica a través de las enzimas proteolíticas que produce, acción mecánica cuándo se 
desarrolla dentro de las células y acción expoliatriz citófaga y la acción bacteriana que se 
desarrolla en combinación. 
Susceptibilidad de especie: Afecta a un gran número de aves, las cuáles actúan como 
huéspedes definitivos por ejemplo, guajolotes, pavos, faisanes, pollos y otras gallináceas. 
Mientras que el huésped intermediario son los huevos de Heterakis gallinarum y la lombriz 
de tierra. 
Semiología: Los primeros signos de la enfermedad después de un período de 15 a 20 días 
son: decaimiento, falta de apetito, plumas erizadas, cabeza caída, en ocasiones presenta un 
color oscuro por la cianosis presente, las plumas de las alas y cola están caídas, sin fuerza, 
además de diarrea de color amarillo azufre. 
 
PATOLOGÍA. 
 
Lesiones macroscópicas: Debido a que Histomonas meleagridis, se desarrolla en la pared 
del ciego, causa lesiones características, luego invade torrente sanguíneo vía porta, para 
llegar al hígado y algunas veces al pulmón y al riñón. Así, uno ó ambos ciegos pueden estar 
afectados, mostrando úlceras con gran cantidad de parásitos provocando inflamación de la 
mucosa cecal, a veces éstas úlceras perforan la pared del ciego, ocasionando peritonitis ó 
adherencias. La mucosa del ciego está gruesa y necrótica, cubierta por una capa de material 
amarillento parecido al yeso ó al queso, adherido a la mucosa, así como marcada tiflitis. 
Las lesiones hepáticas son patognomónicas, caracterizadas por estructuras circulares, 
deprimidas, de color amarillo ó amarillo verduzco con áreas de necrosis y tejido de 
degeneración. No están encapsuladas pero emergen con un borde grueso; su tamaño varía 
de un centímetro de diámetro o más extendiéndose hacia adentro del parénquima hepático. 
Lesiones microscópicas: La invasión inicial de la pared cecal resulta en infiltración 
leucocitaria heterofílica, respondiendo a una invasión de bacterias, histomonas y heterakis 
juveniles. A los 5 – 6 días son visibles numerosas histomonas, como pálidos cuerpos 
ovoides que se tiñen ligeramente en la lámina propia y la mucosa muscular. Hay un centro 
en la luz de los ciegos compuesto de epitelio desprendido, fibrina, eritrocitos y leucocitos 
junto con ingesta atrapada en los ciegos. A los 12 –16 días se integran las células gigantes 
en los tejidos cecales, además de apreciarse la invasión de las histomonas y la necrosis 
hasta la capa muscular y serosa. Alrededor de los 17 – 21 días, las histomonas son pocas 
dentro del tejido, concentrándose cerca de las capas serosas. Se forman grandes cantidades 
de células gigantes y pueden presentarse de manera principal como granulomas, sobre la 
parte serosa de los ciegos. A los 6 – 7 días post-inoculación se aprecian las primeras 
lesiones en hígado, que consisten en pequeños agrupamientos de heterófilos, linfocitos y 
monocitos cerca de los  vasos portales. A los 10 – 14 días, las lesiones son más grandes, se 
presenta gran infiltración linfocítica y numerosos macrófagos, los heterófilos están en 
forma moderada. Los hepatocitos en los centros de las lesiones se necrosan y desintegran, 
muchas histomonas individuales o en grupos son visibles en la laguna cerca de la periferia 
de las lesiones. Del día 14 – 21 la necrosis llega a aumentar de manera grave, las 
histomonas en esta etapa están presentes en su mayor parte como pequeños cuerpos en los 
macrófagos. Si llega a haber recuperación los focos de células linfoides permanecen, junto 
con áreas de fibrosis y  los hepatocitos en regeneración. 
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Comparación de histopatología, aislamiento microbiológico y PCR en el 
diagnóstico de tuberculosis bovina 
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Resumen. 
En México, el diagnóstico de tuberculosis bovina se realiza mediante la prueba 
de tuberculina, aislamiento e histopatología, los cuales presentan algunas 
limitantes de sensibilidad y especificidad. Se evaluó la prueba de reacción en 
cadena de la polimerasa (PCR), a partir de tejidos embebidos en parafina 
provenientes de animales sospechosos de tuberculosis, con la finalidad de 
compararla con las pruebas de histopatología y aislamiento microbiológico. La 
prueba de PCR, a partir de tejidos embebidos en parafina de animales de 
matanza regular, permitió detectar un 55.0% de muestras positivas a diferencia 
de la histopatología que detectó un 28.0% y aislamiento un 22.0%. Los valores 
de sensibilidad comparando  PCR con aislamiento fue de 82% y con respecto a 
histopatología fue de 72%, y de 60% comparando histopatología y aislamiento. 
Esto es, la histopatología demostró una sensibilidad muy por debajo de la 
encontrada por el PCR. Con base en lo anterior, podemos recomendar el uso de 
la PCR como prueba complementaria a la histopatología con la ventaja de que 
PCR identifica bacterias del complejo M. tuberculosis  donde se incluye a M. 
bovis .  
 
INTRODUCCIÓN. 
La tuberculosis bovina es una de las enfermedades zoonóticas más importantes 
del país, debido a que provoca importantes pérdidas económicas en la 
ganadería nacional, además del impacto en la salud pública. Esta enfermedad 
es causada principalmente por Mycobacterium bovis,  perteneciente al complejo 
M.  tuberculosis .  En la campaña de control y erradicación de la tuberculosis 
bovina, el diagnóstico se realiza por medio de la prueba de la tuberculina y el 
análisis bacteriológico e histopatológico. Un animal que resulta positivo a la 
prueba de tuberculina se conoce como reactor (1). La prueba de tuberculina es 
relativamente rápida, en comparación al cultivo que dura de 7 a 8 semanas, 
pero tiene una sensibilidad del 72.0% y presenta reacciones antigénicas 
cruzadas con bacterias atípicas. El aislamiento del agente etiológico es una 
prueba confirmatoria, pero el cultivo es un proceso largo, pues se trata de un 



 

 

microorganismo que crece lentamente por lo que se requieren semanas para que 
sus colonias sean notorias (2). 
Con el desarrollo de la de reacción en cadena de la polimerasa (PCR), se han 
implementado diferentes protocolos para el diagnóstico de enfermedades 
infecciosas en humanos y animales. Para el diagnóstico de tuberculosis se han 
utilizado como blanco para la amplificación, regiones específicas del 
cromosoma de microorganismos causantes de tuberculosis, entre estas se 
encuentran las secuencias de inserción IS6110, IS1081, genes que codifican 
proteínas como la MPB70 y una de 65 kDa (5).   
Objetivos 
Comparar las pruebas de histopatología, aislamiento y PCR en el diagnóstico 
de tuberculosis bovina a partir de muestras de campo del noreste de México, 
recibidas en el laboratorio regional del Comité para el Fomento y Protección 
Pecuaria del Estado de Nuevo León, A. C. 
 
METODOLOGÍA. 
Material biológico 
Se analizaron 176 bloques de tejidos embebidos en parafina de nódulos 
linfáticos pulmonares y tejido pulmonar de bovinos con y sin lesiones 
características a tuberculosis bovina y que resultaron positivos y/o negativos al 
aislamiento microbiológico. 
Selección de iniciadores, análisis con secuencias reportadas en bancos de 
genes y simulaciones de PCR.  
Se seleccionaron los iniciadores que reconocen la secuencia de inserción 
IS6110 de especies del complejo M.  tuberculosis;  TB294, TB850, TB670 y 
TB505 (3). Los últimos 4 iniciadores se utilizan en una PCR anidada. Los 
iniciadores reportados para la PCR anidada fueron modificados debido a que 
en reacciones de PCR incluyendo tanto los iniciadores externos como internos 
formaron dímeros.  
Extracción de DNA 
Para obtener el DNA de los tejidos embebidos en parafina se utilizó el método 
extracto crudo a partir de 3 cortes de 5 micras (µm) descrito por Miller y cols., 
1997 (5). Además, se realizó la extracción del DNA, a partir de 3 cortes de 5 
µm de espesor, usando el protocolo que incluye buffer CTAB. 
Reacciones de PCR con muestras de tejidos de bovinos 
Las reacciones de PCR se realizaron en un volumen final de 25 µl, utilizando 
25 pmoles de cada iniciador, 200 µM de cada uno de los 4 desoxinucleótidos 
trifosfatados (GIBCO-BRL), 1 mM de MgCl2, 1X de Buffer Taq  (200 mM Tris-
HCl pH 8.0 y 500 mM KCl) y 2.5 unidades de la enzima Taq-DNA polimerasa 
(Promega). Las condiciones del termociclador para los iniciadores externos 
(TB294M y TB850) fueron: un ciclo 2 min/93 ºC, seguido de 35 ciclos de tres 
pasos/ciclo siguientes: desnaturalización a 93 ºC por 45 seg, alineamiento de 
iniciadores a 65 ºC por 1 min y una extensión a 72 ºC por 1 min, con una 
extensión final de 10 min/72 ºC. Para los iniciadores internos (TB670 y 
TB505M) un ciclo 2 min/93 ºC, seguido de 50 ciclos de tres pasos/ciclo 



 

 

siguientes: desnaturalización a 93 ºC por 45 seg, alineamiento de iniciadores a 
48 ºC por 45 seg y una extensión a 72 ºC por 45 seg, con una extensión final 
de 10 min/72 ºC.  
Análisis histopatológico y microbiológico 
Las muestras de tejidos con lesiones macroscópicas recibidos en laboratorio se 
procesaron para análisis histopatológico y aislamiento microbiológico, 
mediante las metodologías oficiales descritas en la NOM-031-ZOO-15 (1). 
Análisis comparativo de pruebas diagnósticas 
Se determinó la sensibilidad de la técnica de PCR en comparación con las otras 
dos mediante la fórmula descrita por Malorny et al.,  (2003) (4). El porcentaje 
de sensibilidad relativa = 100 x (concordancia de positivos entre aislamiento y 
PCR)/ (concordancia de positivos entre aislamiento y PCR) + (falsos negativos 
por PCR) y el porcentaje de especificidad relativa = 100 x (concordancia de 
negativos entre cultivo y PCR)/(concordancia de negativos entre cultivo y 
PCR) + (falsos positivos por PCR). 
 
RESULTADOS. 
De las 176 muestras evaluadas, 39 fueron positivas a aislamiento 
microbiológico, 51 fueron positivas por histopatología y 99 fueron positivas 
por PCR para microorganismos del complejo M. tuberculosis .  La prueba de 
PCR, a partir de tejidos embebidos en parafina, permitió detectar un 56.2% de 
muestras positivas a diferencia de la histopatología que detectó un 28.9% y 
cultivo un 22.1%. De las muestras negativas a histopatología, la PCR detectó 
el 45.6% como positivas. De las muestras negativas a aislamiento, la PCR 
detectó un 51.8% como positivas. De las muestras reportadas como sugestivas 
en histopatología, es decir con granuloma pero sin presencia del patógeno, 
resultaron positivas por PCR un 60.6% de los casos . 
La sensibilidad y especificidad de las pruebas de PCR vs  histopatología se 
realizaron mediante una tabla de contingencia descrita por Burkhard, M., y 
cols.,  (7). Existe concordancia positiva de 42 muestras entre las dos técnicas, 
sin embargo 9 resultaron positivas a histopatología y negativas a PCR. Por otro 
lado, 57 fueron positivas a PCR y negativas a histopatología y 68 muestras 
fueron negativas en ambas técnicas. La sensibilidad de la prueba de PCR 
(comparada con histopatología) resulta en un valor de 82%. Esto implica que, 
asumiendo que la prueba de referencia es confiable al 100%, solo en el 82% de 
los casos la prueba PCR coincidiría en predicciones positivas. Este 
aparentemente bajo valor de sensibilidad es causado por el alto número de 
falsos negativos (9 muestras). Los falsos negativos por PCR pueden ser 
atribuibles a dos razones: 1) falsos positivos en la técnica de histopatología 
presencia de bacilo ácido alcohol-resistente no perteneciente al CMT, o 2) 
fracaso en detección por PCR a partir de los tejidos embebidos en parafina 
probablemente por fragmentación de cadenas de ADN.  
Esto ha sido reportado previamente (9) en muestras embebidas en parafina, 
especialmente en aquellas almacenadas por largos tiempos, o por ausencia de 
la bacteria en la porción específica del corte utilizado. 



 

 

La especificidad es la relación porcentual entre congruencias negativas y la 
sumatoria de la concordancia negativa y los falsos positivos. La especificidad 
de la prueba de PCR comparado con histopatología, es del 54%. El bajo 
porcentaje de especificidad observado en PCR se debe al alto número de 
muestras (9) detectadas como falsas positivas por PCR. Esto puede ser 
atribuido a que para que la histopatología sea positiva se requiere la 
observación de lesiones características y la presencia de un bacilo ácido-
alcohol resistente, en cambio la muestra puede ser positiva por PCR si 
solamente se encuentra presente el ADN de la bacteria y no la bacteria 
completa como en el caso de la histopatología. Esto implicaría que el ensayo 
de PCR es realmente más sensible que la histopatología. Estudios realizados 
indican que aun realizando una selección minuciosa de las lesiones típicas a 
tuberculosis existe un 7% de lesiones que son causadas por organismos no 
pertenecientes al complejo M. tuberculosis  (Actinomyces  sp., Actinobacillus  
sp., Coccidioides  immitis ,  Nocardia  sp.) (8). 
La sensibilidad de 82% observada en PCR, supera a la observada por Liébana y 
cols., el cual reportan 71.4% de sensibilidad en muestras de tejido fresco (10) 
y los valores de 27, 45 y 73% en tejidos embebidos en parafina reportados por 
Marchetti y cols.,  (6). Así mismo, el valor que reportamos, está dentro del 
rango reportado por otros autores en tejidos embebidos en parafina de bovinos 
(81% y 83%) (5), en tejidos embebidos en parafina en humanos (82%) (6) y en 
muestras de esputo de humanos (11). Sin embargo comparando nuestros 
resultados con los reportados con Miller y cols., (1997) queda por debajo de 
93% ya que este autor combina dos métodos de extracción de ADN y toma los 
positivos a PCR de cualquiera de los dos métodos. 
 
CONCLUSIONES. 
Se observó un 82% de sensibilidad para PCR, relacionada con 9 muestras 
detectadas como positivas a histopatología y negativas a PCR. Esto puede 
deberse a la presencia de bacilos ácido alcohol-resistentes no pertenecientes al 
complejo M. tuberculosis  y que sean reportados de manera incorrecta como 
positivos por histopatología. Puede deberse también a la ausencia de ADN en 
los cortes tomados para PCR y que realmente sean falsos negativos por PCR.  
El ensayo de PCR detectó como positivas el 45.5% de las muestras negativas 
por la prueba de histopatología y el 60.6% de las reportadas como sugestivas. 
Debido a esto y a que se tomaron las muestras de la misma fuente (tejido 
embebido en parafina) se recomienda su uso como prueba complementaria a 
histopatología. 
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Identificación de virus respiratorios en pulmones neumónicos de perros domésticos a 
través de inmunohistoquímica. 

 
Damián S.M.*, Morales S.E., Trigo T.F.J., Salas G.G.  

Departamento de Patología, Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia,  
Universidad Nacional Autónoma de México. 

Palabras Clave: Virus respiratorios, neumonía, perros, inmunohistoquímica. 
Resumen. 
En este estudio, se estandarizaron técnicas de inmunohistoquímica (IHQ) para la identificación 
de los virus de Distemper canino (CDV), Adenovirus canino (CAV) y virus de Parainfluenza 
canina (CPiV). Se determinó la frecuencia de presentación, así como la asociación entre ellos, 
en 35 muestras de pulmones neumónicos de perros domésticos. En todos los casos, se 
identificó al menos un tipo de virus respiratorio. El CDV, fue el virus que se identificó con 
mayor frecuencia en el total de las muestras (77%). En 10 de los 35 casos (29%) se 
identificaron a los tres tipos de virus en forma conjunta. Se formaron tres grupos de animales 
de acuerdo a la edad: grupo 1, correspondieron a muestras pulmonares de 17 perros de 2 
semanas a 2 meses de edad, el grupo 2 correspondieron a muestras de 10 perros mayores de 2 
meses hasta 1 año de edad y el grupo 3, a muestras de 8 perros mayores de 1 año de edad. De 
igual forma el CDV fue el virus más frecuentemente identificado en los 3 grupos de animales. 
Los antígenos virales fueron identificados en macrófagos alveolares, monocitos, neumocitos, 
células epiteliales y sincicios. Las lesiones microscópicas encontradas fueron muy semejantes 
a las descritas en la literatura mundial, tales como neumonía intersticial, bronconeumonía y 
neumonía broncointersticial, mismas que fueron señaladas en los criterios de inclusión para 
éste estudio y que frecuentemente se asocian a agentes virales. Los resultados de este trabajo 
indican que además del CDV, el CAV y el CPiV también estuvieron involucrados en el 
desarrollo de neumonías. Se concluye que la IHQ fue una herramienta de diagnóstico efectiva 
que puede ser utilizada para complementar el examen histopatológico entre otros. 
 
INTRODUCCIÓN. 
Las alteraciones respiratorias en perros domésticos jóvenes son frecuentes, por lo que es 
importante su diagnóstico precoz. Algunos estudios indican que los virus comúnmente 
asociados con las enfermedades respiratorias caninas son el distemper canino (CDV), 
parainfluenza 2 (CPiV) y el adenovirus canino 2 (CAV2 entre otros menos comunes. 
Generalmente se hace un diagnóstico clínico de la enfermedad, pero no se identifican a los 
agentes involucrados en los problemas respiratorios. En los laboratorios de anatomopatología, 
se realizan diagnósticos sin identificar en la mayoría de los casos  al o los agentes etiológicos, 
con excepción del virus del distemper canino (CDV), en cuya infección, en algunos casos se 
pueden identificar inclusiones virales en células epiteliales de los bronquios, bronquiolos y 
epitelio transicional de la vejiga, entre otros. 
El virus del distemper canino (CDV), pertenece al género Morbillivirus de la familia 
Paramyxoviridae y está estrechamente relacionado antigénicamente con virus de las 
enfermedades como sarampión, peste bovina, distemper porcino, distemper de los delfines y 
morbilivirus de los équidos. El distemper canino es una enfermedad viral multisistémica 
grave, que se observa en todo el mundo, produce alta morbilidad y mortalidad en poblaciones 
de perros no vacunados y otros carnívoros. La fase respiratoria se caracteriza por rinitis, 
laringitis y bronquitis serosa catarral, tonsilitis y tos. Posteriormente es común encontrar 
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neumonía intersticial y bronconeumonía supurativa cuando se complica con agentes 
bacterianos. Al inicio de la enfermedad se pueden encontrar cuerpos de inclusión eosinofílicos 
intracitoplasmáticos e intranucleares en los epitelios. El CDV es responsable de la 
inmunodepresión, lo cual permite que se desarrolle la infección sistémica y puede asociarse 
con otros con otros virus, con Bordetella bronchiseptica y Micoplasmas, provocando la  TBI o 
tos de las perreras. Se cree que el estrés ambiental y los contaminantes juegan un papel 
importante en la gravedad de la enfermedad.  
El virus de parainfluenza (CPiV) pertenece al género Respirovirus de la familia 
Paramyxoviridae, está diseminado de manera extensiva en la población canina, pero se ha 
aislado con más frecuencia en TBI. Este virus es similar  antigénicamente, pero no idéntico al 
virus de parainfluenza simio (SV5), bovino, ovino, suino y felino. El virus se replica en 
células epiteliales de la mucosa de cavidad nasal, tráquea, bronquios, bronquiolos y linfonodos 
peribronquiales. Los cambios patológicos más notables causados por el CPiV son bronquitis y 
neumonía intersticial.  
Los adenovirus pertenecen a la familia Adenoviridae  y género Mastadenovirus. El adenovirus 
canino 1 (CAV1) se asocia a la hepatitis infecciosa canina y el adenovirus canino 2 (CAV2), a 
la TBI y neumonía, sin embargo, guardan estrecha relación antigénica. Aunque CAV1 se ha 
aislado en brotes de enfermedades respiratorias, el CAV2 se involucra más frecuentemente en 
éstas. El CAV2 afecta principalmente al tracto respiratorio, se replica primero en mucosa 
nasal, faringe, tonsilas y el epitelio ciliado del tracto respiratorio. En raras ocasiones se ha 
observado opacidad de la córnea después de la vacunación.  
Debido a que en los perros que mueren por procesos neumónicos asociados con agentes 
virales, no se puede determinar con exactitud por métodos histoquímicos, cuales son los virus 
involucrados, es necesario usar métodos de diagnóstico más sensibles y específicos como la 
inmunohistoquímica (IHQ), para identificar a los agentes virales más frecuentemente 
involucrados en estas infecciones, tales como son el CDV, el CAV y el CPiV.  
OBJETIVOS 
Objetivo General:  
Estandarizar técnicas de inmunohistoquímica para la identificación de CDV, CAV y CPiV en 
pulmones neumónicos de perros domésticos. 
Objetivo Particular: 
Determinar la frecuencia de los virus respiratorios CDV, CAV y CPiV involucrados en 
neumonías de perros domésticos, así como la asociación entre ellos. 
 
MATERIAL Y MÉTODOS. 
Se realizó un estudio retrospectivo, observacional, descriptivo, comparativo y transversal, 
utilizando muestras de pulmones de 35 perros a los que se les realizó estudio 
anatomopatológico de diciembre de 1996 a junio del 2003.  
Criterios de inclusión 
Se seleccionaron pulmones de perros preferentemente entre 2 meses y 5 años de edad, sin 
embargo, de acuerdo a la disponibilidad de casos se incluyeron pulmones de dos perros de 2 
semanas, dos perros de 7 años de edad, el pulmón de un perro de 8 años de edad y el pulmón 
de un perro de 12 años de edad, sin tomar en cuenta la raza, ni el género, con diagnóstico 
posmortem de neumonía intersticial, bronconeumonía supurativa o neumonía 
broncointersticial, de curso agudo y subagudo.  
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Examen Histopatológico 
A las 35 muestras de pulmón, que forman parte del acervo del Departamento de Patología de 
la FMVZ de la UNAM, se les realizó un nuevo estudio histopatológico para clasificar el tipo 
de neumonía de acuerdo a López MA. y Dungworth DL.  
Estudio inmunohistoquímico (IHQ) 
Con  el  fin  de  identificar  antígenos virales y poder  diferenciarlos entre sí, se utilizó la 
técnica de inmunohistoquímica Complejo Avidina-Biotina (CAB). 
En el cuadro 1 se muestran los tejidos utilizados como testigos. 
  

Cuadro1. Órganos utilizados como testigos. 
Virus Testigo (+) Testigo (-) 

CDV Pulmón de Perro con CIIC e IN, 
del cual el encéfalo fue (+) por IF 

Pulmón neumónico sin Ac. 
1ario 

CAV Pulmón e hígado de perro 
con CIIN (+) por IF 

Pulmón neumónico sin Ac. 
1ario. 

CPiV Pulmón de bovino (+) a PI3 
por IHQ y con CIIC 

Pulmón neumónico sin Ac. 
1ario. 

CDV= Virus de distemper canino                                               CIIC= Cuerpos de inclusión 
intracitoplásmicos 
CAV= Adenovirus canino                                                           CIIN= Cuerpos de inclusión 

intranucleares 
CPiV= Virus parainfluenza canina                                              PI3= Virus de parainfluenza 3 
IF= Inmunofluorescencia                                                            IHQ= Inmunohistoquímica 
Ac= Anticuerpo                                         (+)= Positivo 

Las diluciones de anticuerpos primarios y secundarios, así como los tiempos de incubación, se 
determinaron mediante ensayos probando diferentes diluciones y tiempos, quedando 
estandarizados como se indica a continuación: 
Anticuerpos primarios 
Se usaron como anticuerpos primarios: Anti-distemper canino monoclonal de origen murino, 
Anti-adenovirus canino policlonal de origen canino y Anti-parainfluenza 1policlonal de origen 
caprino.  
Las diluciones, quedaron estandarizadas, de la siguiente forma: 
Anti-distemper canino, a una dilución de 1/350 µL.  
Anti-adenovirus canino, a una dilución de 1/800 µL. 
Anti-parainfluenza 1, a una dilución de 1/400 µL.  
Anticuerpos secundarios biotinilados 
Anti-ratón dirigido en contra del anticuerpo primario de Distemper hecho en ratón, Anti-perro 
en contra del anticuerpo primario de Adenovirus de origen canino  
Anti-cabra en contra del anticuerpo primario de Parainfluenza 1 de origen caprino.  
Para determinar la frecuencia de presentación de los virus de acuerdo a la edad, se formaron 
tres grupos: grupo 1, correspondieron a muestras pulmonares de 17 perros de 2 semanas a 2 
meses de edad, el grupo 2 correspondieron a muestras de 10 perros mayores de 2 meses hasta 
1 año de edad y el grupo 3, a muestras de 8 perros mayores de 1 año de edad. 
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RESULTADOS. 
Histopatología 
La bronconeumonía supurativa fue la lesión más frecuentemente en 15 casos (43%), seguida 
de la neumonía broncointersticial observada en 11 casos (31%) la neumonía intersticial en 7 
casos (20%), bronquitis catarral en un caso (3%) y neumonía neutrofílica en un caso (3%). El 
grado de lesión más común fue el grave en 14 casos (40%), seguido por moderado en 11 casos 
(31%) y ligero en 10 casos (29%).  
En nueve de los 35 casos se encontraron cuerpos de inclusión, de los cuales 4 (44%) fueron de 
tipo intracitoplasmáticos, 2 (22%) de tipo intranuclear y en 3 (33%) de los casos se 
encontraron ambos tipos de inclusiones. 
Inmunohistoquímica 
Todos los casos resultaron positivos al menos a un virus respiratorio.                                                                  
Quince de los 35 casos (43%), resultaron positivos para un solo virus, 10 casos  (29%), 
resultaron positivos para dos tipos de virus, y 10 casos (29%) resultaron positivos a los tres 
tipos de virus.  
El virus más frecuentemente identificado en el total de las muestras fue el CDV, en 27 casos 
(77%), seguido por el CAV en 20 casos (57%) y por el CPiV en 18 casos (51%). 
El número de casos positivos para CDV, CAV y CPiV; así como las asociaciones entre ellos, 
se resumen en el cuadro 2. 

Cuadro 2. Número y porcentaje de casos positivos para CDV, CAV y CPiV y 
asociaciones entre ellos. 

Virus No. casos positivos % 
CDV 
CAV 
CPiV 
Subtotal 

8 
5 
2 
15 

53 
33 
13 
100 

CDV + CAV 
CDV + CPiV 
CPiV + CAV 
Subtotal 

4 
5 
1 
10 

40 
50 
10 
100 

CDV + CAV +CPiV 10 100 
Total 35 100 

CDV= Virus de distemper canino 
CAV= Adenovirus canino                                                                     
CPiV= Virus de parainfluenza canina 

La mayoría de los antígenos se encontraron en el citoplasma de macrófagos alveolares e 
intersticiales; en neumocitos tipo II; en el citoplasma del epitelio bronquial, bronquiolar y 
monocitos, en un caso en el citoplasma de sincicios y en dos casos en epitelio bronquial y 
neumocitos con cuerpos de inclusión intracitoplasmáticos. 
Los resultados de frecuencia de presentación de virus de acuerdo a la edad indicaron que en el 
grupo 1, el virus más frecuente identificado fue el CDV en 13 de 17 casos (76%), en el grupo 
2, los virus más frecuentes identificados fueron el CDV y el CAV, en 7 animales, (70%) por 
cada virus respectivamente y en el grupo 3, el virus más frecuente identificado fue el CDV en 
7 de 8 casos (87%). 
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DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES. 
El presente estudio confirma que en pulmones de perros con neumonías de curso agudo o 
subagudo, además del CDV, otros virus respiratorios se encuentran involucrados. 
En 9 de los 35 casos (26%), se apreciaron cuerpos de inclusión característicos de CDV por 
medio de histopatología, sin embargo, a través de IHQ, se identificaron 27 casos positivos 
(77%) para este virus, lo que indica que éste método de diagnóstico fue más sensible pudiendo 
detectar un 51% más de casos positivos con respecto a la histopatología. Considerando que la 
bronconeumonía supurativa fue la lesión más frecuente en 15 perros (43%), y el grado de 
lesión más común fue el grave, se sugiere que en estos perros existió co-infección con agentes 
bacterianos, desarrollándose neumonías graves. Semejante a lo referido en la literatura 
mundial, el CDV fue el virus que se identificó con mayor frecuencia por IHQ, lo que indica 
que sigue siendo uno de los patógenos de mayor importancia al involucrarse en muchos casos 
de neumonías en poblaciones de perros jóvenes. Es importante destacar que la asociación de 
CDV con CPiV  fue la más frecuente cuando se asociaron 2 tipos de virus, lo que indica que el 
CPiV aunque fue el virus que se identificó con menor frecuencia en el total de los casos 
(51%), se detectó en el 59% en el grupo de perros más jóvenes. El CAV se consideró como un 
agente importante causante de neumonía ya que por frecuencia fue el segundo virus detectado  
tanto en el total de las muestras analizadas (57%), como asociado con el CDV (40%). Es 
importante señalar que 10 de los 35 casos (29%) fueron considerados como verdaderos 
complejos respiratorios, ya que se encontró antígeno para los 3 virus respiratorios en la misma 
muestra. Los resultados del presente trabajo se consideran satisfactorios, debido a que después 
de realizar varios ensayos se estandarizaron nuevas técnicas de inmunohistoquímica que 
permitieron identificar al CDV, CAV y CPiV en forma conjunta, lo cual no se ha informado 
en otras investigaciones. Los antígenos virales fueron identificados en las células, que según 
indica la literatura son las más afectadas por estos virus tales como macrófagos, células 
epiteliales, neumocitos, monocitos y sincicios. Se concluye que la IHQ fue una herramienta de 
diagnóstico efectiva que puede ser utilizada para complementar el examen histopatológico 
entre otros. 
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Resumen. 
La inflamación de la vejiga habitualmente es causada por infección bacteriana. La cistitis 
ocurre esporádicamente debido a la penetración de microorganismos en la  cavidad vesical, 
por traumatismo o por detección del flujo urinario. La población bacteriana es usualmente 
mixta pero con predominio de Escherichia coli, Streptococcus, Staphylococcus aureus y 
Corynebacterium renale, estas bacterias  con mucha frecuencia pueden penetrar la cavidad 
vesical y llegar a eliminarse antes de implantarse en la mucosa por el vaciado mecánico de 
la orina; la lesión de la mucosa facilita la invasión, pero la causa principal predisponerte es 
el estancamiento del flujo urinario. La introducción de bacterias ocurre principalmente por 
la uretra (vía ascendente), pero es posible también la infección (descendente) a partir de una 
nefritis embolica supurada; bajo la primer condición, la uretritis que suele acompañar a la 
cistitis es la causa de las sensaciones dolorosas y del deseo de orinar. El volumen de orina 
en cada expulsión es casi siempre escaso. En casos muy agudos puede revelar dolor 
abdominal que el animal manifiesta con movimientos de las patas posteriores, coceo al 
vientre y movimientos de látigo de la cola, además de la reacción febril moderada. Es 
posible, aunque poco frecuente la retención aguda al quedar obstruida la uretra. Para 
confirmar el diagnostico en estos casos es necesario el examen microscópico de eritrocitos, 
leucocitos y células epiteliales de descamación, así como  del examen bacteriológico. Las 
pruebas  de funcionamiento renal también son de gran importancia para establecer en el 
paciente vivo la condición en el sistema urinario. Las características de presentación de 
casos (4) similares en éste rebaño ovino, así como lo detectado en el animal del presente 
caso, con similitud  en signos clínicos, puede estar relacionado a lo observado, que fue: 
Uretritis supurativa y a la cistitis hemorrágica no supurativa. La importancia del presente 
caso es la presencia de agentes bacterianos que pueden afectar de manera importante la 
producción del ganado ovino, a través de lesiones o alteraciones inaparentes  que deben 
considerarse en el manejo y eficiencia reproductiva de un rebaño.  
 



 

 

Palabras clave: Uretritis supurativa, cistitis hemorrágica no supurativa, Staphylococcus 
aureus, ovinos. 
 
INTRODUCCION. 
 
En circunstancias normales la vejiga es resistente a la infección, y las bacterias se eliminan 
rápidamente por el flujo natural de la orina. Sin embargo, la predisposición a la infección  a 
parece cuando se produce estancamiento de la orina, o el revestimiento de  la vejiga  esta 
afectado, en muchos casos actúan  ambos mecanismos predisponentes. De esto se deduce 
que la causa más importante en la predisposición serán aquellas que  provocan obstrucción 
del flujo urinario o paresia primaria de la vejiga. Las causas directas comunes son las 
bacterias que penetran a través de la uretra, aunque puede producirse  la infección 
descendente como en el caso de  la nefritis embolica supurada. Diversas bacterias pueden 
estar implicadas,  incluyendo en todos los  huéspedes a la Escherichia coli, Streptococcus, 
Staphylococcus aureus y  Proteus vulgaris. El  Corynebacterium renale  es importante en 
bovinos y Cor. (Eubacterium) suis en cerdos y menor en otras especies, y suele estar 
asociado con otros microorganismos. 
Los problemas observados de uretritis  supurativa y cistitis hemorrágica no supurativa en 
los ovinos del presente caso  repercutieron definitivamente en la productividad del rebaño, 
no así en la eficiencia reproductiva, por lo que también deben considerarse a otros factores 
que pudieron propiciar este tipo de problemas genito – urinarios, dadas las repercusiones 
económicas que se  tuvieron en este rebaño. Los  diagnósticos diferenciales  principales a lo 
diagnosticado,  son con: urolitiasis obstructiva y dermatosis ulcerativa.   
 
HISTORIA CLINICA. 
 
Como datos relevantes se trato de  una explotación ovina de  las razas Romanof y Dorper, 
alimentados con alfalfa achicalada, alimento comercial, maíz molido, sales minerales y 
agua potable,   con fines de reproducción y  lotificados de acuerdo a la edad. Se  
presentaron 4 casos similares en  diferentes lotes ocurriendo solo  cuadros patológicos  en  
los machos, en los cuales se observó  dolor abdominal y disuria;  en la región del  prepucio  
se observó una inflamación severa de curso agudo (edema severo y consistencia dura al 
tacto). El tratamiento que recibieron los animales afectados fue a base de edemofin  e 
histafin, además del suministró de rulaxtón en combinación con rumenade, sin mejoría 
alguna.  
 
HALLAZGOS A LA NECROPSIA. 
 
Los hallazgos al estudio anatomopatológico  en el ovino remitido al laboratorio, fueron: 
región abdominal dura al tacto con edema del prepucio extendiéndose  hasta la región 
escrotal y perineal, al corte en tejido subcutáneo de la misma área se observó  edema severo 
con una coloración verde negruzca; en aparato genital: engrosamiento y endurecimiento de 
la prolongación uretral extrapeneana y necrosis del glande y apéndice vermiforme; en  
aparato urinario: hidronefrosis, palidez de superficie renal, edema y congestión 
corticomedular; vejiga urinaria pletórica y mucosa con congestión severa de la mucosa; la 
acumulación de líquido en cavidades fue evidente, presentándose: hidrotórax, 
hidropericardio,  y ascitis moderada; en aparato respiratorio:  adherencias pleurales de los 



 

 

lóbulos craneales de ambos pulmones y áreas de consolidación multifocal del pulmón 
izquierdo; en sistema muscular:  edema marcado en la zona medial de muslos.  
 
ESTUDIO HISTOPATOLOGICO. 
 
Al estudio histopatológico las lesiones encontradas fueron,  en hígado: presencia de 
acúmulos linfoides; en pulmón:  congestión moderada con presencia de neutrófilos y 
macrófagos en la luz alveolar; en corazón:  pleomorfismo nuclear de miocitos y presencia 
de Sarcocistis;  en bazo: congestión severa y deplesión linfoide; en riñón: proliferación de 
células mesangiales y dilatación marcada del glomérulo,  presencia de material proteínaceo 
en tubulos renales y  degeneración hidropica de las celulas epiteliales; en vejiga urinaria: 
congestión, hemorragia severa e infiltrado de mononucleares y en uretra: áreas de necrosis 
alrededor de conducto uretral con infiltración  neutrofilica.  
 
EXAMEN GENERAL DE ORINA Y BIOQUIMICA CLINICA. 
 
Al exámen general de orina,   lo observado al estudio microscópico  fue: eritrocitos (++++), 
leucocitos (+++), presencia de bacterias (++) y células de descamación; el pH de  la orina 
fue de 7.5 con presencia de proteínas (traza) y leucocitos con un valor de 70. Además como 
prueba bioquímica para evaluación renal se detectó 7.2 mmol/L  de urea y 128 �mol/L de 
creatinina (4.0-7.0 mmol/L y 18-118 �mol/L valores de referencia respectivos). 
 
ESTUDIO BACTERIOLOGICO. 
 
Se realizó estudio bacteriológico a partir de riñón del cual  se aisló Staphylococcus aureus 
(+). 
 
DISCUSION Y CONCLUSIONES. 
 
Considerando los hallazgos a la necropsia,  estudio histopatológico   y  estudios 
complementarios  se concluye como principal afección de estos ovinos a la uretritis 
supurativa y a la cistitis hemorrágica  no supurativa.  
La aparición de este tipo de trastornos depende de la presencia de infección de las vías 
urinarias y el estancamiento de la orina que permite la multiplicación y progresión de la 
infección en sentido ascendente. 
La estasis (urinaria) puede ocurrir como resultado de la infección bacteriana y el bloqueo de 
la uretra por edema  o la presencia de residuos o por urolitiasis obstructiva.  
 En particular  el agente obtenido al aislamiento bacteriológico de riñón (Staphylococcus 
aureus) es importante de acuerdo a la probabilidad  y características del agente  para 
producir lesión.    
Los trastornos patológicos pudieron producirse  por la presentación de heridas externas  a 
través de las cuales el trauma y desecación conducen  a edema y cambio inflamatorio; alta 
alcalinidad urinaria que induce al proceso inflamatorio. 
La  elevada ingestión de estrógenos  a  partir del pasto que provoca congestión e 
inflamación del prepucio, los cambios inducidos por hormonas como ocurre en el 
hiperestrogenismo pueden afectar el epitelio uretral y vesical, y el papel de las hormonas en 
la producción de glucosaminoglicanos en el tracto urogenital también puede alterar la 



 

 

susceptibilidad a  este tipo de infecciones; humedad del orificio prepucial debida a la 
eliminación del pelo del prepucio durante el esquilado, dieta rica en calcio y baja en 
fósforo, ingestión de grandes volúmenes de agua  muy alcalina, adherencias del pene al 
prepucio en animales castrados y enteros inmaduros, y vulvitis asociada en ovejas 
mezcladas con carneros afectados como consecuencia de la transmisión venérea. 
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Resumen. 
Corynebacterium  ovis (pseudotuberculosis) es un microorganismo que persiste en el entorno por 
mucho tiempo, puede proliferar como resultado del drenado de abscesos o  la secreción nasal 
procedente de lesiones pulmonares e infección de heridas contaminadas, y que puede generar 
importantes pérdidas económicas a los productores por la depreciación de la carne y mortalidad en 
animales adultos. La meningoencefalitis supurativa severa difusa y leucoencefalomalacia son 
entidades poco frecuentes en los animales domésticos, que pueden ser provocadas sin duda por 
varios agentes sobre todo de  tipo bacteriano, de ahí la importancia de destacar el  presente caso, del 
cual hubo aislamiento bacteriológico de  Corynebacterium  ovis, este microorganismo tiene la 
capacidad de sobrevivir por largos períodos en el suelo contaminado por pus; se ha recuperado de 
descargas purulentas localizadas en zonas de  trasquila después de 20 semanas. Experimentalmente 
se ha observado que sobrevive más de  ocho semanas en madera, corrales, paja y heno. La patología 
especifica y más importante de esta bacteria es la  Linfadenitis caseosa, en la cual  la principal 
fuente de  transmisión es por  contaminación de heridas producidas durante la trasquila,  y en donde 
el microorganismo puede proliferar localmente y dirigirse  hacia el ganglio linfatico regional en 
donde eventualmente causa un absceso.  Experimentalmente utilizando diferentes vías de 
inoculación como la  intratraqueal, subcutánea, intravenosa e intravaginal produce abscesos en el  
ganglio regional y la  inoculación intravenosa produce diseminación visceral con un marcado  daño 
pulmonar y de ganglios linfáticos toráxicos. Y  hasta el momento no se ha destacado la 
participación de su presentación por agentes  parasitarios (Oestrus ovis).  
 
 
Palabras clave: Corynebacterium ovis (pseudotuberculosis), meningoencefalitis supurativa severa 
difusa y leucoencefalomalasia,  leptomeningitis linfoplasmocitaria, Oestrus ovis, ovinos. 
 
INTRODUCCION. 
 
La patogenia de Linfadenitis caseosa, que  es el padecimiento especifico ocasionada por esta 
bacteria esta relacionada con  factores como: el alto contenido de lípidos lo cual permite resistir la 
digestión de las enzimas celulares,  lo que le da la capacidad de transformarse en un 
microorganismo intracelular facultativo, así mismo este lípido tiene propiedades toxicas 
necrotizantes que aumentan su patogenicidad. Y la producción de se exotoxina, la cual se localiza 
en el citoplasma y en su pared celular,  la cual es importante como factor de permeabilidad, 
propiciando   la salida de la bacteria del plasma de los capilares de los sitios de infección e 
incrementando la probabilidad de diseminación a los sitios de infección (ganglio linfático).  
El genero Corynebacterium es un grupo heterogéneo clasificado sobre la base de que tiene 
componentes de la pared celular similares. Son bacilos Gram  (+) positivos, inmóviles que no 
forman esporas, sus tinciones son irregulares y presentan gránulos metacromáticos. Cuando el 
cultivo es joven sus colonias  tienden a agruparse porque sus extremos están unidos. Las divisiones 



 

 

cortas producen ordenamientos en ángulos o empalizadas, este ordenamiento no es común en otras 
bacterias. La composición de la pared celular de las corynebacterias es muy particular por su alto 
contenido de lípidos, principalmente ácido micolico. Corynebacterium ovis (pseudotuberculosis) es 
un anaerobio facultativo, que crece relativamente lento en agar sangre, en donde produce colonias 
de color blanco – amarillento, opacas, secas y quebradizas a las 24 – 48 horas. La habilidad de 
reducir nitratos a nitritos es variable y se ha  observado que las cepas aisladas de ovinos y caprinos 
no reducen los nitratos, mientras que las aisladas de los equinos lo realizan invariablemente, 
sugiriendo en base a este proceso dos biotipos diferentes. Un componente importante de este 
microorganismo es su exotoxina, esta es una fosfatidilcolina fosfatidohidrolasa conocida como 
fosfolipasa D.  
 
HISTORIA CLINICA. 
 
Fue remitido para estudio al Centro de investigación y Estudios Avanzados en Salud Animal, un 
ovino hembra de 2.5 años de edad con un cuadro clínico inicial desde 15 días antes,  de secreción 
nasal serosa abundante, temperatura de 41.5 ºC, polipnea y taquicardia. Recibiendo tratamiento con 
antibióticos sin respuesta favorable; más al contrario el cuadro clínico se “agravo” por la presencia 
de exudado mucopurulento por nariz, y  la presencia de trastornos nerviosos, como: temblor y tics 
nerviosos, anorexia y depresión severa;  además se tuvó  el antecedente de otro caso similar hace 
aproximadamente un mes en la misma explotación. 
 
ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO. 
 
Las principales lesiones a la necropsia fueron: en aparato urinario: congestión corticomedular y 
edema de pelvicilla renal; en hígado: áreas de pálidez con presencia de cicatrices en superficie 
hepática; en corazón: hidropericardio y flacidez de ventrículo derecho. 
En  aparato respiratorio: congestión severa de cornetes nasales, con áreas de ulceración severa, zona 
redondeada necrosada (de 6 x 4 cm aproximadamente) a nivel de cornetes nasales y tabique 
intranasal, con material  purulento (olor fétido) y presencia de Oestrus ovis; en sistema nervioso: 
congestión marcada, área frontal adherida a pared ósea de la misma zona de coloración verdosa 
azulada.  
 
ESTUDIO HISTOPATOLOGICO. 
 
Las principales lesiones observadas al estudio  histopatológico en hígado, fueron: congestión 
moderada, degeneración hidrópica y necrosis de hepatocitos; en riñón: congestión moderada, 
degeneración hidrópica de células del epitelio tubular, hiperplasia de células mesangiales con 
reducción del espacio de Bowman; en corazón: pleomorfismo nuclear de miocitos, infiltrado 
multifocal de células  mononucleares y presencia de sarcocistis; en ganglio linfático y bazo: severa 
depleción linfoide, hemosiderosis y presencia de neutrófilos. 
Como  hallazgo más importante fue lo observado en encéfalo: congestión, hemorragias focalizadas, 
engrosamiento de meninges con infiltrado de linfocitos y células plasmáticas, vasculitis, 
neovascularización, necrosis licuefactiva con detritus celulares y  neutrófilos.  
Como estudios complementarios se realizó una biometría hemática donde  en fórmula roja se 
observó una  anemia normocítica normocrómica debida probablemente a la depresión de la 
eritrogenesis. Al estudio parasitológico se detectó una nematodosis gastrointestinal severa, 
Fasciolasis y Oestrosis. 
 
 



 

 

DISCUSION  Y CONCLUSIONES. 
 
De  tejido nervioso y de exudado nasal se aisló Corynebacterium  ovis (++). Las lesiones 
ocasionadas por el agente aislado deben diferenciarse con linfadenitis supurativa ocasionada por 
Pasteurella multocida en corderos principalmente. De los diagnósticos importantes emitidos por  
lesión histopatológica  de tejido nervioso  fue: Meningoencefalitis supurativa severa difusa, 
leucoencefalomalacia y Leptomeningitis linfoplasmocitaria.  
De acuerdo a las lesiones provocadas por los agentes involucrados en el ovino del presente caso, en  
el proceso fisiopatológico de su presentación, se considera que una vez que Corynebacterium  ovis 
al tener la capacidad de  proceder a infectar al hospedero a través de heridas   o bien incluso en la 
piel intacta; en  el reporte en ovinos  destacan que la infección ocurre por heridas ocasionadas 
durante  la esquila, los utensilios utilizados para ésta y el empleo de baños contaminados por este 
agente, viéndose favorecida por el estrecho contacto que  conlleva este procedimiento; su máxima 
incidencia reportada es en ovinos adultos debido al más alto período de exposición y que en 
ocasiones puede alcanzar un 50% de morbilidad en ovejas.  
Pero la infección se caracteriza por lesiones en nódulos linfáticos periféricos los cuales, durante un 
curso crónico llegan a presentar una infartación  dura palpable, rompiéndose y liberando un espeso 
pus color verde. La difusión hematógena de los abscesos locales pueden causar: neumonías 
crónicas, pielonefritis, nefritis embólica, ataxia, paraplejia y emaciación crónica. 
 Al mencionar las condiciones  para su presentación al momento no se ha destacado la importancia 
del parásito Oestrus ovis el cual una vez conocido el ciclo biológico en los ovinos pudo repercutir 
de manera importante como en el presente caso, en el cual propicio todos los elementos necesarios 
para que la bacteria aislada haya podido causar lesiones importantes tan severas inicialmente en 
tabique nasal, cornetes  nasales e invadir la superficie ósea  del etmoides y  finalmente invadir al 
sistema nervioso,  por lo cual sin duda es importante considerar como un agente importante a 
Corynebacterium ovis en casos patológicos similares; que con medidas de prevención y control  
basados en buenas prácticas de limpieza e higiene, así como de desinfección de utensilios se evitaría 
la presentación de casos  en los rebaños. 
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Resumen. 
En México existe una región denominada “La Mixteca” que comprende parte de los estados 
de Oaxaca, Puebla y Guerrero, se caracteriza por ser zona montañosa y semidesértica. En ella 
se cría un ecotipo de ganado bovino criollo, adaptado a estas condiciones ambientales de la 
región; se ha denominado “bovino criollo mixteco”. Este es criado de manera rústica por 
gente pobre y marginada, lo que adquiere gran importancia económica y social  para esta zona 
del país. Uno de los usos de éstos animales es el deporte del rodeo americano, lo que ha 
propiciado una gran movilización comercial hacia los Estados Unidos de América y Canadá; 
causando una disminución progresiva de esta población de bovinos. Por lo que urge establecer 
programas de conservación, basados en estudios genéticos, fenotípicos y morfofisiológicos. 
En el presente trabajo se llevó a cabo un primer análisis sobre los valores hematológicos del 
bovino criollo mixteco, como un indicador del estado fisiológico y/o patológico para esta 
especie.  Se tomaron muestras sanguíneas de 35 bovinos criollos, sexo macho; en un centro de 
acopio en Tlacotepec de Benito Juárez, Puebla, México. Remitidas para su procesamiento en 
el Laboratorio de Hematología del C.E.I.E.C.V. de la EMVZ-BUAP; utilizando el equipo Scil 
Vet abc Hematology Analyzer, Se obtuvo la media aritmética y desviación estándar de  las 
siguientes variables: eritrocitos (ER), hemoglobina (HB), hematocrito (HT), volumen 
corpuscular medio (VCM), hemoglobina corpuscular media (HCM) y concentración media de 
hemoglobina corpuscular (CMHC), leucocitos (LEU) y plaquetas (PLT), además de la edad de 
los animales. Los resultados indican que el promedio de edad  en que son vendidos estos 
animales es de 17.3 meses. Los valores de las variables hemáticas fueron ( X ± d.s.); ER= 7.22 
± 1.04, HB= 9.98 ± 0.93, HT= 31.27±3.5, VCM= 43.8±5.06,  HCM= 14±1.6 y CMHC= 
32.03±1.14, LEU= 6.27±1.8 y            PLT= 472.71±166.2. Todos los valores se ubicaron 
dentro del rango establecido por el equipo de análisis. Si comparamos los valores obtenidos 
con los reportados para otras razas de bovinos; el bovino criollo mixteco presenta valores 
marginales inferiores. Es necesario continuar con la investigación de otros parámetros 
fisiológicos que permitan reconocer posibles patologías y profundizar en el conocimiento 
sobre este bovino criollo. 
 
 
Palabras clave: bovino criollo mixteco, valores hematológicos. 
 
INTRODUCCIÓN. 
 
El bovino criollo, es descendiente del ganado español  traído a América por los conquistadores 
en el siglo XVI. A lo largo de 500 años se adaptó a los distintos ambientes climáticos y 
ecológicos donde llegó a vivir, surgiendo diferentes ecotipos de bovinos como el Criollo 



 

 

mexicano, Rouse (1997). En México existe una región llamada “La Mixteca” que comprende 
parte de los estados de Oaxaca, Puebla y Guerrero. Se caracteriza fisiográficamente por ser 
zona montañosa y semidesértica; en ella se cría un ecotipo de ganado bovino criollo, adaptado 
a las condiciones ecológicas de esta región, denominado “bovino criollo mixteco”(fig. 1); es 
criado por grupos de indígenas y mestizos, bajo sistemas de producción primitivos, por gente 
pobre y marginada,  por lo que adquiere gran importancia económica y social para esta región, 
Gob. Edo. de Puebla (1993). Este bovino criollo por sus características adaptativas de 
resistencia física, agilidad, forma y tamaño de los cuernos, se ha convertido en un biotipo de 
gran interés para el deporte del rodeo americano; lo que ha derivado en una gran movilización 
comercial desmedida hacia los Estados Unidos de América y Canadá, con la consecuente 
disminución progresiva de sus efectivos, que aunado a la falta de programas de conservación y 
el saqueo indiscriminado que es objeto esta especie, sin duda alguna, este recurso animal de 
importancia económica y social, se encuentra en riesgo de extinción. Por lo que urge 
establecer programas de preservación y rescate basados en estudios con profundidad que 
garanticen  la continuidad de esta especie, Duarte et al (1988)  Mendez et al (2002) Ortiz 
(1998). 
En el presente trabajo se llevó a cabo un primer análisis sobre los valores hemáticos en 
bovinos criollos mixtecos, con el propósito de conocer los valores normales y contar con 
parámetros fisiológicos que permitan identificar condiciones patológicas mediante  estudios 
hematológicos en este “ecotipo” de bovinos. 
 
MATERIAL Y MÉTODOS. 
 
Para este estudio se utilizaron 35 bovinos criollos machos procedentes de la región Mixteca 
que se concentraron en el centro de acopio de Tlacotepec de Benito Juárez, Puebla, México 
(Fig. No.2). Las muestras fueron tomadas por venopunción de la yugular o coccígea, 
utilizando tubos con anticoagulante (BD Vacutainer K3 EDTA) con capacidad de 5 ml  y 
aguja del No. 21 ml. Las muestras fueron  remitidas al Laboratorio de Hematología del Centro 
de Enseñanza Investigación y Extensión de las Ciencias Veterinarias de la Escuela de 
Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Benemérita Universidad Autónoma de Puebla. Se 
analizaron utilizando el equipo Scil Vet abc Hematology Analyzer, considerando las 
siguientes variables: eritrocitos (ER), hemoglobina (HB), hematocrito (HT), volumen 
corpuscular medio (VCM), hemoglobina corpuscular media (HCM) y concentración media de 
hemoglobina corpuscular (CMHC), leucocitos (LEU) y plaquetas (PLT), además de la edad de 
los animales estimada mediante la erupción dentaria. Para los valores hemáticos se obtuvo la 
media aritmética y la desviación estándar.  
 
RESULTADOS. 
 
Los resultados se muestran en la Tabla No.1. Los valores de las variables hemáticas analizadas 
fueron ( X ± d.s.); ER= 7.22 ± 1.04, HB= 9.98 ± 0.93, HT= 31.27±3.5, VCM= 43.8±5.06,  
HCM= 14±1.6 y CMHC= 32.03±1.14, LEU= 6.27±1.8 y            PLT= 472.71±166.2. Así 
como la edad promedio de los animales que fue de 17.31 meses.  
 



 

 

CONCLUSIONES. 
 
Todos los valores se encontraron dentro de los rangos establecidos por el equipo de análisis. 
Al comparar estos valores con los reportados para otras razas de bovinos, Benjamín (1991), el 
bovino criollo en este estudio presentó valores marginales inferiores. En general los resultados 
de estos valores están por debajo de los normales establecidos en bovinos de razas puras, los 
cuales son criados en mejores condiciones ambientales y de manejo. Es necesario continuar 
con la investigación de otros parámetros fisiológicos que permitan reconocer posibles 
patologías y se profundice en el conocimiento sobre este bovino criollo. 
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Tabla No.1 VALORES HEMATOLÓGICOS DE BOVINOS CRIOLLOS DE LA REGIÓN 
MIXTECA 

No. EDAD ER HB HT VCM HCM CMHC LEU PLT 
IDENTIFI
CACION 

(MESE
S) 

(103/m
m3) 

(g/dl) (%) (fl) (pg) (g/dl) (103/m
m3) 

(103/m
m3) 

2 16 7.5 10.5 33.6 45 14 31.3 6.3 628 
3 16 7.22 11.2 34.5 48 15.5 32.5 4.2 521 
6 18 5.02 7.9 24.2 48 15.7 32.7 9.8 751 
7 16 7.82 10.7 35.5 45 13.7 30.2 4.8 476 
8 15 7.15 10.4 31.2 44 14.5 33.2 4.5 229 
9 18 7.08 10.4 34.9 49 14.7 29.9 7.2 615 
12 16 6.82 9.1 27.8 41 13.3 32.7 6.3 631 
14 18 7.91 9.9 31.4 40 12.5 31.5 7.9 332 
17 18 7.7 9.1 30 39 11.8 30.4 4 622 
20 18 5.91 9.8 30.6 52 16.6 31.9 10.5 429 
24 12 7.47 10.1 30.3 41 13.6 33.5 4.7 388 
25 14 6.83 10.2 31.2 46 15 32.8 6.5 337 
30 18 8.26 10.8 34.6 42 13 31.1 8.4 359 
33 16 5.52 9.1 27.7 50 16.5 32.8 5.2 455 
37 16 7.62 9.9 29.8 39 13 33.2 5.9 486 
39 24 6.6 11.8 37.6 57 17.8 31.3 5.2 325 
41 20 7.82 10 29.9 38 12.8 33.5 11.5 445 
42 18 9.6 10.8 35.1 37 11.2 30.7 6.1 213 
43 18 5.95 9 28.5 48 15.2 31.7 4.1 501 
48 12 6.49 9.2 27.4 42 14.1 33.4 6 637 
49 20 8.87 10.6 32.4 37 11.9 32.7 4.9 472 
52 18 7.09 10.2 31.6 45 14.4 32.2 4.7 449 
58 18 4.83 8.6 26.9 56 17.9 32.1 4.8 683 
59 18 7.27 10.9 35 48 15 31.2 5.3 453 
60 18 8.3 10.2 33.1 40 12.3 30.9 7.8 800 
65 16 6.64 8.6 26.8 40 12.9 32 5.7 478 
66 18 7.42 10 29.8 40 13.5 33.5 4.9 192 
70 18 7.79 10.5 31.7 41 13.5 33.2 7.4 470 
71 16 6.65 8.9 27.3 41 13.4 32.6 6.1 600 
75 18 8.58 11.3 37 43 13.2 30.6 6.1 288 
80 20 7.58 11.2 36.5 48 14.8 30.7 7.8 246 
81 18 7.97 9.7 30.4 38 12.2 31.9 5.6 332 
86 20 6.95 10.1 30 43 14.5 33.7 3.7 562 
94 18 8.5 10.8 35.9 42 12.7 30.1 8.8 296 
96 15 6.06 8.1 24.4 40 13.4 33.4 7 844 

� 606 252.79 349.6 1094.6 1533 490.1 1121.1 219.7 16545 
X 17.31 7.22 9.98 31.27 43.8 14 32.03 6.27 472.71 

d.s. 2.25 1.04 0.93 3.5 5.06 1.6 1.14 1.8 166.2 
  



 

 

 
 

 

 

 
Fig. No. 2 Centro de Acopio de Bovinos Criollos Mixtecos 

en Tlacotepec de Benito Juárez Puebla, México 
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Plasmacitoma extramedular en un canino. 
 
García Camacho LA*., Delgado Hernández GV., Damián Martínez MV., Cortés Iracheta AJ., 
Rangel Rodríguez I.C. 
Facultad de Estudios Superiores Cuautitlán-UNAM 
 
Palabras clave: Canino, plasmacitoma extramedular, retroperitoneal, ultrasonido 
 
 Se presenta un caso clínico de canino, pastor australiano, macho de 2 y medio años con 
historia de traumatismo por una camioneta y aparente recuperación. Un mes después, el 
animal desarrolló anuria por lo que fue cateterizado para la evacuación de la orina. El animal 
recibió terapia de fluidos y se realizaron hemograma y perfil bioquímico sin alteraciones 
patológicas significativas. Al no observarse mejoría del problema de micción, mismo que solo 
se resolvía por sondeo,  se realizó radiografía lateral con medio de contraste en la que se 
apreció compresión dorsal de la vejiga presumiblemente por una masa retroperitoneal entre las 
vértebras L5- L7 seguido de un ultrasonido que reveló una masa pélvica dorsal a la vejiga que 
involucra grandes vasos (aorta y vena cava caudal). Los riñones presentan  dilatación de pelvis 
renal bilateral con mayor afectación del riñón derecho. Al día siguiente, el perro amaneció 
muerto con el miembro posterior izquierdo edematoso. En la cavidad abdominal se observó un 
tumor de 4 cm. de diámetro, en la localización referida en la cercanía de las bifurcaciones de 
las arterias y venas iliacas. La masa se encontraba rodeada de abundante tejido conectivo en el 
cual se apreciaban  vasos sanguíneos de pequeño a mediano calibre, linfonodos regionales y 
evidencia de hemorragia antigua. Microscópicamente, el tumor consistía de un centro de tejido 
necrótico  en el cual se apreciaba el contorno de células redondas dispersas rodeadas por una 
capa delgada de células plasmáticas que exhibían anisocitosis, escaso citoplasma y de 3-4 
nucleolos redondos prominentes encapsuladas por abundante tejido conjuntivo denso 
vascularizado en el cual se observó una abundante infiltración por las células descritas.  El 
tejido anexo al tumor presentó múltiples focos de infiltración de células neoplásicas con 
evidencia de intravasación entremezcladas con extensas áreas de inflamación y necrosis, 
trombosis de arterias y venas de mediano calibre y hemorragia antigua organizada. Los 
linfonodos regionales, presumiblemente el sacro y el iliaco medio, estaban constituidos por la 
misma población de células a pesar de no presentar un incremento de tamaño. Por las 
características clínicas del caso y la localización de las lesiones es posible que la incapacidad 
de micción haya sido a consecuencia de la afección de los nervios y plexos que corren por la 
zona (nervio hipogástrico, nervio genitofemoral y plexo pélvico) y que el edema del miembro 
posterior haya sido por la estasis venosa provocada por trombosis en las ramas de las venas 
iliacas. Debido a que no existieron alteraciones hematológicas ni se observaron lesiones 
vertebrales, el tumor constituido por células plasmáticas con características de malignidad 
constituye un caso raro de plasmacitoma extramedular de posible origen en tejidos blandos o 
de los linfonodos de la zona.       
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Enfermedad subclinica con perfil linfocítico atípico y ausencia de apoptosis en una 
población de lechones infectados experimentalmente con rubulavirus porcino 

García Camacho L.A.*1, Rodríguez Ropón A2., Vera García S1., Quintero Ramírez V1., García 
Reyna P.B1..  
Facultad de Estudios Superiores Cuautitlán-UNAM,  IPN-Escuela Nacional de Ciencias 
Biológicas. 
 
Palabras clave: Apoptosis, Citometría de flujo, Enfermedad del Ojo azul, Linfocitos CD4+, 
Linfocitos CD8+, Rubulavirus porcino, TUNEL    
 
Resumen. 

La infección por rubulavirus porcino produce la enfermedad de ojo azul la cual está 
descrita desde 1980 como una enfermedad con presentaciones nerviosas y respiratorias en 
lechones de menos de 2 semanas que presenta un alto porcentaje de mortalidad. Las 
infecciones experimentales  en lechones de 3 días de edad reproducen la enfermedad 
observándose hasta un 100% de mortalidad. La inmunidad humoral generada durante la 
infección por rubulavirus porcino produce una fuerte respuesta protectiva, sin embargo la 
serología de granjas afectadas es inconsistente y la reaparición de  brotes es frecuente. La 
inmunidad celular típica descrita en animales jóvenes y adultos muestra incrementos de 
linfocitos T CD8+. Con el fin de caracterizar la distribución de rubulavirus porcino se 
utilizaron 32 lechones distribuidos en un grupo control constituido por 8 cerdos y un grupo 
experimental de 24 lechones inoculados por vía nasal e intraocular a los 5 días de edad  con 
una cepa de bajo pasaje de rubulavirus porcino.  Un cerdo control y 3 animales experimentales 
fueron sacrificados  diariamente hasta los 8 días post-inoculación (dpi). para  la recolección de 
muestras de tejidos pre-seleccionados para aislamiento viral, histopatología e hibridación in 
situ.  Adicionalmente, se tomaron muestras de sangre a los 0, 3, 5, y 8 dpi para determinar la 
proporción de  subpoblaciones linfocitarias mediante inmunofluorescencia y citometría de 
flujo. Posteriormente, se determinó la proporción de apoptosis en las muestras de tejidos 
linfoide mediante la técnica de TUNEL. Se observó una ausencia del cuadro clínico 
característico acompañada de encefalitis no supurativa ligera a moderada e hiperplasia 
linfoide. El perfil de linfocitos T  en sangre periférica se caracterizó por una disminución de 
los linfocitos CD2 y CD8 a los 5 dpi y una elevación de los linfocitos CD4 hacia los 8 dpi. No 
se apreció evidencia de apoptosis en ninguno de los tejidos linfoides recolectados. Los 
resultados revelan una enfermedad subclínica con una respuesta inmune celular y proporción 
de apoptosis poco usual para una población susceptible como la empleada. Lo anterior sugiere 
una baja virulencia de la cepa empleada que sensibilizó al sistema inmune de tal modo que se 
obtuvo una vigorosa respuesta por parte de los linfocitos T CD4+ que promovieron una 
eficiente remoción viral lo cual en parte explicaría la ausencia de apoptosis en los tejidos 
probados.      
 
INTRODUCCIÓN . 

La enfermedad de Ojo Azul (EOA) es una enfermedad viral endémica exclusiva de 
México que se describe desde 1980 cuya etiología es el rubulavirus porcino (La piedad 
Michoacán virus-LPMV). La EOA en poblaciones susceptibles de lechones de 2-15 días de 
edad tiene presentaciones nerviosas y respiratorias con alto porcentaje de mortalidad y 
desarrollo de opacidad corneal (Ojo azul) en aproximadamente 10% de los lechones afectados 
En cerdos mayores de 2 semanas, la enfermedad clínica puede ser ligera o moderada. La 



 

 

infección experimental por vía nasal u ocular en lechones de 3 días de edad reproduce los 
signos nerviosos clásicos a los 3-8 días post-inoculación (dpi) distribuyéndose ampliamente en 
sistema nervioso central (SNC) produciendo encefalitis no supurativa. Se observa 
aproximadamente 100%  de mortalidad hacia los 8dpi y el virus es aislado y/o detectado en 
tonsilas, mucosa nasal, bronquios, pulmones, cerebro medio, bulbo olfatorio y ganglio 
nervioso trigémino. La infección experimental en lechones de más de 2 semanas reproduce la 
enfermedad en 30% de los cerdos con una presentación modera e incluso se observa 
recuperación de la misma. La susceptibilidad por edad y la distribución del virus en los tejidos 
ha sido asociada a la abundancia de receptores virales y a la capacidad del virus de sobrevivir 
a la respuesta inmune. A pesar de la  relativa frecuencia de la EOA y  de la exhaustiva 
caracterización molecular del rubulavirus porcino aún existen muchas incógnitas acerca de la 
respuesta inmune y de la persistencia del rubulavirus porcino en las granjas porcinas.  Se 
menciona que la imunidad humoral produce anticuerpos hemoaglutinantes y neutralizantes 
que proporcionan protección permanente sin embargo la serología de los animales de las 
granjas afectadas es inconsistente y la reaparición de brotes es frecuente. Los cerdos de 3-5 
días generalmente no desarrollan anticuerpos por lo tanto se presenta mortalidad elevada 
mientras que los de lechones de 15 días desarrollan anticuerpos una semana posterior a la 
infección. Los adultos seroconvierten a la semana post-infección alcanzando un pico de 
titulación a la cuarta semana. La respuesta celular inmune típica en lechones de 5 y 1 7 días de 
edad consiste en una elevación significativa de los linfocitos T citotóxicos (CD8+) 
paralelamente  a una disminución de linfocitos CD4+ entre los 7 y 9 dpi. En los adultos, se 
reportan incrementos de linfocitos citotóxicos CD8+ y de células  CD4+ CD8+ (doble 
positivas) que también concurre con un decremento de linfocitos  CD4+. Se postula que las 
células doble positivas son células de memoria que ejercen funciones efectoras en una 
respuesta secundaria. 
Objetivos 

- Caracterizar la distribución de rubulavirus porcino en tejidos de lechones infectados 
experimentalmente 

- Valorar la respuesta celular inmune de la población experimental  de lechones 
- Determinar la proporción de apoptosis en los tejidos linfoides de la población 

experimental  
 
METODOLOGÍA . 

La población experimental consistió de 32 lechones no vacunados provenientes de una 
granja libre de la EOA divididos en 8 lechones en el  grupo control y 24  lechones en el grupo 
experimental inoculado  con una cepa de LPMV  de bajo pasaje a los 5 días de edad por  vía 
nasal y ocular. Posteriormente,  un  cerdo del grupo control y 3 lechones del grupo  inoculado 
se sacrificaron diariamente hasta los 8 dpi para  la realización de la necropsia y recolección  
inmediata de téjidos (tónsilas, mucosa nasal, tráquea bronquios, pulmones, cerebro, bulbo 
olfatorio, médula espinal y linfonodos submandibulares, mediastínicos y meséntericos) para el  
aislamiento viral  e  histopatología de rutina. Adicionalmente, se tomaron muestras de sangre 
periférica los  0, 3, 5 y 8 días post-inoculación (dpi) para la determinación de las 
subpoblaciones  de linfocitos T    utilizando  inmunofluorescencia indirecta  y citometría de 
flujo (FACSCALIBUR Becton Dickinson ). Brevemente, en un tubo se colocaron 30 µl de 
sangre con heparina y 5 µl del monoclonal correspondiente (CD2, CD4 y  CD8) a la dilución 
apropiada  y se incubó  durante 30 min. Posteriormente, se añadieron 200 µl de solución de 



 

 

lisis (Becton dickinson) y  se incubó en oscuridad durante 10 min  seguido de dos lavados a 
1200 rpm durante 5 min. A continuación se incubó en oscuridad por  30 min con un anticuerpo 
antiratón marcado con FITC (Bohringer Manneheim )  seguido de dos lavados con PBS  a 
1200 rpm/ 5 min. Para fijar la muestra se adicionó paraformaldehído al 1% y se refrigeró hasta 
que se realizó la  adquisición en el citómetro  de flujo. Para la  adquisición se utilizó un 
citómetro de flujo marca FACSCALIBUR   (Becton Dickinson).   En una gráfica de puntos  
tamaño versus granularidad , se localizó la región de los linfocitos  y se adquirieron 103  
eventos totales y se determinaron los porcentajes de células positivas a cada marcador 
mediante el software CELL QUEST. De los valores obtenidos se calcularon  el promedio y 
desviación estándar por grupo. La determinación de apoptosis se realizó mediante un 
protocolo inmunohistoquímico convencional (Roche Molécula Biodiagnostic, Mannheim, 
Germany) utilizando conjugado de Fosfatasa alcalina NBT/BCIP como sustrato y 
contratinción de verde rápido  
 
RESULTADOS. 

Los animales inoculados no manifestaron cuadro clínico de la enfermedad en el 
periodo referido, No obstante,  se observaron lesiones microscópicas de encefalitis no 
supurativa leves a moderadas. Las tonsilas y linfonodos submandibulares y mediastínicos 
mostraron hiperplasia linfoide. Adicionalmente se observó una ligera neumonía intersticial. 
Las lesiones nerviosas se clasificaron como mínimas cuando sólo se apreciaron ligeros 
infiltrados linfocitarios perivasculares (ILP) mientras que las lesiones leves presentaron 
adicionalmente focos discretos de gliosis. En las lesiones moderadas los focos de gliosis 
fueron más aparentes acompañadas por cromatolisis central. Estas lesiones mostraron una 
progresión interesante con lesiones mínimas a los  3-4  dpi  distribuidas de manera focal y 
aleatoria en encéfalo medio y tallo encefálico a los 3 dpi y a los 4 dpi dichas lesiones también 
se observaron en el encéfalo anterior. A los 5 dpi se observó un periodo de transición en el 
cual 2 cerdos presentaron lesiones mínimas y un cerdo presentó lesiones leves las cuales ya se 
observaron en el bulbo olfatorio. Esta amplia distribución y grado tambien se observaron en 
todos los cerdos a los 6 y 7 dpi mientras que a los 8 dpi las  lesiones observadas fueron 
moderadas en las mismas localizaciones.   En general, los órganos linfoides evaluados 
mostraron hiperplasia linfoide.   Dada la presencia de lesiones intersticiales preexistentes en 
los pulmones de los  lechones controles no fue posible discriminar las lesiones inducidas por 
el rubulavirus porcino. Los hallazgos más significativos de las subpoblaciones de linfocitos T  
en sangre periférica consistieron en una disminución estadísticamente significativa de los 
linfocitos CD2+ y CD8+ a los 5 dpi lo cual correlaciona con el periodo de transición descrito 
en las lesiones nerviosas. Por otro lado se observó que los linfocitos CD4+ se incrementaron 
significativamente a los 8 dpi. No hubo evidencia de apoptosis en los tejidos linfoides 
recolectados.    
 
DISCUSIÓN. 

Los resultados de los hallazgos clínicos e histopatológicos revelan que la población 
inoculada a pesar de que debería de ser susceptible por su edad y procedencia (granja libre de 
la EOA) presentó una resistencia inusual  a la infección por LPMV que se caracterizó por una 
enfermedad subclínica con lesiones microscópicas leves o moderadas. Dicha aseveración se 
sustenta en el hecho de que ya se habían realizado inoculaciones experimentales con LPMV 
utilizando lechones de dicha granja  obteniéndose resultados similares a los reportados en la 
literatura. Lo interesante de los hallazgos obtenidos es su relación con los resultados de las 



 

 

subpoblaciones de linfocitos T en sangre periférica los cuales muestran que en lugar de 
observarse la respuesta típica reportada la cual consiste en incrementos de linfocitos 
citotóxicos (CD8+) acompañada de disminuciones de linfocitos CD4+ en ausencia de 
seroconversión,  los primeros disminuyeron a los 5 dpi acompañándose de un posterior 
incremento de los linfocitos T cooperadores (CD4+) hacia los 8 dpi. Se postula que la 
respuesta celular inmune evocada en ausencia de una fuerte respuesta humoral es insuficiente 
para remover le virus de la circulación y prevenir la rápida diseminación del virus en el SNC 
produciéndose por tal motivo una alta mortalidad de los lechones recién nacidos. Los 
resultados sugieren que la respuesta celular inmune obtenida pudo deberse a una baja 
virulencia de la cepa empleada la cual sensibilizó al sistema inmune resultando en una fuerte 
respuesta de linfoctitos T cooperadores los cuales modularon eficazmente la remoción viral 
resultando en una enfermedad subclínica. Con respecto a los niveles de apoptosis, se ha 
reportado un incremento en el número de células apoptóticas en tejidos linfoides de lechones 
infectados a los 5 y 17 días de edad y sacrificados a los 7 y 9  dpi, respectivamente. Las 
células apoptóticas se  observaron en las regiones paracorticales y centro germinativos de 
linfonodos lo que sugiere que el rubulavirus porcino puede promover apoptosis de linfocitos T 
y de linfocitos B. Estos cambios fueron más pronunciados en los lechones recién nacidos y 
puede parcialmente explicarse por el tropismo tisular y abundancia de receptores virales en los 
cerdos jóvenes.  Lo anterior, apoya la hipótesis de una eficiente remoción viral por parte de la 
respuesta inmune generada puesto que la población experimental estaba conformada de 
lechones jóvenes susceptibles a la infección por rubulavirus presumiblemente por abundancia 
de receptores y podría así mismo explicar la ausencia de apoptosis en los tejidos linfoides.  La 
información preliminar  obtenida de las subpoblaciones linfoides de sangre periférica junto 
con los ensayos de apoptosis podrá ser enriquecida mediante estudios inmunohistoquímicos de 
las subpoblaciónes de linfocitos T y protocolos de hibridación in situ de los tejidos linfoides 
recolectados de la población experimental.  Dicha información contribuirá al estudio de la  
respuesta celular inmune durante la infección por LPMV y puesto  que la respuesta celular 
inmune es relevante durante las infecciones virales, la completa dilucidación de la misma en la 
EOA puede ser de gran utilidad en la valoración de vacunas  y de programas encaminados a la 
prevención y control del rubulavirus porcino en granjas afectadas.   
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DISPLASIA RENAL EN UNA CAMADA DE PERRO SALVAJE AFRICANO 
(Lycaon pictus) 
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 Palabras clave: displasia renal, insuficiencia renal, perro salvaje africano 
 
La displasia es una anormalidad del desarrollo renal la cual ocasiona una alteración de la 
organización estructural a consecuencia de una diferenciación anormal,  en la que se 
presentan estructuras no representativas de la nefrogénesis normal. El caso a tratar se 
presentó en una camada de 8 perros salvajes africanos, los cuales aparentemente no 
mostraban alteraciones. Sin embargo, el día 14 posterior al nacimiento, uno de los machos 
presentó distensión abdominal con dolor, que se agravó a los 15 días de edad. 
Adicionalmente, presentó anorexia y depresión, con un gradual desarrollo de edema 
generalizado y eritema abdominal. No presentó respuesta favorable al tratamiento aplicado 
y murió a los 18 días de edad. 
Los hallazgos relevantes en el examen post mortem incluyen una nefromegalia marcada (4 
a 5 veces por arriba del rango normal) con ríñones pálidos (amarillentos), brillantes y con 
gran cantidad de formaciones microquísticas, lo que le da un aspecto de “esponja”. Al corte 
del parénquima éste protruye sobre la cápsula, denotándose en la corteza  múltiples 
estructuras quísticas de tamaño variable. Hallazgos adicionales en la necropsia incluyen 
enteritis mucoide severa, gastritis ulcerativa, degeneración hepática y congestión y edema 
pulmonar. 
En el examen histológico del riñón se observan en la corteza glomérulos inmaduros y 
estructuras tubulares con diferentes grados de maduración; muchos de los cuales se 
encuentran severamente dilatados por un material proteináceo. Adicionalmente en el 
intersticio tubular se detecta la deposición de células sugerentes de mesénquima 
embrionario así como áreas discretas de necrosis coagulativa. 
Todos estos datos sugieren que la causa de la muerte se relaciona a una insuficiencia renal 
secundaria a un cuadro displasia. 
En los siete ejemplares restantes se realizaron hemograma, perfil bioquímico y urianálisis, 
arrojando resultados de anemia normocítica normocrómica, linfopenia con eosinopenia; 
azotemia renal e hipoalbuminemia, proteinuria, hematuria y cilindruria severa. Todos estos 
resultados apoyan el diagnóstico de insuficiencia renal aguda, probablemente relacionada 
con el cuadro de displasia renal. Esta entidad patológica es poco frecuente por lo que la 
literatura recomienda hacer diagnóstico diferencial con fibrosis renal. 
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La Diabetes no influye en la infiltración ni en la actividad de las células cebadas 
durante la reacción local de Shwartzman 
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azul de toluidina. 
 
Resumen.  
El número y actividad de las células cebadas fue determinada en la piel de conejos diabéticos 
durante un estado de reacción local de Shwartzman. El estado diabético fue inducido mediante 
una única inyección intravenosa de aloxana. La reacción local de Shwartzman fue inducida 
siete días después mediante dos inyecciones de lipopolisacárido de Salmonella typhimurium.  
La inyección preparatoria fue administrada intraepidermicamente y 24 h después se administró 
por  vía intravenosa.  Todos los conejos fueron sacrificados al día siguiente.  Las muestras de 
piel fueron obtenidas y fijadas en solución de Carnoy.  Las células cebadas fueron 
identificadas utilizando el colorante azul de toluidina en un pH bajo. Los resultados obtenidos 
demostraron que la reacción de Shwartzman influye dramáticamente en el incremento del 
número y en la actividad de las células cebadas independientemente del estado diabético. En 
este modelo de respuesta inflamatoria aguda la diabetes no tiene ninguna influencia sobre las 
células cebadas. 
 
INTRODUCCIÓN.   
La diabetes ha sido considerada como una de las enfermedades metabólicas mas importantes 
en seres humanos (Bonow and Gheorgiade, 2004).  La diabetes ha sido relacionada con 
severas deficiencias de la respuesta inflamatoria aguda (Goova et al., 2001).  Esta alteración 
de la respuesta inflamatoria puede estar relacionada con alteraciones de la microvasculatura 
(Gilbert et al., 2001) y una reducida infiltración de células cebadas (CC) (Diaz et al., 2001; de 
Oliveira Barreto et al., 2003).  La reacción local de Shwartzman (RLS) es un proceso 
inflamatorio no inmunológico agudo, el cual comúnmente es inducido en la piel de conejos 
mediante inyecciones de lipopolisacárido (LPS) bacteriano.  La inyección preparatoria es 
administrada en la piel y 24 h más tarde, los animales reciben la inoculación de desafío 
intravenosamente.  Microscópicamente la RLS se caracteriza por trombosis, hemorragia y 
necrosis acompañada por una masiva infiltración de neutrófilos en los sitios de la inyección 
preparatoria (Ramírez-Hernández et al., 2004). Esta severa reacción inflamatoria depende 
mayormente de citocinas pro-inflamatorias, como el factor de necrosis tumoral-� (TNF-�) 
(Ramírez-Romero and Brodgen, 2000; Ramírez-Hernández et al., 2004).  Aunque las células 
cebadas han sido asociadas con las severas manifestaciones clínicas de las reacciones 
anafilácticas, es claro que estas células interactúan con la reacción inflamatoria, la reparación 
tisular y la respuesta inmune.  Esta prominente influencia depende de compuestos vasoactivos, 
enzimas y citocinas, como el TNF-� (Holgate, 2000; Krishnaswamy et al., 2001).  Las células 
cebadas también tienen un papel importante durante las fases iniciales de la respuesta 



 

 

inflamatoria de la piel, pero no durante la cicatrización (Egozi et al., 2003).  Tomando en 
cuenta que las personas diabéticas sufren de deficiencias inflamatorias durante su fase aguda 
(Goova et al., 2001), extendemos nuestras observaciones con este modelo de respuesta 
inflamatoria aguda utilizando conejos diabéticos químicamente.  Trabajos previos (de Oliveira 
Barreto et al., 2003) reportan un número reducido y actividad disminuida de células cebadas 
durante una respuesta inflamatoria aguda mediada por antígenos en la piel de ratas diabéticas. 
Basándonos en esto, suponemos que las células cebadas que infiltran la piel de conejos 
diabéticos estarían reducidas durante la fase aguda de la RLS.  Además, también pensamos 
que el estado reactivo de las células cebadas, basado en su degranulación, estaría también 
reducido en diabetes. 
 
MATERIAL Y MÉTODOS.  
Animales y tratamiento. Se utilizaron 20 conejos Nueva Zelanda, ambos sexos, con un peso 
de 2 kg y mantenidos en condiciones convencionales. Los animales fueron aleatoriamente 
asignados a 4 grupos (n = 5/grupo).  El grupo 1 consistió de animales diabéticos con RLS.  El 
grupo 2 consistió de animales diabéticos sin RLS, mientras que el grupo 3 fue de animales no 
diabéticos con RLS y finalmente  el grupo 4 consistió de animales sin diabetes ni RLS. 
Inducción de la reacción local de Shwartzman.  Se administró la inyección preparatoria de  
LPS de Salmonella typhimurium (Sigma) (0.5 µg diluido en solución salina fisiológica) en 2 
sitios de la piel de la parte dorsal, previamente afeitada, de conejos. Veinticuatro horas más 
tarde, los animales recibieron 50 µg de dosis por vía intravenosamente (inyección 
provocativa). Los animales control recibieron un procedimiento similar con SSF. 
Colección de muestras y procedimiento histológico. Los animales fueron sacrificados 24 h 
después de la última inoculación. Los 2 sitios fueron retirados, fijados en solución de Carnoy 
durante 24 h a 4°C y después lavados en alcohol absoluto. Todas las muestras fueron 
rutinariamente procesadas para histología, seccionadas a 4 �m y teñidas con azul de toluidina 
en un pH bajo para detectar las células cebadas (Ramírez-Romero et al., 2000a). Además, 
secciones complementarias fueron teñidas con HE. 
Cuantificación de células cebadas. Los dos sitios obtenidos de cada conejo fueron montados 
en portaobjetos y contados bajo el objetivo de 40X, equivalente a 3.694 mm2, y expresado 
como células/mm2 (Ramírez-Romero et al., 2000b).  Los campos de  la piel  fueron 
aleatoriamente seleccionados siguiendo un patrón de zigzag. La cuantificación se llevó a cabo 
seleccionando 20 campos/portaobjetos.  Las células cebadas degranuladas fueron identificadas 
como células con gránulos metacromáticos dispersos inmediatamente adyacentes a las 
mismas. El porcentaje de células degranuladas se estableció contando 100 células cebadas 
bajo el objetivo de inmersión (100X).  Luego, el valor absoluto de cada animal fue calculado 
de las células originalmente contadas en los 20 campos y ajustados por mm2. 
Procedimiento estadístico.  Se llevo a cabo la prueba t de Student para comparar los conejos 
diabéticos contra los no diabéticos.  Subsecuentemente, se utilizó ANOVA empleando un 
arreglo factorial de 2 x 2 para establecer la interacción entre diabetes y RLS asumiendo que la 
infiltración de células cebadas pudiera estar disminuida en diabéticos. Después se llevo a cabo 
la prueba de Tukey. Un procedimiento similar se realizó para establecer la degranulación de 
las células cebadas.  El nivel de significancia fue de P=0.05 y el software usado fue Statistix 
(Analytical Software, 1996).   



 

 

RESULTADOS. 
Inducción de diabetes. Los niveles de glucosa fueron más altos en los conejos que recibieron 
aloxana (474.30 ± 92.05) (mg/dl; media ± desviación estándar) que en los que recibieron SSF 
(92.70±8.28) (P<0.001). 
Lesiones histopatológicas.  Las hemorragias típicas que caracterizan a la RLS se 
desarrollaron en la piel de todos conejos de los grupos tratados con LPS (1 y 3).  
Microscópicamente, la piel de los animales tuvo edema, marcada infiltración de células 
polimorfonucleares, microtrombos y hemorragias perivasculares.  Las lesiones fueron más 
severas en la dermis superficial y frecuentemente resultaron en necrosis de la epidermis. 
Ocasionalmente la hipodermis también resultó afectada.  La piel de animales con RLS, con o 
sin diabetes (grupos 1 y 3), mostró lesiones con la misma severidad. Igualmente, la piel de 
conejos diabéticos sin RLS (grupo 2) y control (grupo 4), se mostró sin cambios. 
Cuantificación de células cebadas.  Los conejos de los grupos con RLS tuvieron un 
incremento en el número de células cebadas. Los valores obtenidos fueron de 92.95 ±50.25 
(células/mm2; media ± desviación estándar) para el grupo 1, diabético, y de 86.02±52.43, para 
el grupo 3, no diabético.  Los animales sin RLS tuvieron valores de 52.18±33.01 para el grupo 
2, diabético y  de 25.60±21.25 para el grupo 4, control.  Las células cebadas degranuladas 
fueron numerosas tanto en animales con RLS como diabéticos; el grupo 1 tuvo 13.11±6.30, 
grupo 2 tuvo 7.75±8.07, y grupo 3 tuvo 7.98±4.10. Los controles tuvieron unas cuantas 
células, 2.46±1.71.  Para una válida inferencia estadística, se requirió de la transformación a 
logaritmo natural. El ANOVA del experimento factorial demostró que la mayor contribución 
de las CC ocurrió durante la RLS (P<0.05). La diabetes no contribuyó (P>0.05) y por lo tanto 
no existe interacción (P>0.05).  La prueba de Tukey mostró que los animales con diabetes y 
RLS (grupo 1) y no diabéticos con RLS (grupo 3) tuvieron valores similares entre ellos, pero 
completamente diferentes de los controles (P<0.05).  Igualmente, la degranulación de las 
células  cebadas fue influenciada por la RLS (P<0.025), pero no por diabetes (P>0.05), la cual 
rechaza cualquier interacción (P<0.05). La prueba de Tukey mostró que solamente los conejos 
diabéticos con RLS (grupo 1) fueron diferentes de los controles (grupo 4) (P<0.05). Ver figura 
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Fig. 1. Cuantificación de células cebadas para los tres diferentes grupos. Células infiltrantes y 
reactividad / mm2 (logaritmo natural transformado). Prueba w de Tukey para comparación de 
medias mostró que los grupos 1, 3, y 2, correspondiente con diabéticos con Shwartzman, no 
diabéticos con Shwartzman, y diabéticos sin Shwartzman, respectivamente, comparten similar 
numero de células cebadas (P>0.05).Igualmente, el grupo 4, control, comparte similar numero 
con grupo 2.  Sin embargo, los grupos 1 y 3 tienen diferentes valores del grupo 4 (P<0.05). 
Adicionalmente, la prueba w de Tukey para comparar las medias de los valores absolutos de 
las células degranuladas mostró que los grupos 1, 3, y 2, correspondiente con diabéticos con 
Shwartzman, no diabético con Shwartzman, y diabéticos sin Shwartzman, respectivamente, 
comparten valores similares (P>0.05). Igualmente, el grupo 4, control, comparte valores 
similares con los grupos 2 y 3.  Sin embargo, los grupos 1 y 4 tienen diferentes valores 
 
DISCUSIÓN. 
Aunque la persistencia de la respuesta inflamatoria es un rasgo característico de la diabetes, la 
actual opinión es consistente con una deficiencia en el número de células inflamatorias 
infiltrantes durante la fase temprana de la inflamación (Goova et al., 2001).  Esta condición 
pudiera asociarse tanto con una disminución en el número así como una reducción en la 
actividad de las células cebadas infiltrantes (de Oliveira Barreto et al., 2003). Aunque no 
reconocimos una reducción, sino mas bien, percibimos una tendencia en el aumento en el 
número y actividad de las células cebadas infiltrantes en diabéticos, estos valores no fueron 
estadísticamente diferentes de los controles.  Por otro lado, el número y actividad de las 
células cebadas infiltrantes estuvieron marcadamente influenciadas por la reacción de 
Shwartzman independientemente de la diabetes. 
 La influencia de la diabetes en el número de células cebadas es contradictoria. Existen 
estudios que demuestran que el número de células cebadas se incremento en la vecindad de 
arterias mesentéricas (Gilbert et al., 2000) y en la lengua de ratas diabéticas (Batbayar et al., 
2003).  En contraste, otros autores (Diaz et al., 2001; de Oliveira Barreto et al., 2003) 
encontraron que ratas con diabetes mostraron una disminución en el número de células 
cebadas en serosa. En el primer estudio, el incremento de células cebadas fue funcional debido 
a que las células cebadas asociadas con arterias mesentéricas influyeron su grosor (Gilbert et 
al., 2000).  Las células cebadas en la lengua mostraron incremento en los contactos con la 
sustancia P contenida en fibras nerviosas (Batbayar et al., 2003).  De la misma manera, la 
disminución en el número de células cebadas en superficies serosas estuvo asociada con una 
disminuida respuesta hipersensitiva (de Oliveira Barreto et al., 2003).  Aunque nuestro modelo 
experimental es diferente de los experimentos referidos previamente, creemos que la RLS es 
mas compatible con el modelo reportado por de Oliveira Barreto et al. (2003).  De hecho, se 
ha propuesto una ruta común dependiente de complemento para la inducción de la respuesta 
inflamatoria mediada tanto por hipersensibilidad y Shwartzman (Ramírez-Romero and 
Brodgen, 2000).  A este respecto, nuestros resultados fueron discordantes de otros (de Oliveira 



 

 

Barreto et al., 2003) porque nosotros encontramos que la respuesta inflamatoria mediada por 
la RLS influye marcadamente en las células cebadas, independientemente del estatus 
diabético, mientras que en el modelo hipersensitivo antes citado la diabetes fue la mayor 
influencia. 
 Las células cebadas han sido tradicionalmente asociadas con respuestas inflamatorias 
mediadas por hipersensibilidad.  Sin embargo, el papel de estas células en respuestas 
inflamatorias relacionadas con mecanismos de defensa innatos ha sido recientemente sugerido 
(Holgate, 2000; Krishnas et al., 20001).  Las células cebadas poseen un receptor 4 similar a 
toll y CD14 en su membrana celular (Supajatura et al., 2002; Ikeda and Funaba, 2003), los 
cuales se requieren para la activación celular en presencia de LPS bacteriano.  Aparentemente, 
las células cebadas responden a LPS liberando TNF-� e IL1-�, pero sin degranularse 
(Supajatura et al., 2002; Ikeda and Funaba, 2003). Se ha demostrado que las células cebadas 
participan primeramente durante la fase inicial de la respuesta inflamatoria provocada por la 
RLS esta degranulación no es masiva sino constante ( Ramírez-Hernández et al., 2004).  En el 
presente trabajo, intentamos disminuir la influencia del LPS  en las células cebadas haciendo 
más ponderable la influencia de la diabetes.  Por esta razón la cantidad de LPS administrada 
en el sitio preparatorio fue 200 veces menor que en un trabajo previo (Ramírez-Hernández et 
al., 2004).  Por otro lado, se ha demostrado que las células cebadas de ratas diabéticas 
muestran casi 3 veces mas degranulación que los controles 7 días después del tratamiento 
diabetogénico (Kalichman et al., 1995).  No obstante, a pesar de la pequeña cantidad de LPS 
usada, la RLS inducida en el presente experimento resultó en un fuerte estimulo que influyó 
sobre células cebadas independientemente del estado diabético. 
 En conclusión, un estado diabético en un corto plazo no influyó en células cebadas 
durante la fase aguda de la RLS. El fenómeno mediado por el LPS es suficiente por si mismo 
para incrementar el número y la actividad de las células cebadas infiltrantes 
independientemente del estatus diabético. Será interesante reproducir este mismo modelo 
experimental, pero en animales con estados hiperglucémicos prolongados, en espera de un 
mayor papel de la diabetes. 
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Resumen. 
Se realizaron estudios histológicos en pulmones de bovinos clínicamente sanos de 30 días 
de edad, raza Holstein, procedentes de altitudes diferentes sobre el nivel del mar, dos de la 
Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad Autónoma del Estado de 
México, Toluca, Mex. y dos obtenidos de un rancho ganadero de Córdoba, Veracruz, 
México. Se llevaron a cabo tinciones histológicas con la técnica de hematoxilina-eosina 
(H.E.) y con azul de toluidina. Se efectuó una tinción especial con la técnica de Grimelius 
modificada por Lauweryns. Esta última contiene nitrato de plata, la cual se precipita en las 
granulaciones citoplásmicas de células neuroendocrinas que tienen afinidad por este 
reactivo (células argirófilas). Se informa de los resultados preliminares en 40 laminillas 
histológicas con la tinción de Grimelius modificada: se identificaron células argirófilas en 
forma aislada en el epitelio de los bronquios y bronquíolos en muestras pulmonares de 
bovinos de dos poblaciones de diferentes altitudes sobre el nivel del mar. Las observaciones 
se compararon con controles positivos de células neuroendocrinas aisladas, tipo 
Kultschintsky, y de células neuroendocrinas agrupadas (cuerpos neuroepiteliales) en 
pulmones de bebes recién nacidos; estas preparaciones fueron proporcionadas por el Dr. 
J.M. Lauweryns de la Universidad Católica de Leuven Bélgica. También se utilizaron 
cortes histológicos de pulmones de conejo como controles positivos. 

 
INTRODUCCIÓN. 
En la actualidad, la producción de bovinos lecheros se ha intensificado ya que se requiere 
aumentar en particular la producción de leche para abastecer a la población de México, en 
especial para niños que requieren éste alimento esencial. Sin embargo por la crisis 
económica actual, no es suficiente la producción lechera y si las vacas no cuentan con un 
estado de salud óptimo, el problema de déficit en la producción es aún mayor; por lo que en 
este proyecto de investigación se da importancia a la insuficiencia cardiaca derecha en 
bovinos lecheros, la cual se presenta por diversas causas en los hatos, sobre todo en clima 
templado del valle de México, causando perdidas económicas considerables, una de las 
causas de insuficiencia cardiaca es la enfermedad pulmonar, sobre todo por las neumonías 
que afectan principalmente a las becerras y vaquillas de reemplazo; por otra parte también 
debe considerarse la hipoxia de la altitud que sufren los bovinos lecheros dando como 
consecuencia la insuficiencia del hemicardio derecho, y por lo tanto la baja de producción 
de leche y pérdidas económicas. 



 

 

Se  ha tratado de dilucidar porqué en altitudes mayores a 2 200 MSNM se produce 
hipertrofia de las arterias y arteriolas  pulmonares (Casaubon, 1984).  Una de las hipótesis 
es que a estas altitudes se presenta vasoconstricción, tal vez bajo el control de un sistema 
neurosecretor, que podría encontrarse en el parénquima pulmonar de los bovinos.  Son de 
particular interés los cuerpos neuroepiteliales y las células  neuroendócrinas aisladas o 
ambos, localizados en el epitelio de los bronquios y bronquíolos, identificados por varios 
investigadores en diferentes especies de animales mamíferos, incluyendo a los seres 
humanos (Breeze and wheeldon, 1977; Lauweryns et al, 1972; 1974; Lauweryns and 
Peuskens, 1972). 
Lauweryns  y Peuskens en 1969, identificaron células argirófilas en epitelio de bronquios y 
bronquíolos en niños recién nacidos. Las células argirófilas son aquellas que tienen afinidad 
por la plata (la reducción de la solución de plata ayudada  por un agente reductor).  
Lauweryns y Peuskens  en 1972, observaron grupos de células argirófilas inervadas que 
llamaron cuerpos neuroepiteliales  (CNE), también localizadas en el epitelio bronquial y 
bronquiolar. Lauweryns et al (1972), identificaron los CNE en conejos y otros mamíferos, 
observándolos en bronquios, bronquíolos, bronquíolos respiratorios e incluso en los 
conductos alveolares y alveolos. Los CNE exhiben una notable argirofilia citoplásmica.  
Ultraestructuralmente las células tienen granulaciones con un centro denso, rodeadas de un 
halo claro y se observan terminaciones nerviosas intracorpusculares que forman sinapsis 
con las  células granuladas. En la literatura se documenta que probablemente son órganos 
quimioneuroreceptores, modulados por el sistema nervioso central, con funciones en varios 
procesos neurosecretores de la mucosa respiratoria (Breeze and Wheeldon, 1977).  
Estas estructuras anatómicas especializadas constituyen la base morfológica que podría 
explicar el mecanismo de la vasoconstricción pulmonar producida por la hipoxia (Breeze 
and Wheeldon, 1977). Lauweryns y Ranst, 1987, observaron inmunoreactividad con 
anticuerpos monoclonales anti-leu-7, en el citoplasma de los CNE y de las células 
neuroendócrinas (CNE) localizadas en la mucosa respiratoria de los humanos, monos y 
cerdos. En los bovinos no se ha logrado documentar las presencias de células 
neuroendócrinas y de CNE en su parénquia pulmonar observadas en otras especies 
animales así como en seres humanos. Con el objetivo de identificar alguna de las 
estructuras antes mencionadas se lleva a cabo el siguiente estudio. 
 
MATERIALES Y MÉTODOS. 
Se obtuvieron muestras del aparato respiratorio de 2 becerros de la raza Holstein de 30 días 
de edad, en la F.M.V.Z. de la U.A.E.M, Toluca, Méx., a una altitud de   2 650 msnm y 
muestras de los pulmones de dos becerros de 30 días de edad de la raza Holstein, en un 
rancho de la Asociación Ganadera local de Córdoba, Veracruz, a una altitud de 924 msnm. 
Los animales se presentaron clínicamente sanos, ya que se necesitaron pulmones sin 
alteraciones patológicas, que interfirieran con la correcta interpretación de los hallazgos. 
Procedimiento para la obtención y procesamiento de las muestras:  
Se llevó a cabo la eutanasia de los becerros utilizando el pistolete de embolo oculto tipo 
Stunner, de acuerdo a la técnica de Aluja (2002), luego se desangraron completamente a 
través del corte de las venas yugulares y arterias carótidas, inmediatamente después se 
colocó el animal con la cabeza hacia arriba y el resto del cuerpo hacia abajo, se hizo una 
incisión en la pared ventral del cuello para localizar la porción más inferior de la tráquea. 
Se introdujo en ésta una cánula  endotraqueal, conectando una manguera de hule látex de 5 
mm. de diámetro y ésta última a un recipiente que contiene la solución fijadora: Formol 



 

 

amortiguado al 10 % y fijador de Bouin (Armed Forces Institute of Pathology, 1968), que 
penetro lentamente por gravedad hasta ocupar completamente las vías aéreas 
intrapulmonares, se utilizaron de 500 a 700 mililitros de fijador, según el tamaño del 
pulmón, después se procedió a remover la  pared torácica derecha y se extrajeron los 
pulmones y el corazón. El periodo de tiempo desde la eutanasia hasta la perfusión por vía 
intra –traqueal fué breve no mayor de 10 a 15 minutos y se evitaron cambios postmortem 
en el tejido pulmonar. De cada lóbulo se tomaron muestras del parénquima superficial, 
intermedio y cercano  al hilio pulmonar, las cuales fueron colocadas en frascos con el 
fijador de Bouin y también en formol al 10%. Se cortaron varios fragmentos de cada lóbulo 
y se identificaron de acuerdo a su situación anatómica. El tejido pulmonar en éste fijador 
permaneció por 24 horas, luego se procedió a lavar las muestras con agua de la llave y 
lavado en alcohol al 50 % realizándose varios cambios renovando nuevamente los 
alcoholes al 50 % para la extracción del ácido pícrico, finalmente las muestras se 
conservaron por tiempo indefinido en formol buferado al 10 %. Posteriormente se 
incluyeron en parafina, se cortaron y tiñeron mediante las técnicas de rutina de H.E. se 
realizaron cortes semifinos con un micrómetro de grosor y tiñeron con azul de toluidina 
(Armed Forces Institute of Pathology, 1968). También  se realizaron tinciones especiales 
para células argirófilas con impregnación de nitrato de plata, según la técnica de Grimelius 
(1968). Para la obtención de mejores resultados de la argirofilia pulmonar en los bovinos, 
se llevaron a cabo tinciones con la técnica de Grimelius modificada por Lauweryns. Se 
utilizaron cortes de tejido pulmonar de conejos como controles positivos (Lauweryns et al, 
1972). 
 
RESULTADOS PRELIMINARES. 
Se estudiaron 40 laminillas histológicas de tejido pulmonar de 4 becerros con la tinción de 
Grimelius modificada por Lauweryns y que consistió en la impregnación con nitrato de 
plata de las células pulmonares que presentaron afinidad a éste reactivo: 
Se observaron 10 laminillas al azar de cortes de 5 micras de lóbulos pulmonares de cada 
uno de los animales muestreados. 
Las 10 laminillas de cada uno de los becerros se examinaron en forma longitudinal y 
transversal recorriéndose el campo visual de extremo a extremo. 
Las tinciones del tejido pulmonar se presentaron de color dorado a café; los tonos dorados 
variaron de pálido a más obscuros. 
En diferentes campos se observaron de una a tres células con granulaciones color café 
obscuro a negro en el citoplasma, que corresponden a células aisladas de tipo  
Kultschintzky. Se tuvo especial cuidado de que las células granuladas se encontraran 
formando parte del epitelio, intercalándose en la línea anatómica de éste, particularmente en 
la porción basal del mismo. 
También se identificaron células con granulaciones en el citoplasma, que corresponden a 
células cebadas que también precipitan el nitrato de plata, solo que éstas se sitúan en la 
capa adyacente a la adventicia de la pared de las arteriolas pulmonares y en el tejido 
conectivo intersticial como en el caso de los septos interlobulillares, así como en tejido 
conectivo subepitelial y principalmente se observaron junto a capilares, arteriolas y 
venulas. 
Se prepararon y tiñeron cortes de pulmones de los conejos identificándose las células 
neuroendocrinas aisladas tipo kultschintsky, también se encontraron células agrupadas o 



 

 

cuerpos neuroepiteliales intercaladas en la porción basal del epitelio bronquial y 
bronquiolar. 
Las preparaciones de tejido pulmonar de los conejos que se realizó en el laboratorio de 
Histopatología de la F.M.V.Z., U.N.A.M., se compararon con laminillas controles positivos 
en pulmones de seres humanos recién nacidos proporcionadas por el Dr. J.M. Lauweryns de 
la Universidad Católica de Leuven Bélgica. 
 
DISCUSIÓN. 
De las observaciones en las primeras 40 preparaciones histológicas de pulmones de bovinos 
con tinción argéntica en cortes de parafina, se han encontrado solamente células en forma 
aislada de tipo Kultschintzky, no se han observado agrupadas formando cuerpos 
neuroepiteliales, como las reportadas en otras especies por los investigadores arriba 
mencionados. Aparentemente no se han detectado diferencias en el número de células de 
forma aislada en muestras procedentes de Toluca, Estado de México con altitud de 2650 
msnm con las de Córdoba, Ver., con una altitud de 924 msnm. Se requieren otros estudios 
para determinar si las células encontradas en el presente trabajo tienen relación con el mal 
de altura de los bovinos. 
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Resumen. 
Se inspeccionaron en 25 pares de pulmones de cerdos sacrificados en el Rastro Municipal de 
Huamantla, Tlaxcala con edades entre 5 y 7 meses, con los siguientes hallazgos principales: 
edema solo 20% (5 casos), únicamente congestión 16% (4), total de casos de congestión 60%, 
edema y congestión 44% (11). En el presente estudio el 80% de los pulmones trabajados 
estuvieron afectados y el 20 % no presentaron estos cambios. También se identificaron otras 
lesiones: aspiración de sangre y alimento regurgitado, hemorragias (petequias, equimosis y 
hematomas), áreas de consolidación, hiperemia y enfisema. Algunos autores consideran que la 
congestión y el edema se presentan en forma conjunta, en éste estudio al realizar las 
necropsias en el aparato respiratorio se presentaron juntas y de manera independiente. Las 
lesiones presentadas pueden causar decomisos por su mal aspecto con importantes perdidas 
económicas, pero no son un problema para la salud pública. 
 
INTRODUCCIÓN. 
 
Las enfermedades del aparato respiratorio de los animales domésticos representan en la 
actualidad uno de los mayores problemas de salud en México, y por lo tanto originan 
importantes pérdidas económicas por lo que aumenta los costos de las proteínas de orígen 
animal para la alimentación humana. (Baumeister et al, 1998; Rodriguez et al, 1996; Pijoan, 
1978). 
Las enfermedades respiratorias de los cerdos son en la mayoría de los casos, resultado de 
combinaciones de factores ambientales y agentes infecciosos que actúan en conjunto, 
afectando la función respiratoria (Iglesias y Trujano, 2000). La literatura disponible 
relacionada con las enfermedades respiratorias en los cerdos, se basa principalmente en los 
agentes causales y en las lesiones encontradas durante la inspección en los rastros (Williams et 
al, 1996). 
El sistema respiratorio es continuamente expuesto al medio ambiente externo vía el aire 
inhalado, el cual contiene numerosos agentes biológicos, incluso contaminantes 
potencialmente patógenos (Vernooy et al, 2002). 
Al examinar los pulmones de rastro por el método de necropsia, hay que prestar atención a 
posibles lesiones por neumonía, edema y la congestión, y la presencia de agua de escaldado o 
de sangre. Se deben de realizar los cortes con el instrumental de necropsias para hacer un 
estudio macroscópico cuidadoso y detallado (Bartels, 1980). 



 

 

 
Edema pulmonar. 
El edema pulmonar se define como la acumulación de líquido en espacios intersticiales, 
alvéolos, conductos respiratorios y cavidades. Este líquido contiene agua, electrólitos y 
escasas proteínas y recibe el nombre de trasudado; la causa del edema es un trastorno de 
intercambio de líquidos y otras moléculas entre los capilares sanguíneos y el tejido intersticial 
por aumento de la presión hidrostática, disminución de la presión coloido-osmótica y aumento 
de permeabilidad en los capilares por lesión endotelial (Aluja, 2002; Falk et al, 1999; López, 
2000; Thomson, 1986; Trigo, 1998). 
El pulmón con edema es voluminoso y más pesado, de color rosa pálido cuando no está 
relacionado con congestión, y de color rojo obscuro si se presenta ésta última. La consistencia 
es pastosa, sin el efecto de crepitación, en la superficie de corte hay líquido acuoso o 
espumoso de color claro o amarillento que escapa libremente o se hace aparente al ejercer 
ligera presión con los dedos (Chamizo, 1995). 
En los casos de edema, un elemento diagnóstico significativo es la presencia de espuma o 
líquido espumoso en la bifurcación de la tráquea y en los bronquios (Chamizo, 1995; López, 
2000; Thomson, 1986). 
Congestión pulmonar. 
La congestión se define como el exceso de sangre en la circulación venosa en la cual sufre un 
estancamiento que se puede comparar con el congestionamiento de vehículos en el periférico y 
avenidas de la ciudad de Puebla y México. Es un fenómeno pasivo, causado por un obstáculo 
en la circulación de retorno al hemicardio derecho, razón por la cual también se denomina 
congestión pasiva o congestión venosa (Aluja, 2004; Thomson, 1986). 
La congestión aguda se presenta en los casos de falla cardiaca en enfermedades sistémicas 
graves; por otro lado la congestión crónica es la consecuencia de insuficiencia cardiaca como 
en los casos de falla en el hemicardio izquierdo (López, 2000). En general se relaciona con 
alguna enfermedad cardiaca o la obstrucción del sistema venoso y linfatico de cualquier parte 
del cuerpo de los animales (Uhlig et al, 2000). 
El pulmón se presenta aumentado de tamaño, no colapsa, es más pesado, de color rojo intenso 
hasta tonos obscuros, se pierde el efecto de la crepitación del parénquima pulmonar, la 
consistencia normalmente esponjosa se hace pastosa, de la superficie de corte fluye sangre 
obscura o fluido sanguinolento en particular cuando se ejerce presión con los dedos (Aluja, 
2002; Chamizo, 1995). 
Edema y congestión pulmonar. 
La congestión y el edema pulmonar pueden revisarse de manera conjunta, ya que con 
frecuencia se presentan ambos, sin embargo cada uno de estos cambios puede identificarse en 
forma independiente, de acuerdo a la experiencia clínico-patológica y la observación directa 
en las necropsias. La congestión y el edema son fenómenos terminales de una amplia variedad 
de enfermedades por lo que es imposible encontrar un denominador común en estos casos 
(Blood y Radostits, 1992; Trigo, 1998), incluso existe la evidencia de que se cause con exceso 
de ejercicio (Hopkins et al, 1999), o por ascenso rápido a regiones con mayor altitud sobre el 
nivel del mar (Dromsky et al, 2000). 



 

 

 
Causas y patogénesis del edema pulmonar (Chamizo, 1995). 
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MATERIAL Y MÉTODOS. 
 
Se procedió a obtener el material biológico del Rastro Municipal que consistió en pulmones, 
bronquios, traquea y laringe, así como órganos adyacentes como la arteria aorta, esófago y el 
corazón. El material estudiado llegó procedente de granjas tecnificadas y granjas familiares. 
La inspección del aparato respiratorio principalmente se realizó en dos pasos: 
1. Se corto con tijeras rectas, desde la laringe hasta la tráquea y bronquios. 
2. Se hicieron cortes transversales del parénquima pulmonar, con los dedos se presionaron 

los trozos para observar pus, espuma o sangre (Aluja, 2002). 
Los pulmones se tienen que examinar y palpar. El trabajo se inició con la inspección de sus 
superficies, buscando cambios de color, consistencia, presencia de exudados, adherencias o 
neoformaciones, poniendo especial atención a la distribución de las lesiones (Aluja, 2002). Se 
observaron externamente los principales cambios: hemorragias, petequias y equimosis, 
lesiones por neumonía, principalmente áreas de consolidación pulmonar que fueron de 
presentación craneoventral, aunque en un caso se distribuyeron en otros lóbulos 



 

 

Diagrama 1: Relación entre edema y congestión pulmonar.
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diagnosticándose neumonía fibrinosa. Otros cambios observados fue la ausencia de colapso 
pulmonar. Se inspeccionaron las caras parietal y visceral de estos órganos. Se realizaron cortes 
transversales o segmentales y se observaron lesiones en las inmediaciones del tejido pulmonar: 
sangre y espuma en la superficie de corte al comprimir las porciones cortadas, así como 
presencia de pus y otros posibles cambios patológicos, particularmente áreas de consolidación 
(hepatización pulmonar roja y gris, llamadas también áreas de carnificación pulmonar), (Jones 
y Hunt, 1983). 
En caso de neumonías las áreas lesionadas se cortaron en algunos pedacitos colocándose en 
recipientes con agua, por lo que se hizo la prueba de flotación, para comprobar que el área 
consolidada carece de función alveolar, el trocito cortado se hundió al fondo del recipiente 
(Preuβ, 1991). 
 
RESULTADOS. 

 

Relación entre edema y congestión pulmonar. 
Hallazgo. Porcentaje. No. De casos positivos. 

Edema solo. 20% 5 
Únicamente congestión. 16% 4 
Total de casos con edema. 64% 16 
Total de casos con congestión. 60% 15 
Edema y congestión. 44% 11 
Presenta alguno (Edema, congestión, o ambos) 80% 20 
Negativos. 20% 5 

 

  

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 



 

 

Resultados:(otros hallazgos patológicos). 

Porcentajes de hallazgos en pulmones (los eventos no son independientes, es 
decir, un caso puede presentar varias lesiones). 

Hallazgo. Porcentaje. No. de caso positivos. 
Edema. 64% 16 
Congestión. 60% 15 
Aspiración de sangre. 40% 10 
Petequias y equimosis. 36% 9 
Áreas de consolidación (Lesión 
moderada por neumonía). 

32% 8 

Hiperemia 12% 3 
Enfisema 8% 2 
Aspiración de alimento regurgitado. 8% 2 

Hematoma. 8% 2 

 
DISCUSIÓN. 
Los cerdos provenientes de granjas consideradas de alta tecnificación tienen menor 
presentación de lesiones pulmonares, debido a que están íntimamente relacionadas al manejo 
eficiente, buenas instalaciones y existencia de programas de prevención y control de 
enfermedades (Molina, 2000), sin embargo los casos estudiados  a pesar de ser provenientes 
en su mayoría de granjas familiares presentaron pocos casos de neumonías, además que estas 
fueron moderadas. Algunos autores consideran que la congestión y el edema se presentan en 
forma conjunta (Blood y Radostits, 1992; Trigo, 1998), en éste estudio al realizar las 
necropsias en el aparato respiratorio se presentaron juntas y de manera independiente, 
teniendo 20% de edema, 16% de congestión y 44% que se presentaron ambos. Dentro de la 
importancia de éste trabajo de investigación se deduce que al encontrarse en su mayoría 
edema, congestión y hemorragias, esto no constituye un problema de salud pública; sin 
embargo al decomisarse los órganos completos o en parte debido a la alteración de su aspecto 
general se afecta la economía de los productores. Es necesario considerar aspectos como las 
condiciones de transporte, y el manejo que se les da a los cerdos en su estancia en el rastro, así 
como en el sacrificio y el proceso terminal de la canal, debido a que un mal manejo en el 
animal vivo puede ocasionar alteraciones patológicas significativas en el aparato respiratorio y 
otros sistemas. La zona geográfica de Huamantla, Tlax., ofrece un clima templado frío, 
propicio para la presentación de cuadros clínicos de neumonía, sin embargo en el periodo de 
este trabajo el clima fué estable sin cambios drásticos, es decir no se presentaron fríos intensos 
con vientos helados lo cual influyó en los resultados presentados. 
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Resumen.  
El carcinoma de células escamosas primario de pulmón se origina de las células epiteliales 
bronquiales, teniendo como principal característica histológica la ausencia de un patrón 
glandular y proliferación de células escamosas. Esta neoplasia tiene una frecuencia de 
presentación del 6% en el perro y 5% en el gato de las neoplasias pulmonares. El presente 
trabajo describe un caso de carcinoma de células escamosas en un perro, Chow-chow, hembra 
de 9 años edad, con historia de pérdida de peso, disnea, intolerancia al ejercicio  e hiporexia.  
 
 
Palabras clave: neoplasia,  carcinoma, pulmón, perro. 
 
 
INTRODUCCIÓN. 
 
La incidencia de neoplasias primarias tanto benignas como malignas de pulmón en el hombre, 
perro y gato ha aumentado considerablemente en las últimas décadas. Lo anterior, se ha 
relacionado con la gran cantidad de agentes contaminantes atmosféricos, destacando el humo 
del cigarro (tabaquismo), siendo éste la causa principal de neoplasias pulmonares en el 
hombre. Otras probables causas se mencionan los siguientes factores: exposición a radiaciones 
ionizantes, exposición a cromatos y/o asbesto, aditivos en alimentos, así como algunos virus. 
De manera experimental se asocia a inhalación de dimetilbenzantreno y metilclorantreno. 1 
  Las neoplasias pulmonares son poco frecuentes en el perro y el gato, teniendo una 
prevalencia en el perro de 4.17 casos por cada 100,000 perros. 1 Se observan comúnmente en 
animales viejos, teniendo como edad promedio de 10 años. No hay predisposición por género 
o raza; sin embargo, la literatura menciona que perros de la raza Boxer tienen mayor 
predisposición a presentar neoplasias pulmonares, hasta un 37%. Con menor frecuencia se 
mencionan a las razas Doberman pinscher, Setter irlandés y Bernés de la montaña. 2 En el caso 
de los gatos, la edad promedio de presentación es de 12-13 años y no hay predisposición por 
raza o género. 2 
   En la literatura podemos encontrar diferentes clasificaciones de neoplasias pulmonares en las 
diferentes especies animales y el hombre. A continuación se muestra un cuadro con las 
principales neoplasias pulmonares primarias malignas en el perro y gato. 
 



 

 

Cuadro 1. Principales neoplasias pulmonares en el perro y el gato.  
 
                        

AAddeennooccaarrcciinnoommaa  
  

CCaarrcciinnoommaa  
eeppiiddeerrmmooiiddee  

  
CCaarrcciinnoommaa    
bbrroonnqquuiiaall  

CCaarrcciinnoommaa    
aallvveeoollaarr  

aannaapplláássiiccoo  
ddee  ccéélluullaass  
ppeeqquueeññaass  

CCaarrcciinnoommaa  
aannaapplláássiiccoo  
ddee  ccéélluullaass  
ggrraannddeess  

  
PPrreevvaalleenncciiaa  75.83 % 6-12 % 1.6% 4% 9% 
LLooccaalliizzaacciióónn  Periférico Hiliar Hiliar Hiliar Periférico 
MMeettáássttaassiiss  

  
50% 100% No 

determinado 
90% 90% 

                                        Stann S. E.: Vet. Clin. North. Am. Small Anim. Prac. 1985. 3 
 
El carcinoma de células escamosas primario de pulmón se origina de las células epiteliales de 
los bronquios primarios y representa el 1.9% de las neoplasias primarias de pulmón en el perro 
y gato. 1,2 
  Su distribución en los lóbulos pulmonares en animales y el hombre es la siguiente: 
 

- Hilio: Más común en el humano. 
- Multifocal: Común en los animales, principalmente en el perro. 
- Periferia: Común en los animales, principalmente en el perro. 
- Lóbulo completo: Común en el perro. 

• Diafragmático 
• Derecho 

La signología que se observa en los animales puede tener una duración de una semana a 7 
meses. Los signos son tos, disnea, insuficiencia cardíaca, hidropericardio y con menor 
frecuencia osteoartropatía hipertrófica (síndrome paraneoplásico). Éste último se presenta 
debido a que las células tumorales secretan un péptido  similar a la Parathormona, lo cual 
altera la homeostasis del calcio y se puede observa hipercalcemia. 2, 3  Los órganos en donde 
se puede observar metástasis son: linfonodos bronquiales regionales, bazo, corazón, 
pericardio, pleura, músculos.1,2,3,4 
 En el carcinoma epidermoide, histológicamente se observan masas u ovillos sólidos de células 
poligonales con marcada anisocitosis y anisocariosis. Exhiben abundante citoplasma 
eosinofílico o anfofílico queratinizado, núcleos  redondos u ovales, centrales e 
hipercromáticos. Una característica importante es la ausencia de patrón glandular, aunque en 
algunas ocasiones, los ovillos presentan necrosis central y dan apariencia glandular.  Dichas 
células se encuentran infiltrando los alvéolos.1, 2 
 
CASO CLÍNICO. 

 
Se presentó una perra de la raza Chow- chow, de 9 años de edad al  Hospital de Pequeñas 
Especies de la FMVZ-UNAM, con historia clínica de intolerancia al ejercicio, dificultad 
respiratoria,  pérdida de peso, mucosas pálidas e hiporexia. Todo lo anterior con un tiempo de 
evolución de 4 meses. Al realizar el examen físico se apreció lo siguiente:  

- Condición corporal de 2/5. 
- Depresión y debilidad. 



 

 

- Mucosas pálidas 
- Reflejo tusígeno positivo 
- Palmopercusión positiva. 
- Campos pulmonares: sonidos respiratorios disminuidos en hemitórax derecho. 
- Difícil auscultación de corazón: soplo 2-6 mitral. 
- Taquipnea (60 rpm). 

Pruebas diagnósticas realizadas: 
- Se realizó estudio radiográfico de tórax, en el cual se informó pérdida de la definición de la 
silueta cardiaca y desplazamiento dorsal de la tráquea por probable cardiomegalia o neoplasia, 
así como  patrón alveolar por probable colapso pulmonar. 
- En el electrocardiograma  se observó aumento en el grosor de la pared de ambos ventrículos. 
- En el ultrasonido se apreció en la ventana paraesternal derecha  una masa con ecogenicidad 
mixta  y múltiples cavitaciones las cuales contienen líquido. El volumen derecho izquierdo de 
la masa fue de 5.6 cm y el diámetro cráneo caudal  fue de 11.56 cm. Dicha masa causaba 
compresión de las cámaras del lado derecho del corazón, restringiendo la expansión diastólica. 
Las cámaras del lado izquierdo fueron difíciles de observar ya que también estaban 
comprimidas por la masa. En la cavidad torácica se observó derrame pleural leve. 
- Se realizó punción  con aguja delgada guiada por ultrasonido del tejido de nueva formación e 
hidrotórax.  
Hallazgos citopatológicos: 
Se observaron abundantes sabanas de células epiteliales malignas con abundante citoplasma 
reforzado, anisocitosis, moldeamiento, núcleos redondos con hendiduras, cromatina fina 
granular y de 1 a 2 nucleólos evidentes. Se aprecian escasa figuras mitósicas.  Algunas células 
exhiben binucleaciones. Las células neoplásicas antes descritas se encontraban descamando 
hacia la cavidad torácica. 5,6 
- Diagnóstico citológico: Carcinoma primario de pulmón.  
- Laboratorio clínico: Los resultados se muestran en el cuadro 2. 
 
 Cuadro 2. Comparación entre los hallazgos de laboratorio en síndromes paraneoplásicos 
por  el carcinoma epidermoide  y los del Chow – chow. 

SÍNDROME 
PARANEOPLÁSICO 

LITERATURA CASO 

Caquexia + + 
Hipercalcemia + + 
Eritrocitosis - - 

Anemia - + 
Leucocitosis + + 

Trombocitopenia - - 
Hipergamaglobulinemia - + 

Hormonales - - 
Nafe A: JAVMA 176,1988.7 

 
  Debido a los resultados de las diferentes pruebas diagnosticas y a la condición física de la 
paciente se decidió realizar la eutanasia. 
El cadáver fue enviado al Departamento de Patología de la FMVZ de la UNAM, para la 
realización de la necropsia. Los hallazgos patológicos macroscópicos fueron: La cavidad 



 

 

torácica contenía 200 ml de líquido serosanguinolento (hidrotórax), en la pleura parietal había 
una masa de 2 cm de diámetro, blanca y suave. El lóbulo pulmonar derecho media 20 x 20 x10 
cm, de superficie irregular, blanco grisáceo con varias nodulaciones firmes, distribuidas 
aleatoriamente en la superficie pulmonar. Al corte la superficie era lisa con dos estructuras 
quísticas que contenían material amarillo claro de consistencia viscosa, así como múltiples 
áreas de hemorragia. El parénquima pulmonar era casi inexistente en este lóbulo. Los 
linfonodos mediastínicos se apreciaron  aumentados dos veces su tamaño, firmes y al corte 
presentaban focos blancos que median 0.1 cm de diámetro distribuidos aleatoriamente. Sobre 
el saco pericardio se observaron múltiples nódulos de 0.1 a 0.5 mm de diámetro, blancos y 
firmes. 
Hallazgos histopatológicos: 
En el pulmón se apreciaron extensas áreas de hemorragia, entremezcladas con un tejido de 
nueva formación compuesto por células epiteliales queratinizadas que se disponen formando 
ovillos en algunas áreas, o bien  formando varios estratos simulando las capas de la piel. Estas 
células son pleomórficas, con citoplasma abundante, núcleos redondos hipercromáticos. Se 
observaron 13 mitosis atípicas por campo aleatorio de 40x. También se observaron agregados 
de infiltrado inflamatorio compuesto por neutrófilos y escasos macrófagos. Los nódulos 
encontrados en los linfonodos mediastínicos, pericardio, pleura y diafragma corresponden al 
tejido de nueva formación antes descrito en el pulmón. 
Diagnóstico: Carcinoma epidermoide primario de pulmón con metástasis a linfonodos 
mediastínicos, pleura, pericardio y diafragma. 
 
TRATAMIENTO Y PRONÓSTICO. 
 
El tratamiento para los carcinomas en pulmón consiste básicamente en la resección quirúrgica 
amplia (lobectomía).  Generalmente las masas  neoplásicas  pequeñas y solitarias tienen mejor 
pronóstico. En tumores inaccesibles quirúrgicamente se recomienda la quimioterapia con 
cisplatino, vindesina, doxorrubicina y mitoxantreno. 1 

Otros factores ha considerar para determinar el tiempo de sobrevida es la invasión a 
linfonodos regionales, órganos distantes y las características de diferenciación de las células 
neoplásicas. La literatura informa que el 72 % de los perros que son sometidos a la lobectomía 
presentan recidivas y el tiempo de sobrevida para estos es de 28 días postquirúrgicos en 
promedio. 1,,2,4 

 

Cuadro3. Pronóstico de sobrevida de tumores pulmonares en el perro. 
PRONÓSTICO TIEMPO 

Quirúrgico 13 meses 
Metástasis a linfonodos 10 meses 
Carcinoma epidermoide 8 meses 
Adenocarcinoma 19 meses 

 
CONCLUSIONES. 
 
Los carcinomas de células escamosas primarios de pulmón su presentación es poco frecuente 
en animales de compañía teniendo una frecuencia de todos los tumores pulmonares del 6 % en 
perros y 5 % en gatos, en comparación con los humanos en donde ocupa el primer lugar.  Los 



 

 

informes son escasos en medicina veterinaria, por lo que consideramos importante el informe 
de este caso, ya que se logro integrar los aspectos clínicos, la citología como método de 
diagnóstico rápido y acertado, ya que estos tumores tienen la propiedad de descamar y la 
histopatología que nos confirmó el diagnóstico.  
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Resumen. 
En ovinos el metabolismo hormonal en la tiroides es fundamental para el desarrollo fetal durante 
la gestación; la deficiencia en la transferencia de hormonas tiroideas de la madre al producto 
ocasiona bocio. Se remiten dos fetos ovinos machos de genotipo Suffolk x Rambouillet, a 
término de gestación con antecedentes clínicos de aborto en tres ovejas y aumento de tamaño de 
la región cervical ventral craneal del cuello, en cuatro de las ovejas como en los tres fetos 
abortados. A la necropsia en los dos fetos se encontró aumento de la glándula tiroides con tamaño 
de 6 a 8 cm de longitud, consistencia firme y color de rojo pálido a intenso. Se tomaron muestras 
de la glándula tiroides de los fetos, las cuales fueron fijadas en formol tamponado al 10% para 
realizar el estudio histopatológico. Además, de las madres se tomaron muestras de sangre en las 
que se determinó el perfil tiroideo. En los fetos estudiados las lesiones histológicas de la tiroides 
consistieron en hiperplasia e hipertrofia de las células foliculares, presencia de formaciones 
papilares que se proyectan a la luz del folículo y folículos con dilatación difusa con contornos 
irregulares y presencia de abundante coloide las cuales  son sugestivas de bocio coloidal. 
Además, nuestros resultados muestran incremento gradual  de los niveles de T4 y T3 en sangre, 
así como la deficiencia marcada de TSH; perfil hormonal que esta relacionado con el bocio 
coloidal. 
 
Palabras clave: Bocio fetal ovino, tiroides, perfil tiroideo. 
 
INTRODUCCIÓN. 
 
En ovinos el metabolismo hormonal en la tiroides es fundamental para el desarrollo fetal durante 
el primer tercio de gestación. La resección de la tiroides previa al empadre causa reducción de la 
masa cerebral y del crecimiento corporal a la mitad de la gestación; mismas que no son 
importantes cuando la resección tiroidea se realiza al final de la gestación. La transferencia de 
hormonas tiroideas, Tiroxina (T4) y Triyodo tironina (T3) de la madre al feto ha sido estudiada 
en varias especies.  
El bocio es el término clínico empleado para describir el incremento de tamaño de la glándula 
tiroides no neoplásico, ni inflamatorio; se presenta en mamíferos y aves debido a la hiperplasia de 
las células foliculares tiroideas.  
Las causas que inducen a la presentación de hiperplasia tiroidea son: dietas deficientes en Yodo o 
Selenio, sustancias bociogénicas como el tiuracilo, sulfonamidas y plantas de la familia 
Brassicacceae, que interfieren con la tiroxinogénesis, dietas excesivas en Yodo y defectos 
genéticos que afectan  algunas enzimas o a la tiroglobulina que es esencial para la síntesis de las 
hormonas tiroideas.  
Estos factores conducen a la síntesis inadecuada de tiroxina reduciendo la concentración de T4 y 
T3 en sangre; este hecho es detectado por el hipotálamo que estimula a la hipófisis para 



 

 

incrementar los niveles de TSH con la consiguiente hipertrofia e hiperplasia de las células 
foliculares tiroideas.  
El bocio hiperplásico difuso se observa como consecuencia de la hipersecreción sostenida de 
TSH, las células foliculares tiroideas se tornan más columnares y el lumen folicular disminuye de 
tamaño, asociado al incremento de entrada a la célula de coloide por endocitosis. Debido a la 
hiperplasia e hipertrofia de las células foliculares ambos lóbulos de la tiroides se encuentran 
aumentados de tamaño de manera uniforme; el aumento de tamaño es visible y palpable en la 
región cervical craneal. El bocio coloidal constituye la fase de involución del bocio hiperplásico 
difuso; las células hiperplásicas continúan produciendo coloide, pero hay disminución de la 
endocitosis del coloide. El bocio coloidal es consecuencia de la disminución de TSH y el retorno 
de los niveles normales de T4 y T3 en sangre. La tiroides muestra menor vascularización y 
desarrollo de macrofoliculos distendidos por el acumulo de coloide. En ovinos, se ha descrito el 
bocio dishormonogenético congénito en las razas Corriedale, Dorset, Merino y Romney, asociado 
a un gene autosómico recesivo. Los corderos recién nacidos mueren ya que son muy susceptibles 
a las condiciones climáticas adversas. Los lóbulos tiroideos presentan aumento de tamaño 
simétrico debido a la hiperplasia difusa grave de las células foliculares. Los niveles de T4 y T3 en 
sangre son muy bajos, asociados al deterioro de la biosíntesis de tiroglobulina. Cuadros similares 
se han descrito en el bocio congénito de ovinos, cabras y bovinos. 
 
DESCRIPCIÓN DEL CASO. 
 
Se remitieron al Centro de Investigación y Estudios Avanzados en Salud Animal de la FMVZ-
UAEM dos fetos ovinos machos de genotipo Suffolk x Rambouillet, a término de gestación, 
procedentes de un rebaño ovino integrado por un semental y seis ovejas de un ovinocultor del 
municipio de Xocotitlán, México, con antecedentes clínicos de aborto en tres ovejas y aumento 
de tamaño de la región cervical ventral craneal del cuello, en cuatro de las ovejas como en los tres 
fetos abortados. Al realizar el estudio de necropsia en los dos fetos se encontró aumento de la 
glándula tiroides con  tamaño de 6 a 8 cm de longitud, consistencia firme y color de rojo pálido a 
intenso. Se tomaron muestras de la glándula tiroides de los fetos, las cuales fueron fijadas en 
formol tamponado al 10% para realizar el estudio histopatológico. Además, de las madres se 
tomaron muestras de sangre en tubos vacutainer sin anticoagulante mediante punción de la 
yugular, que fueron centrifugadas para obtener suero sanguíneo en el que se determinó el perfil 
tiroideo. 
 
PROCESAMIENTO DE LAS MUESTRAS. 
 
Estudio histopatológico 
Tras la fijación en formol, las muestras de tiroides se tallaron en pequeños trozos que se 
introdujeron en cassettes de plástico para completar su fijación en formol tamponado al 10%, 
posteriormente se incluyeron en parafina. Posterior a la inclusión en parafina, se llevó a cabo la 
formación de bloques. Las piezas incluidas en parafina se cortaron con un microtomo de rotación, 
marca Reichert-Jung, modelo Biocut 2035 (Leica, Germany), al que se acoplaron cuchillas 
desechables de la marca Reichert (Leica), modelo 819. El grosor de los cortes fue de 4 a 5 µm. 
Los cortes obtenidos fueron teñidos mediante la Técnica de Hematoxilina-Eosina. 
Estudio del perfil tiroideo 
A partir del suero obtenido se efectuó el perfil tiroideo mediante la determinación de los niveles 
de tiroxina libre  (ug dL-1) (FT4), % de fijación a tiroxina (TU), nivel de tiroxina total (ug dL-1) 
(TO4), nivel de triyodotironina total (ug dL-1) (T03), promedio de tiroxina (ug dL-1) (FTI) y 
hormona estimulante de la glándula tiroides (ug dL-1) (TSH); las determinaciones se efectuaron 



 

 

mediante una prueba de ELISA de acuerdo a las recomendaciones del fabricante (Access, 
Beckman Instruments, Inc. USA).  
 
RESULTADOS. 
 
Estudio histopatológico. La tiroides de los fetos presentó hiperplasia e hipertrofia de las células 
foliculares; las células foliculares fueron cuboidales y cilíndricas y formaban pequeñas papilas 
que se proyectaban a la luz del folículo. Los folículos presentaron dilatación difusa con contornos 
irregulares y presencia de abundante coloide. 
Perfil tiroideo 
En las ovejas muestreadas, tres presentan concentraciones bajas de tiroxina libre (FT4), en las 
cuatro ovejas se observa bajo el % de fijación a tiroxina, en dos ovejas la concentración de 
tiroxina total es baja y en las cuatro ovejas el promedio de tiroxina es bajo; sin embargo, el nivel 
de triyodotironina total fue alto, incluso mayor al valor máximo de referencia. En las cuatro 
ovejas  hay una deficiencia marcada de los niveles de la hormona estimulante de la glándula 
tiroides (Cuadro 1).  
 
DISCUSIÓN. 
 
En los fetos estudiados las lesiones histológicas de la tiroides consistieron en hiperplasia e 
hipertrofia de las células foliculares, presencia de formaciones papilares que se proyectan a la luz 
del folículo y folículos con dilatación difusa con contornos irregulares y presencia de abundante 
coloide, son sugestivas de bocio coloidal. Además, nuestros resultados muestran incremento 
gradual  de los niveles de T4 y T3 en sangre, así como la deficiencia marcada de TSH. 
 
Cuadro 1. Niveles de tiroxina libre (FT4), % de fijación a tiroxina (TU), nivel de tiroxina 
total (TO4), nivel de triyodotironina total (T03), promedio de tiroxina (FTI) y hormona 
estimulante de la glándula tiroides (TSH) en suero de ovejas (n = 4) con signos de bocio. 
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Valores de 
referencia 

FT4 (ug dL-1) 0.52 0.43 0.39 0.58 0.48± 0.08 0.58 – 1.64 
TU (%) 26.5 26.9 28.3 26.0 26.92± 0.98 33.5 – 44.7 
TO4 (ug dL-1) 5.47 2.65 3.64 5.25 4.25± 1.34 5.3 – 11.5 
TO3 (ug dL-1) 4.11 4.07 4.54 3.84 4.14± 0.29 0.57 – 1.7 
FTI (ug dL-1)  3.62 1.78 2.58 3.41 2.84± 0.84 5.6 – 10.8 
TSH (ug dL-1)  0.01 0.02 0.03 0.04 0.025± 0.01 0.34 – 5.6 
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Resumen. 
El diagnóstico diferencial de los tipos de neoplasias de la glándula mamaria, se considera 
determinante para el manejo médico y quirúrgico del paciente oncológico en la práctica 
clínica. En una perra híbrida multípara de 10 años de edad, se realizó el estudio pos-mortem y 
diagnostico histopatológico de un carcinoma complejo túbulo papilar en hígado derivado por 
metástasis de la glándula mamaria. Los estudios complementarios de laboratorio clínico y 
citología evidenciaron una anemia normocítica normocrómica, linfocitosis, neutropenia y 
trombocitopenia. Además de un incremento significativo en la concentración sérica de 
bilirrubina y de las enzimas; ASAT, ALAT, γ-GT y FAS indicando daño hepato celular y 
colestasis intrahepática. Se concluye que el carcinoma complejo tipo túbulo papilar de origen 
de la glándula mamaria mostró una evolución clínica desfavorable, que comprometió el 
bienestar  animal e incremento el  riesgo quirúrgico del paciente. 
 
 
Palabras clave: perro, tumor de glándula mamaria, carcinoma complejo, neoplasia. 

 
INTRODUCCIÓN. 
 
Los tumores de la glándula mamaria en la hembra canina, son  una de las neoplasias mas 
frecuentemente identificadas en la práctica clínica. Algunos de estos tumores pueden mostrar 
un carácter benigno; sin embargo, una gran mayoría son malignos comprometiendo la vida del 
animal (Flores y Cattaneo, 2001; Romainore, 2001; Tabacchi et al., 1999). Algunos de estos 
tumores presentes en la glándula  mamaria derivan de la extensión de neoplasias de la piel y 
del tejido linfoide, y no propiamente del tejido glandular mamario de la perra (Moulton, 
1990.;George y Fowler, 1995; Stone, 2000). En este tipo de tumores, el diagnóstico 
histopatológico y citopatológico, complementado con el uso de técnicas inmunohistoquímicas 
y de análisis del DNA contribuyen a mejorar el manejo médico clínico  y quirúrgico del 
paciente (Morrison, 1993; Rosenthal, 2001; Briones et al, 2002) algunos de los tumores 
identificados con cierta frecuencia en la glándula mamaria  de la perra son; el papiloma de 
células escamosas, papiloma ductal, el adenoma mucinoso y el tumor mixto. Sobresaliendo de 
estos por su malignidad los carcinomas tubulares, lobulares y de las de células escamosas 
(Wilcock,.1993; Tabachi et al., 1999; Flores, 2001;Alarcón, 2002). 
 
El carcinoma complejo de la glándula mamaria del tipo túbulo papilar se considera una 
neoplasia frecuente en la hembra canina, caracterizado por  la proliferación y dilatación 
irregular de los acinos glandulares. Las células mioepiteliales tienden a formar cordones y 



 

 

masas infiltrantes del estroma circundante, de manera común se pueden producir metástasis  
que se alojan en el hígado y el pulmón (Wilcock, 1993). 
Los estudios comparativos efectuados entre los tumores de la glándula mamaria observados en 
la hembra canina y en la mujer, permiten explicar las diferencias entre los posibles 
mecanismos biológicos de desarrollo de las neoplasias y su diferenciación celular al estudiar el 
carcinoma mamario humano (Moulton, 1990). En el presente estudio se efectuó el diagnóstico 
histopatológico de un tumor mixto del tejido glandular mamario, caracterizado 
histológicamente como carcinoma complejo túbulo papilar de la glándula mamaria de la perra.   

 
MATERIAL Y MÉTODOS. 
 
HISTORIA CLÍNICA 
Canino hembra híbrido, multípara de aproximadamente 10 años de edad, nueve meses antes de 
efectuar el estudio se refirió una prominencia nodular focal de aproximadamente 2 centímetros 
en la segunda glándula mamaria torácica derecha en su porción ventral anterior, la cual mostró 
un incremento en su tamaño hasta alcanzar finalmente 25 centímetros aproximadamente, 
durante las últimas tres semanas de vida se observó el mayor aumento de tamaño de la masa 
sobre la glándula mamaria. 
EXAMEN CLÍNICO Y ESTUDIOS DE PATOLOGÍA CLÍNICA. 
Al efectuar la inspección clínica del animal, se observó palidez de las  mucosas, diarrea 
acuosa, perdida de la elasticidad de la piel asociada a  una deshidratación con una perdida 
estimada de líquido del 8% (Di Bartola, 2002). Durante la palpación de la glándula mamaria 
se observó una masa de forma cónica de consistencia firme y apariencia lisa, con un diámetro 
de 30 centímetros y una altura de 16 centímetros adherida a la pared torácica. El riesgo 
quirúrgico del paciente se determino clínicamente con la escala de Faulkner (Morrison et al., 
1993). Simultáneamente, se obtuvieron muestras de sangre, y suero para realizar los estudios 
de; hemograma, así como las pruebas de química sanguínea y de enzimología para el perfil 
hepático. Para efectuar el estudio de citología, se obtuvó una biopsia de aguja fina de la cual se 
realizó una preparación teñida con Papanicolau  (Alvarez y Flores, 2003). 
ESTUDIO POS-MORTEM 
A petición de los propietarios del animal, este fue sometido a un protocolo de eutanasia, 
aplicando por vía intravenosa una sobredosis de pentobarbital sódico. El estudio pos-mortem 
se realizó siguiendo un procedimiento  de rutina, las muestras de tejidos se fijaron en formol 
amortiguado, Ph. 7.4, procesadas posteriormente mediante la técnica de inclusión en parafina, 
de donde se obtuvieron cortes finos de aproximadamente 5 micras, las preparaciones 
histológicas se tiñeron mediante las técnicas de  hematoxilina eosina y tricrómica de Masson.    

 
RESULTADOS. 
 
El diagnóstico clínico presuntivo del caso se estableció como tumor de la glándula mamaria, 
con un riesgo quirúrgico 3. El estudio hematológico mostró una anemia normocítica 
normocrómica, leucocitosis por linfocitosis, neutropenia y trombocitopenia, sugestivo de una 
disfunción de la médula ósea. La concentración sérica de bilirrubina libre observó un ligero 
incremento, mientras que los valores de las enzimas aspartato amino transferasa (AST), 
alanina amino trasferasa (ALT), fosfatasa alcalina (FAS), γ-glutamil transferasa (γ-GT), se 
encontraron significativamente elevados, indicando un daño hepato-celular con colestasis 
intrahepática. Los principales hallazgos del estudio pos-mortem fueron; aumento de volumen 



 

 

de los ganglios linfáticos torácicos del lado derecho, congestión del tejido subcutáneo en la 
superficie ventral anterior del tórax, en la región esternal derecha, masa tumoral firme, de 
color blanquecino, de aspecto lobular con algunas áreas edematosas y hemorrágicas. En el 
hígado en su porción gástrica se detectaron masas nodulares confluentes de color blanco 
grisáceo, en otros órganos y tejidos no se observaron cambios patológicos aparentes. El 
estudio citológico permitió observar células alargadas binucleadas agrupadas en círculos, con 
eritrocitos dispersos y neutrófilos escasos sugiriendo acúmulos de células mioepiteliales con 
anaplasia. Los hallazgos histopatológicos de la masa tumoral de la glándula mostraron 
proliferación de células mioepiteliales, infiltrando algunos capilares. Se apreciaron zonas 
extensas de necrosis, coagulación, hemorragia difusa y depósito de tejido fibroso en el 
parénquima. En el hígado se observó congestión periacinar, dilatación de sinusoides hepáticos 
y zonas de necrosis de hepatocitos, con una zona extensa de invasión local de tipo glandular, 
rodeada de tejido fibroso, dentro de la cual se identificaron neoformaciones glandulares de 
tipo papilar, en el lumen distendido se observaron células cuboidales picnóticas, aumento de 
túbulos colectores con metaplasia celular, proliferación masiva de células mioepiteliales 
formando estructuras alargadas y circulares en el parénquima e infiltrando capilares. 
Alrededor de esta zona se visualizaron áreas focales de invasión con características 
histológicas similares a las anteriores. Los hallazgos histopatológicos fueron compatibles con 
un carcinoma complejo tipo túbulo papilar bien diferenciado de la glándula mamaria.              

 
DISCUSIÓN. 
 
En el presente estudio el hallazgo es de un carcinoma complejo tipo túbulo papilar de la 
glándula mamaria en una perra (Misdorp et al.1999) permitió identificar un estadio avanzado 
de malignidad de la neoplasia con metástasis en el hígado. Confirmando un alto riesgo 
quirúrgico en el manejo del caso clínico. Diversos autores señalan que esta neoplasia indica 
una alta frecuencia en los tumores de la glándula mamaria en la perra y la gata, su 
presentación rara vez ocurre en los machos; su ocurrencia se encuentra relacionada con una 
posible predisposición genética, el incremento en la edad y además de ciertos factores 
hormonales presentes durante el estro y pseudogestación (Wilcock, 1993; Alarcón, 2002). Los 
cuales fueron observados en este caso, al considerar que la perra fue una hembra fértil sin 
antecedentes de trastornos gineco-obstétricos.  
 La diferenciación citológica e histológica del tumor estableció su  diferenciación entre las 
neoplasias de origen dérmico y las derivadas propiamente de la glándula mamaria, así como su 
distinción de otras patologías  que pueden ocurrir en forma ocasional en el tejido glandular  en 
la hembra multípara (Acland, 1995). Los hallazgos patológicos del estudio apoyan la 
importancia de efectuar un exámen clínico rutinario de la glándula mamaria en la perra, así 
como el empleo de otros procedimientos de diagnóstico de laboratorio y de gabinete que 
permitan realizar un diagnóstico precoz del carcinoma complejo de la glándula mamaria 
evitando mayores riesgos en el manejo clínico del paciente oncológico (Muller et al, 1983; 
Tyler, 2000; Alvarez y José, 2002; Briones et al.,2002). Se concluye que el carcinoma 
complejo  tipo túbulo papilar de la glándula mamaria identificado al realizar el estudio pos-
mortem e histopatología del caso en una perra multípara adulta, mostró una evolución clínica 
desfavorable que incremento el riesgo quirúrgico del paciente y el bienestar  animal.                
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Resumen. 
En el segundo semestre del año 2003 se realizó un estudio de diagnóstico sanitario integral en 
48 granjas de peces de ornato del estado de Morelos, con el objeto de conocer la existencia o 
ausencia de enfermedades de alto riesgo, así como las principales patologías presentes en los 
peces cultivados. Para ello,  se tomaron en promedio 30 peces de cada especia existente en la 
granja al momento de muestreo; los animales se remitieron vivos al Centro de Investigación y 
Estudios Avanzados en Salud Animal (CIESA) de la Universidad Autónoma del Estado de 
México (UAEM), en donde con base al Manual de Procedimientos de Diagnóstico para 
Animales Acuáticos de la Oficina Internacional de Epizootias (OIE, 2003) se realizaron los 
estudios para la detección de agentes virales, bacterianos, parasitarios y micóticos; también se 
realizó la observación histológica de los peces colectados como muestra. Como resultado del 
estudio, en las muestras analizadas no se observó evidencia de la presencia de agentes de alto 
riesgo para la actividad acuícola ornamental del Estado. En contraste a la ausencia de posibles 
enfermedades virales en las especies consideradas como susceptibles (Carassius auratus y 
Ciprinus carpio), se obtuvó alta frecuencia de casos con parasitosis externas en grado de 
moderado a severo asociadas a protozoos y monogeneos de ciclo directo; siendo posible 
también la observación de Argullus spp, Ergasillus y Lernea; sin embargo, el diagnóstico de 
mayor importancia fue la presencia del tremátodo Centrocestus spp, enquistado en tejido 
branquial y opercular. Con respecto a agentes bacterianos, se observaron 2 casos de 
enfermedad septicémica por Aeromona hidrophila. En el estudio también se identificaron otras 
patologías no asociadas a la acción de agentes infecciosos, relacionadas a condiciones de mala 
calidad del agua como fue la hipertrofia e hiperplasia de células epiteliales y células 
productoras de mucus en branquias y piel, enfermedad de la burbuja; y tres casos de neoplasias 
epiteliales en Carasssius spp. Las parasitosis externas también estuvieron asociadas a las 
condiciones ambientales de las granjas y la calidad del agua. Lo más relevante fue la ausencia 
de enfermedades virales en las muestras analizadas, lo cual representa una ventaja para la 
actividad. 
 
PALABRES CLAVE: Peces de ornato, diagnóstico, enfermedades, virus, bacterias, parásitos.  
 
INTRODUCCIÓN. 
 
De acuerdo con datos de la FAO, desde el año de 1985 la industria de los peces de ornato en 
promedio ha tenido un 14% de incremento anual. El mayor desarrollo se presentó desde fines 
de los años 80s y principios de los 90s en donde el mercado creció a un nivel mayor incluso al 
20%; se destaca que en 1996, se vendieron más de 320 millones de dólares en el mercado 
internacional de peces, y en acuarios alcanzó los 15 billones de dólares (Evans and Lester, 
2001). 
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Tradicionalmente, Singapur es el país más importante en la exportación de peces de ornato, 
donde se pueden encontrar cruzas de peces a gran escala, y también realiza la aclimatación 
temporal en acuarios acondicionados de peces comprados a países vecinos como Tailandia, 
Indonesia y Malasia. Estos animales luego son enviados juntos en grandes cargamentos a todo 
el mundo y constituyen cerca del 32% de todos los peces de ornato del mercado. El segundo 
país en actividades de comercialización de peces de ornato es la Republica Checa, con un 
mercado que alcanza cerca del 11% de todos los peces, se considera también como segundo 
productor, seguido de Japón con cerca del 11%; e Israel  con el 7% (FAO, 2001). 
El principal país importador de peces ornamentales son los Estados Unidos con 67.7 millones 
de dólares, lo cual representa el 26% del mercado total; seguido de Japón con 39.4 millones y 
Alemania con 24.8 millones. Juntos, los países de la Unión Europea alcanzan el 44% de los 
peces importados en el mundo, dentro de este mercado los países más importantes son 
Alemania, Inglaterra y Francia con el 21%, 19% y 17% respectivamente (Evans and Lester, 
2001). 
En México, la acuacultura ornamental se desarrolla desde hace más de 50 años; el estado de 
Morelos es el principal productor, debido a sus condiciones climáticas, topográficas e 
hidrológicas; la actividad también se ha favorecido porque las especies ornamentales ocupan 
pequeños espacios, requieren poca inversión económica inicial, desarrollan ciclos cortos de 
cultivo, lo que permite una producción continua de organismos con bajos consumos de 
alimento, así como la rápida recuperación de inversiones, generando una gran rentabilidad con 
ingresos superiores a otras actividades pecuarias de la región. Así, en los últimos seis años la 
actividad ha sufrido un incremento del 174% en número de granjas y 200% en producción de 
organismos, pasando de 27 granjas registradas con una superficie de 7.08 ha en 1997 a 74 con 
una superficie de 16.5 ha en el 2002 (Datos no publicados, por Subdirección de Pesca, 
Morelos).  
En Morelos existen 128 granjas, distribuidas en 17 de los 33 municipios del Estado. La 
producción estimada de la Asociación de Productores de Peces de Ornato del estado de 
Morelos (APPOEM) es del orden de los 17 millones de organismos que generan el 70% del 
valor de la producción acuícola y pesquera del Estado. Las granjas de peces de ornato tienen 
gran variabilidad de condiciones, lo cual dificulta establecer correlaciones estadísticas; el 40% 
cuenta con laboratorio y producción en peceras y 13.3% con invernaderos; el 49% de las 
granjas tienen su abastecimiento de agua de canal de riego, el 5% de agua potable (peceras), 
5% pozos y 5% de agua de manantial (Datos no publicados, por Subdirección de Pesca, 
Morelos).  
Según datos de la Subdelegación de pesca de la SAGARPA en Morelos, se producen 61 
variedades de 19 especies de peces de ornato. Las especies más producidas son el Carassius 
spp (japonés) y la Carpa coi Ciprinus carpio; también existen especies vivíparas tales como 
mollys y plattys, ángeles (Pterophilum scalare). No obstante, actualmente se está 
incursionando también en especies nuevas como beta (Beta splends), ciclidos y tetras. El 65% 
de la producción se vende a pie de estanque, el 25% directamente en la ciudad de México y el 
resto al interior de la republica (estadísticas de Subdirección de Pesca, Morelos).  
Los peces de ornato al igual que los de consumo pueden ser afectados por distintos agentes 
patógenos, y también representan riesgos de diseminación de enfermedades a otras especies 
acuáticas, e incluso al ser humano (Shaperclaus, 1991). En este sentido, a la fecha en Morelos 
no existen antecedentes oficiales que indiquen el estado sanitario de la actividad, lo cual es de 
gran importancia, ya que para poder realizar acciones de prevención y control efectivas, es 
necesario conocer la condición sanitaria de granjas o áreas de producción (diagnóstico de 
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situación), donde se incluya número total y ubicación de las granjas, las características 
generales de las unidades y especies que existen en ellas (Ebrahimzadeh, 2003). 
Con respecto a la acuacultura de México, poco se sabe acerca del estado sanitario de las 
distintas especies de cultivo del país; de tal manera que a la fecha solo está reconocida la 
presencia de la Necrosis Pancreática Infecciosa Viral de la trucha, reportada por primera vez 
en el país en el año 2000 (Ortega, et. al., 2002).  No obstante a ello, existen algunos trabajos 
que reportan la existencia de evidencias de la presencia de enfermedades o agentes infecciosos 
de riesgo para la acuacultura nacional, lo cual desafortunadamente no ha llagado a conocerse 
de manera abierta. 
Wolf (1988), cita que en el año de 1979, P. C. Giron en comunicación personal reportó 
mediante fotografías de microscopio electrónico enviadas al National Fish Health Research 
Laboratory, un caso de Coronavirus en Carpas (Ciprinus carpio)  obtenidas de Morelos; sin 
embargo, no existe antecedente de seguimiento a esta información e incluso quedo en 
desconocimiento de autoridades y personas relacionadas a la acuacultura nacional de ese 
tiempo.  
Pese a que la acuacultura ornamental se realiza desde hace más de 3 décadas, actualmente se 
importa mensualmente una importante cantidad de peces, entre los que destacan los Carassius 
y Carpas en diversas variedades (Comunicación personal, productores) en este contexto ante la 
ausencia de datos sanitarios de las áreas de producción del país, en caso de ocurrir algún brote 
de enfermedad de alto riesgo  o nueva para la actividad, no se podría argumentar que fue 
introducida con los peces importados. 
 Como medidas de prevención a nivel internacional se recomienda la importación únicamente 
de animales libres de enfermedades que representen riesgos a los países importadores, para lo 
cual deben acompañarse de un certificado sanitario internacional y posteriormente ir a una 
unidad de cuarentena autorizada para mantenerlos en observación, tratamiento y realizar su 
análisis sanitario antes de salir a la venta, poniendo especial atención en caso de especies de 
ornato en que sean negativos a la necrosis hematopoyética infecciosa (IHN), enfermedad viral 
del Goldfish, Viruela de la carpa  y la viremia primaveral de la carpa (OIE, 2003).  
Los animales portadores de enfermedades de alto riesgo suelen ser de gran importancia, ya 
que pueden ocasionar problemas difíciles de detectar antes de que se hayan convertido en un 
problema serio. Una vez que han invadido un cause de agua y se presentan como brote es 
difícil removerlos, debido a que tienen la capacidad de diseminarse a través del agua, 
afectando indirectamente a otros organismos del propio ambiente. Por ello, es muy importante 
prevenir la entrada de epidemias específicas y de alto impacto hacia lugares en donde se sabe 
que esta enfermedad en cuestión no está presente (OIE, 2003). 
La acuacultura ornamental del estado de Morelos se ha realizado de manera exitosa; sin 
embargo, aunque no se ha reportado la ocurrencia de casos de presentación de enfermedades 
en forma epizootica, a la fecha no se dispone de un diagnóstico de situación del Estado con 
respecto a las enfermedades o sus agentes causales. Por esta razón, se realizó un Diagnóstico 
Sanitario Integral Exhaustivo de las granjas de la Asociación de Productores de Peces de 
Ornato del estado de Morelos A. C. (APPOEM).  
 
MATERIAL Y MÉTODOS. 
 
En cada granja se tomaron 30 peces de cada especie existente al momento de visita. Antes de 
tomar la muestra se evalúo su comportamiento general dentro del agua; observando la 
presencia o ausencia de signos externos que indiquen presencia de enfermedad o anormalidad.  
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El sacrificio de los peces se realizó mediante golpe y corte a nivel de la nuca, para no 
desprender y perder a los parásitos externos que generalmente mueren al utilizar productos 
químicos. Después de la muerte, se tomó una porción de aletas y mucus de la piel 
colocándolas sobre un portaobjetos para ser observada al microscopio en busca de parásitos o 
bacterias. Posteriormente, se realizo la necropsia retirando el opérculo para dejar a la vista a 
las branquias; observando su aspecto general, su estructura, conformación, coloración, así 
como la presencia de parásitos, mucus excesivo, áreas inflamadas, hiperémicas, hemorrágicas, 
zonas de necrosis, nódulos, etc. Al remover el opérculo se procedió a tomar las muestras 
bacteriológicas y para histopatología de branquias. 
Después de dejar al descubierto la cavidad abdominal se observaron los órganos internos con 
fin de determinar su estructura y coloración, buscando zonas hemorrágicas, focos necróticos, 
abscesos, parásitos, inflamaciones, áreas pálidas, nódulos y la presencia de exudados, y si 
existe presencia o ausencia de alimento y/o líquido en el tracto digestivo. También, se revisó 
la musculatura latero-dorsal de los peces con una navaja de bisturí, con el fin de observar la 
presencia de hemorragias, nódulos u otros cambios. 
Para el aislamiento bacteriológico, en donde se observó lesión o se sospechó de infección, 
primero se impregnó la superficie del pez con alcohol al 70%, para matar contaminantes 
secundarios y enseguida se tomó la muestra con asa bacteriológica flameada. La muestra se 
extendió sobre agares o medios de cultivo bacteriológicos, dependiendo del tipo de bacteria 
sospechada en las lesiones. 
Para el análisis histológico, durante el desarrollo de la necropsia, pequeñas porciones de 
órganos se colectaron y se pusieron en fijador por 24 h, a temperatura ambiente, para 
posteriormente teñirse rutinariamente con Hematoxilina y Eosina (HE) apoyada por Gram y 
Giemsa. 
Para el proceso de diagnóstico viral, en tubos de plástico con 9 ml de medio Minimal essential 
medium (MEM) con 2% de suero fetal bovino inactivado, más 32 UI/ml de penicilina y 32 
ug/ml de estreptomicina, se colectaron pequeños trozos de riñón anterior y bazo hasta alicuotar 
10 ml. Las muestras se maceraron y posteriormente se centrifugaron, el sobrenadante obtenido 
se inoculó sobre un cultivo celular de la línea Epitelium papulosum ciprini (EPC) y se incubó 
a 23°C durante 1 h, para permitir la adsorción del virus. Posteriormente, se adiciona 1 ml de 
MEM al 2% de suero fetal bovino inactivado, 8 UI/ ml de penicilina y 8 ug/ml de 
estreptomicina, a todos los pozos de la placa. En cada placa se deja un pozo sin inocular como 
testigo. Las placas inoculadas se incubaron a 23°C, observando diariamente la muestra hasta 
por 7 días, para determinar el efecto citopático. Si al cabo de 7 días de chequeo no se registró 
efecto citopático, el proceso se repitió por segunda ocasión, debiendo realizarse una tercera si 
esta última fue negativa. Al ocurrir esto último las muestras se consideraron negativas a la 
presencia de agentes citopatogénicos (OIE, 2003). 
 
RESULTADOS Y DISCUSIÓN. 
 
Se analizaron 48 granjas de peces de ornato para realizar el diagnóstico integral de las mismas, 
abarcando varias especies, considerando de mayor importancia a las variedades de Carassius 
auratus y Ciprinus carpio por ser susceptibles a enfermedades de riesgo por la Oficina 
Internacional de Epizootias (OIE, 2003). 
De acuerdo al proceso de diagnóstico por aislamiento en cultivo celular, ninguna de las 
muestras analizadas resulto ser portadora a algún agente viral considerado de riesgo para los 
peces existentes en la zona analizada. Los animales analizados nunca mostraron signos 
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clínicos de padecer enfermedades de riesgo para la actividad, e histopatológicamente no se 
observaron lesiones relacionadas a ello, lo cual es una buena noticia para la actividad y para la 
acuacultura nacional. 
En el estudio bacteriológico, lo más representativo es la presentación de un proceso 
septicémico por Pseudomona fluorescens en carpa coi (Ciprinus carpio), en dicho caso solo 2 
peces de una población de 2000 presentaron enfermedad clínica; el mismo proceso también 
fue observado en dos ocasiones en Carassius auratus. No obstante a ello, con respecto a 
bacterias de importancia para la acuacultura, en el estudio también se aislaron Aeromona 
hidrophila y Flavobacterium psicrhophilum en lesiones de piel; sin embargo, no se observaron 
procesos de alta morbilidad. 
Pseudomona fluorescens, Aeromona hidrophila y Flavobacterium psicrhophilum son 
considerados habitantes normales en ambientes en donde existen peces; de tal manera que es 
frecuente que se puedan encontrar casos de aislamientos en animales clínicamente sanos y en 
peces también enfermos. Algunos de estos agentes suelen desarrollar procesos de enfermedad 
cuando se presentan las condiciones ambientales adecuadas para su multiplicación, lo cual 
generalmente también se asocia a una disminución de las defensas de los animales (Inglis, 
Roberts and Bromage, 1993).  
Con respecto de agentes parasitarios, en el estudio se observó una abundante fauna parasitaria, 
principalmente de tipo externo, asociada a la presencia de protozoos y monogeneos; siendo 
posible también observar casos de Lernea, Argullus, Ergasillus y Capilaria spp en intestino. 
Es notable observar que en muchos de los casos analizados se observaron lesiones asociadas a 
la mala calidad del agua con la cual realizan las actividades de acuacultura, misma que 
favorece la incidencia y acción de agentes parasitarios, de los cuales lo más sobresaliente es la 
presencia del trematodo Centrocestus spp  a nivel branquial. Dicho parásito se encuentra muy 
difundido en las unidades de producción y afectó a la mayoría de las especies de la región.  
La eliminación o tratamiento Centrocestus spp es complicada ya que se trata de organismo de 
ciclo indirecto en el cual para su desarrollo es necesaria la presencia de ciertas aves acuáticas y 
un caracol, los cuales no han sido definidos en este trabajo, y que sin embargo, es necesario 
determinar. Para eliminar la presencia del agente sería necesario evitar la presencia de las aves 
acuáticas que participan en el ciclo de vida o bien erradicar a los caracoles presentes en los 
ecosistemas en los cuales los peces son mantenidos. Estas acciones son difíciles de realizar en 
las condiciones de cultivo de la región, por lo que lo más viable sería mejorar la calidad del 
agua utilizada en la producción y disminuir el uso de estanques rústicos que favorecen la 
presencia de los caracoles. 
El proceso histológico realizado a la mayoría de las muestras analizadas, evidencia que en los 
peces de ornato, existe importante daño branquial por la acción de la mala calidad del agua, 
asociado a las partículas disueltas, la presencia de parásitos externos, en donde se observa una 
alta reacción de hiperplasia y formación de quistes de tejido epitelial (Ferguson, 1989) en 
respuesta al tremátodo Centrocestus spp, el cual como se ha comentado está presente en la 
mayoría de las especies de la región. 
Como resultado del diagnóstico integral, en dos granjas se observó la Enfermedad de la 
burbuja, relacionada en la primera a la alta generación de nitrógeno libre en el agua de cultivo, 
elemento que llega al torrente sanguíneo y al no ser utilizado por el animal forma burbujas en 
capilares; el segundo caso, relacionado al ingreso de agua de manantial sin ser expuesta al aire 
libre para permitir la eliminación de nitrógeno. Ambos casos pudieron ser resueltos con 
recomendaciones sencillas de realizar.  
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En el caso de Carassius auratus, en tres casos se observaron procesos de neoplasias, que 
correspondieron a epiteliomas; en angel (Pterophylum scalare) se observó un proceso de 
odontoma; en espada (Poecilia spp) se diagnóstico un proceso de microsporidiosis, asociado a 
Pleistophora spp. También, fue posible observar situaciones de hígado graso y distrofia 
muscular, relacionada con malas practicas de alimentación y deficiencias nutricionales.  
Los resultados que se presentan indican que los padecimientos más comunes son las 
enfermedades externas, asociadas a la acción de agentes infectocontagiosos que comúnmente 
están presentes en el medio acuático y que se han manifestado una vez que se han presentado 
las condiciones adecuadas para su desarrollo (Ortega, et. al., 2001) 
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Resumen. 
En respuesta a la consternación generalizada que en México ha provocado el síndrome de la 
enteropatía mucoide en lo que a sanidad cunícola confiere, con sus principales efectos 
asociados a alta mortalidad se presenta un análisis de 7 casos remitidos al CIESA. De los 
casos trabajados en el laboratorio se destaca en la historia clínica: diarrea de tipo mucoide y 
distensión abdominal marcada. Al estudio macroscópico: presencia de abundante moco en 
intestino (contenido mucoide de aspecto y consistencia gelatinosa) principalmente en yeyuno e 
íleon, que en algunos casos se extendía hasta el intestino grueso, y pared intestinal adelgazada 
y casi transparente. Al estudio histopatológico las lesiones de los casos con más alta 
mortalidad incluyeron: necrosis de los enterocitos de la parte apical de las vellosidades, 
hiperplasia severa de las criptas de Lieberkhϋn y presencia intraluminal de abundante moco. 
De los 7 casos, 3 de ellos (42.85%) con reportes de alta mortalidad, presentaron además: 
atrofia subtotal y fusión de vellosidades, enteritis mononuclear moderada y presencia de 
bacilos en mucosa, lumen intestinal y luz de las criptas de Lieberkhϋn. En 4 de los casos se 
solicitó estudio bacteriológico a partir de hígado, intestino y ciego reportándose aislamiento de 
Escherichia coli y Escherichia coli hemolítica. La importancia de este análisis radica en que la 
etiología de este síndrome es incierta, así como la caracterización de la enfermedad no está 
bien definida por lo cual es necesario difundir la poca información con que cuenten los 
laboratorios de diagnóstico de nuestro país con el fin de contribuir a dicha caracterización y a 
la búsqueda del agente causal de ésta. Basados en los hallazgos citados sugerimos la necesidad 
de realizar la inoculación de los posibles agentes que se han asociado hasta este momento en 
animales sanos y evaluar la respuesta histopatológica a nivel intestinal, pues a pesar de 
encontrar evidencia de una enteritis mononuclear moderada ésta no se presentó en el total de 
los casos, de ahí la necesidad de discernir entre la denominación enteropatía versus enteritis 
mucoide. Con relación a la etiología es necesario continuar con el análisis de casos 
relacionados al síndrome así como mayor investigación para lo cual sugerimos considerar la 
posible implicación de un rotavirus posiblemente asociado a la necrosis de la parte apical de 
las vellosidades intestinales, la posible implicación de un agente bacteriano (sugestivamente E. 
coli), o incluso considerar la presencia de algún agente o toxina irritante en el alimento. Se 
presenta además un análisis comparativo y discusión con los hallazgos reportados por otros 
autores. 
 
Palabras clave: Enteritis, enteropatía, células caliciformes, contenido mucoide, conejo. 

 
INTRODUCCIÓN. 
 
En este artículo se presenta un análisis de casos remitidos al CIESA relacionados con el 
síndrome de enteropatía mucoide en respuesta a la consternación generalizada que éste ha 



 

 

provocado con sus principales efectos asociados a alta mortalidad y en virtud de que la 
caracterización de la enfermedad y la etiología en México no se encuentran bien definidas, 
entendiendo por síndrome la combinación de signos clínicos que aparecen comúnmente juntos 
constituyendo un cuadro clínico característico. 
La problemática en México con relación al padecimiento en estudio, está ligada a la falta de 
remisión de casos a los laboratorios, lo que dificulta el diagnóstico, la posibilidad de establecer 
una etiología, y además la obtención de cifras de prevalencia reales e información sobre el 
comportamiento de la enfermedad (grupos etarios principalmente afectados, signología, 
lesiones histopatológicas y macroscópicas, etc.) que permitan conocer la situación real que 
enfrenta la cunicultura nacional y la identificación de un cuadro diagnóstico del padecimiento. 
La importancia de salvaguardar la salud del sector cunícola radica en la necesidad de impulsar 
el desarrollo de las especies alternativas como son la recría de especies menores, considerando 
aquí las bondades de la carne de conejo que incluyen alto valor proteíco, superior al de otras 
especies de abasto, y su bajo contenido en grasa y colesterol. Necesidad basada en el hecho de 
que los inventarios ganaderos y avícolas de nuestro país no satisfacen la demanda de la 
población en cuanto a proteína de origen animal se refiere, esto lo demuestran los censos 
ganaderos de 1960, 1970, 1990 y 2001 que aún cuando manejan cifras absolutas, es evidente 
que no existen aumentos significativos en los períodos intercensales, así como también la 
proyección de los censos ganaderos muestra una tendencia futura a la disminución, excepto 
para los equinos y las aves que si presentan aumentos significativos en los censos referidos, así 
como la población ovina durante el 2001. Con relación a los conejos sólo puede resaltarse la 
introducción de la enfermedad viral hemorrágica de los conejos a finales de los 80s que afectó 
la cunicultura nacional, y por consiguiente los inventarios nacionales y estatales de la especie. 
En lo que respecta al Estado de México los censos ganaderos del Anuario Estadístico de 
México sólo muestran cifras sobre la población cunícola en 1991, cuya distribución en los 
distritos del Estado es como a continuación se cita: 
 

DISTRITO  EXISTENCIAS  PORCENTAJE (%) 
Toluca  14 639 15 
Zumpango  31 290 33 
Texcoco  25 236 26 
Tejupilco   991 1 
Atlacomulco  11 576 12 
Coatepec Harinas  5 334 6 
Valle de Bravo  2 333 2 
Jilotepec   4 341 5 
TOTAL 95 309 100 

 
HISTORIA CLÍNICA Y RESULTADOS. 
 
El presente documento se basa en el trabajo de 7 casos consistentes en cadáveres de conejos y 
animales vivos afectados generalmente por diarrea y distensión abdominal. Los 7 casos 
remitidos de acuerdo a la historia clínica proporcionada por el propietario o médico veterinario 
de la granja se presentaron en animales de 3 a 8 semanas de edad mostrando clínicamente 
distensión abdominal marcada y diarrea de apariencia mucoide. 



 

 

Las lesiones encontradas al estudio macroscópico fueron: presencia de abundante moco 
(contenido mucoide de aspecto y consistencia gelatinosa) en intestino principalmente en 
yeyuno e íleon, que en algunos casos se extendía hasta el intestino grueso; pared intestinal 
adelgazada y casi transparente con cantidad moderada de moco en estómago. 
La mortalidad reportada en las granjas fue variable, siendo la más baja de 2.35% en un 
intervalo de 4 días y 1.8% por día, caso para el cual las lesiones histopatológicas se limitaron a 
necrosis de las criptas de Lieberkhϋn. Mortalidades tan altas como 53% en un período de 3 
días y 76.4% en 4 días presentaron lesiones más severas que incluyeron: necrosis de los 
enterocitos de la parte apical de las vellosidades, hiperplasia severa de las células caliciformes, 
hiperplasia de las criptas de Lieberkhϋn y presencia de abundante moco intraluminal. 
De los 7 casos recibidos 3 de ellos (42.85%) con reportes de alta mortalidad presentaron 
además de las lesiones antes citadas: atrofia y fusión de vellosidades, enteritis mononuclear 
moderada y presencia de bacilos en la luz de las criptas de Lieberkhϋn. 
 
ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS. 
 
En 4 de los casos se solicitó estudio bacteriológico a partir de hígado, intestino y ciego, 
reportándose aislamiento de Escherichia coli y Escherichia coli hemolítica entre las 24 y 72 
horas.  
En sólo uno de los casos se realizó estudio toxicológico del alimento, siendo la muestra 
positiva a aflatoxinas B1 y B2 y negativa a G1, G2, HT2, ocratoxina, furasenon y zearalenona 
mediante cromatografía en capa fina. 
 
DISCUSIÓN. 
 
Juárez y Morales (2003) reportan los resultados de cuatro casos remitidos al laboratorio de 
patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNAM en el período 
noviembre 2001-julio 2002 procedentes de los estados de Michoacán, Estado de México y 
Distrito Federal, de los cuales reportan una mortalidad variable para cada una de las granjas de 
7%, 15%, 19% y 25%, en contraste con los casos aquí presentados, en los cuales la mortalidad 
oscila desde un 2.35% en un intervalo de 4 días, 1.79% por día, hasta porcentajes tan altos 
como 53% en un período de 3 días y 76.4% en 4 días acorde a los datos proporcionados en la 
historia clínica. 
La signología reportada por Juárez y Morales (2003) corresponde con lo reportado en los 
casos que aquí nos ocupan, esto es: distensión abdominal y diarrea de apariencia mucoide. 
Macroscópicamente las lesiones en común con Juárez y Morales (2003) incluyen pared 
intestinal adelgazada y casi transparente y presencia de abundante moco con aspecto 
gelatinoso (firme al tacto o semi-sólido) en intestino, aunque Juárez y Morales sólo reportan la 
presencia de este material en intestino grueso, en tanto que en el reporte que aquí se expone, se 
localizó principalmente en yeyuno e íleon, con extensión sólo en algunos casos hasta el 
intestino grueso. En contraste con el adelgazamiento severo de la mucosa intestinal aquí 
reportado Winkelmann y Lammers (1996) describen dentro de las lesiones macroscópicas 
mucosa entérica engrosada e hiperémica. 
Microscópicamente las lesiones en común a lo reportado por Juárez y Morales (2003) y 
Montesinos (2003) son: atrofia y fusión de vellosidades (en 3 de 7 casos evaluados por 
personal del CIESA*), enteritis mononuclear moderada (3/7*) e hiperplasia de células 
caliciformes. La necrosis que observamos corresponde a los enterocitos de la parte apical de 



 

 

las vellosidades, en tanto que Juárez y Morales (2003) reportan ésta en lámina propia 
acompañada con hiperplasia linfoide y del epitelio de las criptas de Lieberkhϋn. Los 
diagnósticos reportados por el departamento de patología de la FMVZ-UNAM según Juárez y 
Morales, 2003 fueron: para el caso procedente del estado de Michoacán enteritis mucoide 
infecciosa, para los dos casos procedentes del Estado de México enteropatía mucoide y 
enterotoxemia, y para el caso del Distrito Federal enteritis y enteropatía mucoide. Winkelmann 
y Lammers (1996) citan el problema como una enterocolitis mucoide. En virtud de que en los 
casos que este trabajo reporta, la reacción inflamatoria no se presentó en la totalidad 
consideramos arriesgado hablar de una enteritis o de una enteropatía hasta el momento de 
escribir este reporte. 
Montesinos (2003) además de coincidir en las lesiones histopatológicas que nosotros 
describimos a nivel intestinal reporta lesiones a nivel de sistema nervioso central que incluyen 
necrosis, gliosis, vasculitis linfocítica.plasmocítica, edema perivascular y trofozoitos 
compatibles con Encefalitozoon cuniculi. Además reporta que en el departamento de patología 
de la UNAM se realizó microscopía electrónica de las vellosidades intestinales encontrando 
evidencia de partículas virales asociadas a herpesvirus, paramixovirus y rotavirus, éste último 
agente viral correspondió con lo citado en nuestras conclusiones como posible agente 
implicado en asociación a la necrosis de la parte apical de las vellosidades presentadas en el 
mismo lugar y en el mismo evento. Otro punto en común de ambas ponencias en el I Taller 
sobre Enteropatía Mucoide 2003 fue el aislamiento de E. coli a partir de hígado e intestino, 
aislamiento también reportado por Juárez y Morales (2003). Sólo que los últimos autores lo 
consideran como el agente etiológico involucrado, punto en el cual diferimos pues en nuestro 
criterio aún no puede aseverarse tal hecho por ser poca la evidencia al respecto y los casos 
trabajados a nivel laboratorio una muestra no representativa de la población nacional cunícola, 
no pudiendo así declararlo como agente primario de la enfermedad. 
Por su parte Winkelmann y Lammers (1996) refieren como etiología el enfriamiento ambiental 
en crías jóvenes, defectos en la alimentación (sin referir cuales) con incremento de bacterias 
patógenas (E. coli) y parásitos (coccidias y vermes gastrointestinales). Sin embargo, en los 
casos trabajados en el área de diagnóstico del CIESA no se encontró evidencia alguna de 
parasitosis a la necropsia ni al estudio histopatológico. 
 
CONCLUSIONES. 
 
Sugerimos la necesidad de realizar la inoculación de un cultivo puro o de un macerado 
intestinal en animales susceptibles para cumplir los criterios para establecer las causas de las 
enfermedades infecciosas de acuerdo a los postulados de Koch, evaluando la respuesta 
histológica a nivel intestinal, en virtud de que la evidencia de enteritis mononuclear moderada 
sólo se encontró en el 42.85% de los casos, esto con el propósito de caracterizar la 
enfermedad, descartando entre enteropatía versus enteritis, además de evaluarse la respuesta 
inmunitaria del hospedero considerando que una elevación de anticuerpos específicos durante 
la recuperación de la enfermedad es un apoyo importante a los postulados de Koch. Además 
de realizar estudios de microscopía electrónica, estudios virológicos, bacteriológicos y 
toxicológicos. 
En lo concerniente a la etiología es necesario continuar con el análisis de casos relacionados a 
este síndrome así como investigar más al respecto, para lo cual, sugerimos considerar la 
posible implicación de un Rotavirus, posiblemente asociado con la necrosis de la parte apical 
de las vellosidades, la posible implicación de un agente bacteriano (sugerentemente 



 

 

Escherichia coli) o incluso considerar la presencia de algún agente o toxina irritante en la 
dieta. 
Es necesario y esencial enfatizar la importancia de enviar las mortalidades y conejos afectados 
a los laboratorios de diagnóstico y difundir la información limitada con que cuentan los 
laboratorios del país con el propósito de contribuir a la caracterización de la enfermedad e 
identificación del agente causal y con ello a la búsqueda de soluciones siempre en pro de la 
salud animal. 
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Resumen. 
 
En este trabajo se describe el primer reporte internacional clínico patológico de una 
malformación congénita en un cachorro Rottweiler cuyas características morfológicas son 
similares a las reportadas en la holoprosencefalia-otocefalia en humanos. 
La holoprosencefalia es una alteración del desarrollo que se manifiesta con malformaciones 
craneofaciales acompañadas de una inapropiada división de los hemisferios y lóbulos 
cerebrales. De acuerdo a las alteraciones craneofaciales este síndrome puede estar asociado 
con ciclopía, etmocefalia, cebocefalia y otocefalia; esta última se denomina así por la situación 
de los pabellones auriculares en la zona rostral de la cabeza, presentándose comúnmente 
ausencia de la mandíbula y huesos frontonasales.  
La malformación de este cachorro se caracterizó por presentar una cabeza relativamente 
pequeña, ausencia de mandíbula, microstomia y los pabellones auriculares ubicados en el 
extremo rostral de esta; a la disección se observó la ausencia de las estructuras 
prosencefálicas, frontonasales y las derivadas del primer arco visceral, por tal motivo no se 
encontró la cuenca orbitaria, cavidad nasal ni la cavidad oral; presentando además, 
anormalidades de los oídos, aglosia y microstomia. 
 Genes como el Otx2, Prx1 y Prx2 que regulan el desarrollo tanto del cerebro como el 
craneofacial podrían ser fuertes  candidatos de análisis para la malformación craneofacial de 
este perro, ya que mutaciones en estos genes producen holoprosencefalia y otocefalia en otras 
especies como en ratones. 
 
INTRODUCCIÓN. 
 
La Holoprosencefalia (HPC), se refiere a un espectro de malformaciones craneofaciales, que 
están siempre acompañadas de una inapropiada división de los hemisferios y lóbulos 
cerebrales. Para su estudio, estas malformaciones del cerebro se clasifican en:  
a) Alobar, si el cerebro esta formado como un solo ventrículo de tamaño variable, sin división 
interhemisferica, el tálamo no está dividido a través de la línea media, existe ausencia de 
bulbos olfatorios y cuerpo calloso; b) Semilobar, en este tipo si existen los lóbulos cerebrales 
pero en forma rudimentaria, la fisura posterior interhemisférica puede o no estar presente, hay 
ausencia de bulbos olfatorios y el cuerpo calloso es rudimentario; c) Lobar, en este caso, si 



 

 

existe formación de hemisferios, pero los bulbos olfatorios están ausentes o hipoplásicos 
(Blass y Eriksson 2002).  
Las HPC regularmente son acompañadas de alteraciones cráneofaciales. Los tipos de 
anormalidades faciales que con frecuencia se observan en las HPC son: ciclopía, etmocefalia, 
cebocefalia, labio leporino y otocefalia. Esta última se denomina así por la situación de los 
pabellones auriculares en el extremo rostral de la cabeza, presentándose comúnmente ausencia 
de la mandíbula y huesos frontonasales (Willson 1966, Noden 2001).  
La otocefalia ha sido reportada principalmente en humanos y en ovejas, y en forma 
experimental se ha producido en ratones y cuyos donde la severidad de las otocefalias es muy 
variable, pueden presentarse simplemente como una reducción de la mandíbula o hasta una 
ausencia total de la cabeza (Elrlich 2000). La etiología de este tipo de malformación, no ha 
sido bien establecida. En humanos factores maternos y ambientales han sido asociados a algún 
tipo de HPC con otocefalia; y se ha considerado que las madres diabéticas tienen más riesgo 
que la población en general de tener un hijo con este tipo de malformaciones; también se han 
reportado algunos casos provenientes de herencia autosómica recesiva. En animales a nivel 
experimental, teratógenos como el etanol, la ciclopamina y el cloruro de litio causan algún tipo 
de HPC. 
Las razas de perros braquicéfalas son las más susceptibles para presentar malformaciones 
craneofaciales, sin embargo, actualmente no se han reportado casos de HPC con otocefalia en 
ninguna de estas razas de perros. 
 
DESCRIPCION DEL CASO. 
 
Se presentó un cachorro neonato, hembra, de raza Rottweiler, color golondrino, de 21 cm de 
longitud y una condición corporal de 3; el cachorro proviene  de una camada de 8 cachorros; 
el propietario refiere que en camadas anteriores se ha presentado el mismo problema; muerte 
perinatal y anomalías craneofaciales severas. 
 
HALLAZGOS. 
 
Inspección externa 
Apariencia externa de la cabeza: El individuo en estudio presentó cabeza relativamente 
pequeña, con ausencia total de las estructuras prosencefálicas, frontonasales y derivadas del 
primer arco visceral con la ubicación de los pabellones auriculares en la región rostral hacia la 
línea media ventral de la cabeza, los vértices del los cartílagos auriculares convergen y se 
tocan. A la inspección los cartílagos se desplazaron lateralmente observándose la 
conformación correcta del oído externo (hélix, pilar lateral del hélix, pilar medial del hélix, 
escotadura pretragal, trago, escotadura intertragal, antitrago y cartílago anular. Las orejas 
estaban recubiertas por piel pigmentada y sin pelo medialmente y lateralmente 
despigmentadas; la piel ubicada entre los oídos externos también recubierta por piel 
pigmentada sin pelo, presentando una forma de triángulo invertido, con la presencia de un 
pliegue semilunar, con la concavidad en dirección dorsal. El resto de la cabeza mostró pelo 
oscuro, excepto en la porción baja de la misma donde se observa una porción de pelo de 
aproximadamente 1 cm de diámetro de color dorado, punto en el que debería haberse formado 
la mandíbula. La cabeza se observó flexionada ligeramente hacia la derecha. A la palpación 
profunda no se advierte la presencia de cuencas orbitarias, ni plano nasal, ni hocico, ni 
mandíbula. 



 

 

 
En la región cefálica no se apreció la formación de nariz, boca y ojos. 
En la región cervical se observaron y palparon estructuras normales, incluso en la región 
visceral del cuello, se logró apreciar la traquea, piel y pelo con coloración típica de la raza. 
En el tronco se encontraron estructuras de forma y tamaño normales. Condición corporal 
normal para la raza y edad del cachorro. Genitales externos femeninos de acuerdo a la talla y 
edad del animal. 
En los miembros torácicos y pélvicos se encontraron de tamaño y forma normal. Excepto por 
la presencia de polidactilia en los miembros pélvicos,  en donde se observó un dedo 
supernumerario a nivel medial al primer dedo del pie. 
Necropsia: La talla del individuo estudiado es normal con respecto a su edad y sexo, y al resto 
de la camada. 
Cabeza: Se identificó el desarrollo normal del hueso occipital (cóndilos occipitales y foramen 
magno) y los  parietales, no así del hueso frontal en el cual se observó desarrollo parcial, y con 
forma anormalmente convexa. 
Se apreció agenesia bucal con ausencia de los huesos maxilares, incisivo, palatino y 
mandibulares; tejidos blandos como: labios, mejillas, vestíbulo de la boca, paladar blando y 
lengua.    Agenesia de la cavidad nasal con ausencia de los huesos: incisivos, nasales, septum 
nasal (tabique), palatino, maxilares y vómer; tejidos blandos: nariz externa, plano nasal, 
cartílago nasal, ambas cavidades nasales y senos paranasales (senos maxilares y frontales).   
Agenesia de la cuenca orbitaria con ausencia de los huesos: frontal, cigomáticos, lagrimales, 
palatinos y preesfenoides, no existe cuenca orbitaria; tejidos blandos: parpados superior e 
inferior, aparato lagrimal, globo ocular y estructuras anexas como conjuntivas, músculos, 
fascias orbitarias y ligamento orbital.   En el oído externo se notó la ausencia del conducto 
auditivo cartilaginoso externo (conducto vertical y horizontal), y no se identificó la porción 
ósea del mismo en la base del cráneo, sin embargo, si se encontraron las bullas timpánicas 
desarrolladas parcialmente; además se observaron los huesos temporales incompletos y 
ausencia del meato acústico externo, cartílago anular, oído medio (cavidad timpánica y 
membrana timpánica). 
El encéfalo mostró ausencia de estructuras tales como: bulbos olfatorios, tractos olfatorios, no 
se apreció la corteza cerebral, ni circunvoluciones, tampoco corteza cerebelosa, se notó 
también falta de división de hemisferios. 
Cuello: En la porción visceral del cuello se observaron estructuras como tráquea, esófago, 
arterias carótida común, vena yugular externa e interna y nervios vago y recurrente, 
observándose con desarrollo y posición normal para su edad.     No se apreció formación del 
aparato hioideo, ni de la lengua. Se encontró aplasia (formación parcial) de faringe y laringe. 
Cavidades torácica y abdominal: Los pulmones, el corazón, el hígado, el páncreas, el bazo, 
los riñones, el estómago, los intestinos y la vejiga urinaria  no presentaron anomalías 
morfológicas aparentes. 
Miembros: Tanto los miembros torácicos como los pelvianos se encontraron normales. Los 
dedos supernumerarios no estuvieron articulados. 
 
DISCUSION. 
 
Los hallazgos encontrados en este caso son compatibles con una Holoprosencefalia con 
otocefalia. La falta de división de los hemisferios cerebrales, falta de bulbos olfatorios y 
cuerpo calloso y malformaciones faciales severas como ausencia de rostro, son alteraciones 



 

 

morfológicas compatibles con la  Holoprosencefalia. La presencia de los apéndices óticos en 
la parte media-ventral de la cabeza, ausencia de mandíbula, agnatia y falta de meatos acústicos 
externos son características de Otocefalia. 
La holoprosencefalia en humanos se presenta con una frecuencia de 1.26:10,000 y está 
asociada a diferentes etiologías, así como una variedad de formas clínicas. 
Dentro de las etiologías asociadas se encuentran: alteraciones cromosómicas, madres 
diabéticas y algunos agentes químicos (etanol, ciclopamina, cloruro de litio). (Blass y 
Eriksson, 2002). 
En ratones y cuyos se han realizado estudios experimentales en los cuales se han mutado los 
genes Otx2, Prx1 y Prx2 observándose diversos grados de holoprosencefalia, y en ovejas se 
han observado casos de otocefalia  por el consumo de falso heléboro o cebadilla (Veratrum 
californicum), durante las dos primeras semanas de gestación (Wilson, 1966). 
Dentro del diagnóstico diferencial se tiene la arrinencefalia, la cual se caracteriza por ausencia 
congénita de los bulbos, conductos o nervios olfatorios; agenesia del cuerpo calloso en la cual 
éste no se desarrolla debido a que no aparece su primordio en el embrión; anormalidad 
pituitaria ésta es una anomalía única y localizada que se produce durante la morfogénesis junto 
con el modelo de los defectos morfológicos consecuentes que se derivan de ella; labio hendido 
medial se ve afectado el labio superior; varía desde una escotadura hasta una fisura completa 
que se extiende hasta la nariz, y la incisura maxilar central simple que afecta el paladar con un 
surco que puede extenderse hasta el arco dental. 
La etiología de esta malformación no fue determinada, sin embargo, probablemente sea un 
rasgo que se heredó en forma autosómica recesiva, ya que en dos distintas camadas obtenidas 
del apareamiento de los mismos perros se presentó al menos un cachorro con este síndrome. 
En perros no se han descrito este tipo de anomalías debido probablemente a que los criadores 
no reportan estas anomalías morfológicas, además de la falta de registros reproductivos 
adecuados lo que hace difícil determinar las causas, frecuencia e incidencia de estas anomalías 
morfológicas.  
 
CONCLUSIONES. 
 
De acuerdo a las lesiones encontradas en el perro este presenta una Holoprosencefalia 
congénita con Otocefalia severa. 
Se espera que con este primer reporte de Holoprosencefalia-otocefalia en un perro de la raza 
Rottweiler se dé más importancia a la presencia de anormalidades anatómicas para poder 
determinar la frecuencia e incidencia de este padecimiento en las diferentes razas o en otras 
especies, haciendo conciencia en los criadores o reproductores de estos animales a fin de tratar 
de determinar los factores que pueden predisponer este síndrome, por lo tanto,  es de gran 
importancia que todos los casos que presenten anomalías anatómicas en cualquier especie sean 
remitidos a los laboratorios de patología animal para su estudio. 
La etiología en este caso no se pudo determinar, sin embargo, sugiere la participación de un 
gen recesivo. Alteraciones en la expresión de los genes Otx2, Prx1 y Prx2 podrían estar 
implicados en la presentación de esta patología.  
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SARCOIDE EQUINO: Estudio de un Caso Clínico – Patológico.  
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Resumen 
El papiloma o sarcoide equino es un tumor benigno que se transmite a partir del virus 
del papiloma bovino tipo 1 y tipo 2. Pertenece a la familia papilomaviridae, género 
virus del papiloma equino. Histológicamente es una proliferación de tejido fibroso. 
Algunos autores consideran la transmisión del virus a partir de los arneses y por objetos 
punzo cortantes que al frotarse se laceran la piel en los sitios que frecuentan los bovinos 
infectados con las verrugas o tumores, otra forma posible de transmisión son los 
insectos chupadores de sangre que al picar a los equinos transmiten el virus. No existe 
tratamiento específico alguno para evitar la presentación del sarcoide, pero en la 
práctica clínica existe la aplicación de unguentos, extirpación quirúrgica, 
criotratamiento y aún la vacunación, pero todos estos con resultados inciertos dada la 
regresión del tumor o la desaparición espontánea del mismo. El presente trabajo tiene 
por objeto presentar un caso de un equino infectado con un tumor sarcoide con 
localización en varias partes de la piel del animal al cual se le administró una 
autovacuna bajo dosis controladas. Posterior al tratamiento no se detectó alguna 
neoformación, pero se volvieron a presentar nuevos nódulos en la piel del animal. Se 
concluye que el tratamiento seguido mediante la autovacunación es una medida 
inmediata auxiliar para el tratamiento del papiloma en equinos, pero no es de forma 
definitiva por la nueva reincidencia del sarcoide, este fenómeno se reporta en la 
literatura del papiloma viral equino del tipo 1 y tipo 2 de origen bovino.  
 
Palabras guía: Equinos, papilomavirus, sarcoide, neoplasmas, autovacuna. 
 
INTRODUCCION. 
 
La familia viral Papillomaviridae infecta a las células epiteliales de los animales 
domésticos y al humano, produce hiperplasia de la piel afectada conocida como 
verrugas o papilomas, casi siempre benignos, autolimitantes y de regresión espontánea 
(Murphy et al., 1999). El virus del papiloma bovino (BPV) tipos 1 y 2 pueden infectar 
también a los fibroblastos e inducir tumores fibroepiteliales o fibropapilomas benignos 
en el ganado bovino principalmente (Campo, 1997a).  
Mundialmente se reporta con mas frecuencia el tumor o sarcoide equino, afecta a la piel 
del caballo, mula y del burro, el diagnóstico histopatológico revela una estructura 
fibrosa del tumor en la piel afectada de aspecto fibroblástico,   (Pascoe and Summers, 
1981; Marti et al., 1993).  
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Inicialmente, se propuso que el tumor o sarcoide se produce por un virus que infecta a 
caballos en una población de burros y caballos se estimó una incidencia de 0.6% por 
año (Reid et al., 1994).  
Reportes en la literatura mencionan que el virus del papiloma bovino tipo 1 y tipo 2, 
infecta a los equinos, ya que por técnicas de hibridación del ADN se ha demostrado su 
presencia en los tumores de los animales afectados (Lancaster et al., 1979; Amtmann et 
al., 1980; Trenfield et al., 1985; Angelos et al., 1991; Lory et al., 1993; Reid et al., 
1994), mas recientemente y con la técnica del PCR  la presencia del ADN viral del 
papiloma bovino en sarcoides en frecuencia variable (Martens et al., 2001a, b), en otro 
estudio la frecuencia fue mas constante entre el 96 al 100% de los casos estudiados 
(Otten et al., 1993; Carr et al., 2001a, b).  
La transmisión experimental se ha logrado mediante la inoculación de un sarcoide  
equino en la piel de otro animal libre de tumores, la estructura histológica en ambos fue 
similar (Voss, 1969) y mediante la escarificación  en la inoculación experimental del 
papiloma bovino en la piel de un caballo se produjo el desarrollo y presentación del 
sarcoide (Olson  and Cook, 1951; Ragland and Spencer, 1969). No obstante la presencia 
del ADN viral en el sarcoide, no se han podido demostrar partículas virales en el tumor, 
fenómeno que los investigadores denominan “tipo de infección no productiva y de tipo 
endógeno ya que el ADN se encuentra de forma episomal en la célula (Amtmann et al., 
1980; Lancaster, 1981).  
Los estudios realizados por otros autores mencionan que el comportamiento y la 
patogénesis del tumor en equinos depende de la expresión de la proteína viral E5, que se 
demuestra por RT-PCR y por western-blot en muestras de  tumores analizados aún en 
baja cantidad de ADN del tumor (Carr et al., 2001b). 
Así, la patogénesis del papillomavirus equino se inicia cuando los genes virales 
tempranos se expresan en el estrato germinativo indiferenciado de la piel, el ADN viral 
se replica en el estrato espinoso y granular diferenciado y la proteína viral se expresa en 
el estrato escamoso en la célula diferenciada o queratinocito, lugar en donde se 
ensambla la nueva partícula viral y así, se libera al medio ambiente con las células 
muertas, por lo tanto, la transformación maligna se inicia con la expresión incontrolada 
de los genes virales tempranos, proceso que origina una proliferación incontrolada 
celular y como consecuencia una perdida de la diferenciación de las células infectadas 
(Campo, 1997a). Así, las proteínas del virus del papiloma responsables de la 
transformación celular son las E5 y E6, pero la proteína E5 es la principal, y consta de 
un segmento hidrofóbico localizado en el Aparato de Golgy y en otras regiones de la 
membrana intercelular (DiMaio and Mattoon, 2001). 
La regresión de las lesiones en la infección por papilomavirus se debe a la activación de 
la respuesta immune; sin embargo, los mecanismos de evasión del virus pueden permitir 
la permanencia maligna de la lesión (O'Brien and Campo, 2002). Los sarcoides en el 
equino no son regresivos a diferencia de otras lesiones causadas por otros tipos de virus 
del papiloma, lo que hace pensar que la célula equina expresa proteínas que favorecen 
los mecanismos de evasión del virus ante  la respuesta  inmune como lo es la presencia 
de la  proteína E5 del virus del papiloma bovino, que induce en la célula una 
disminución en la regulación y expresión del MHC clase I, por lo tanto,  la célula 
infectada no es detectada por el linfocito T citotóxico, y como consecuencia la 
persistencia del virus del papiloma bovino en la especie equina. (Ashrafi et al., 2002; 
Marchetti et al., 2002). 
Por otro lado, la presencia del virus del papiloma bovino tipos 1 y 2 responsables del 
origen del sarcoide hace pensar que en su forma de  transmisión se encuentren 
probablemente involucrados los insectos, pues en estos se ha detectado el ADN del 



 

 

virus del papiloma bovino; además, las áreas que estos frecuentan en el animal son en 
donde se localiza o se presenta con más frecuencia el sarcoide (Kemp-Symonds, 2000).  
Actualmente, no existe tratamiento específico para el tumor, pero algunos clínicos 
reportan la aplicación de unguentos no autorizados oficialmente (Knottenbelt and 
Walker, 1994), o se recurre a otros tratamientos como la crioterapia, extirpación 
quirúrgica y la inmunomodulación (Goodrich et al., 1998). En la población bovina 
afectada, la vacunación contra el virus del papiloma tipo1 y tipo 2 responsables del 
sarcoide no se realiza, pero en forma muy ocasional en casos en los cuales se realiza, 
puede llevar  un tiempo largo como una medida profiláctica y ésta está dirigida contra 
las proteínas de la cápside del virus principalmente, para prevenir la infección del virus 
y la presentación de la enfermedad, así mismo, puede estimular la regresión de 
papilomas preestablecidos (Campo et al., 1993; Jarrett et al., 1991), de esta forma la 
hipótesis de llevar a cabo una vacunación factible contra el virus del papiloma bovino 
puede reducir la presentación y eliminación de la enfermedad (Campo, 1997b). 
Recientemente, se ha propuesto que la vacunación terapéutica contra la proteína E5 
sería el antígeno blanco y accesible para el sistema inmune ya que es la responsable 
para iniciar la patogénesis viral en la presentación del sarcoide equino (Carr et al., 
2001a). 

CASO CLÍNICO. 

Se reporta al laboratorio en el mes de octubre el caso de un equino, macho de 14 años, 
castrado, Cuarto de Milla, 380 kg aproximadamente. El animal se encontraba con una 
población de bovinos. Posteriormente el equino fue adquirido por otro dueño y se 
localizó en un lugar en ausencia de otros equinos u otros animales domésticos.  
En un lapso de 3 meses se observó la aparición de 10 a 15 pequeños nódulos 
subcutáneos de 1 cm. de diámetro aproximadamente, en la piel del dorso, subescapular, 
en las orejas, sobre el prepucio y en la ingle. En un tiempo de 4 meses hubo tres a cuatro 
nódulos que aumentaron de tamaño de hasta 5 a 7 cm principalmente los del encuentro 
y del dorso. Estos últimos fueron extirpados quirúrgicamente y enviados al laboratorio 
para su identificación histológica. Se reportan dos tipos de masa tumoral identificadas 
como tipo 1 y tipo 2. 
Resultado histopatológico: Se diagnosticaron dos tipos de sarcoide: Masa tumoral uno 
de aspecto fibromatoso y Masa tumoral dos de tipo cornificado. En el aspecto 
fibromatoso se observó una proliferación de tejido fibroso con cantidad significativa de 
colágena, abundante mitosis y pleomorfismo nuclear. En el aspecto cornificado, se 
observó una hiperqueratinización con un aspecto digitante de la dermis y ligera 
proliferación de las células del estrato germinativo. 
Tratamiento: Realizada la identificación microscópica, se procesaron los dos tipos de 
tejido tumoral, en partes iguales se maceraron, se suspendieron en un volumen al 5% en 
solución salina fisiológica normal, se centrifugó la muestra a 900 g durante 15 minutos 
aproximadamente, el sobrenadante obtenido se trató con una solución de formol al 10%. 
De ésta, se inyectó al animal en dos aplicaciones en dosis de 1.0 ml y 2.0 ml a los 15 a 
21 días entre una y otra aplicación y por vía intramuscular.  

RESULTADOS. 

Tres meses post aplicación de la autovacuna, el clínico veterinario reportó la ausencia 
de los nódulos que se observaron inicialmente en el cuerpo del animal, pero 5 meses 
después, el animal presenta por segunda vez  nódulos en la piel, presumiblemente por 



 

 

sarcoide. Este fenómeno contrasta con lo publicado donde se menciona la desaparición 
completa mediante el tratamiento aquí practicado en bovinos, no así en los equinos, lo 
que hace pensar que el sarcoide es un tumor que reincide, por lo que se observa que este 
caso no es suficiente para concluir que no funciona el tratamiento en equinos, por lo 
tanto, se recomienda que se estudie en un mayor numero de casos y así mismo, 
identificar el tipo de virus y los subtipos o variantes del papiloma virus tipo 1 y tipo 2 
bovino mediante técnicas moleculares para identificar el gen que codifica a la proteína 
E5 y E7 como las responsables del sarcoide equino.  
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Resumen. 
La Artritis Encefalitis Caprina (AEC), es una enfermedad propia de las cabras causada 
por el Virus de la Artritis Encefalitis Caprina (VAEC)  perteneciente al genero de los 
Lentivirus de la familia  Retroviridae y está relacionado antigénicamente  con el virus 
de la neumonía progresiva ovina y el virus de la inmunodeficiencia humana VIH que 
provoca el síndrome de inmunodeficiencia adquirida SIDA en el ser humano (Murphy 
et al, 1995; Egberink y Horzinek, 1992). El  objetivo del presente trabajo fue el de  
estudiar la serología y la Patología de la AEC  en el Estado de Puebla, México.  Se 
estudiaron cinco explotaciones caprinas: 4 (150 animales en cada una) de  las   razas 
sanen y alpina, y otra de 200  cabras criollas.  A los 800 caprinos se les evaluó, clínica y 
serológicamente, mediante la prueba de Inmunodifusión en agar-gel (AGID) y Western 
Blot (WB). Posteriormente se sacrificaron los caprinos para su estudio 
anatomopatológico y  los tejidos que presentaron alteraciones se tiñeron con 
hematoxilina y eosina, para estudio  histopatológico. Los resultados nos muestran que 6 
cabras (3 sanen y 3 alpinas)  a la inspección clínica   presentaron  artritis y claudicación. 
Estos animales fueron  positivos al estudio Serológico (AGID)  (0.75%). En el estudio 
anatomopatológico se observo que las articulaciones del carpo estaban aumentadas de 
tamaño y el líquido sinovial presentaba un color rojizo o parduzco, volumen variable y 
baja viscosidad. El sistema nervioso central presento congestión y edema. En los 
pulmones se apreciaron áreas de consolidación y semi consolidación de color rojizo a 
grisáceo, en lóbulos apicales. Las glándulas mamarias afectadas presentaron una 
consistencia firme y tersa, a veces muy endurecida. Su superficie de corte no presento 
aspecto granular normal, sino que es lisa y homogénea, fluyendo además poca secreción 
láctea más o menos acuosa y de coloración verdiamarillenta. En el riñón se pueden 
apreciar áreas blanquecinas. de diámetro. Histopatológicamente las articulaciones 
carpales presentaron hipertrofia e hiperplasia de las vellosidades de la membrana 
sinovial, acompañadas de una infiltración difusa de linfocitos, macrófagos y células 
plasmáticas en el espacio subsinovial. En el sistema nervioso central, a nivel del 
cerebelo se observo degeneración de las celulas de Purkinge con la presencia de una 
satelitosis. Las lesiones pulmonares presentaron una neumonía granulomatosa en los 
lóbulos apicales. En glándula mamaria se observo una inflamación no supurativa con 
infiltración intralobular y periductal extensa por linfocitos, una marcada hiperplasia 
linfoide adyacente a los ductos galactóforos y aumento del tejido conectivo. En el riñón 
se aprecio una glomérulonefritis difusa, con infiltración linfocitaria subepitelial, 
mientras que los nódulos linfáticos mediastínicos, supramamarios  y los relacionados 
con las articulaciones se observaron hiperplasicos. Se concluye que de los 800 animales 
muestreados, solamente 6 cabras se caracterizaron por tener clínicamente artritis y ser 
serológicamente positivas a la prueba de Inmunodifusión en gel de agarosa y a WB. El 



 

 

estudio anatomopatológico e histopatológico realizado a los animales seropositivos al 
virus de la artritis encefalitis caprina fue característico de la enfermedad y coincide con 
lo reportado por la literatura.  
 
Palabras clave: Artritis encefalitis caprina, Western Blot, Hiperplasia. 
 
INTRODUCCION. 
 
Puebla es uno de los Estados que tiene una gran importancia en México, tanto por sus 
características geográficas como por las de índole social, cultural, política, etc, así como 
por contribución al desarrollo nacional. En el sector agropecuario se destaca en la 
producción de alimentos básicos tanto de origen vegetal como animal. De éste último es 
importante el impacto de las grandes empresas integradas y relacionadas con la 
avicultura, porcicultura y bovinocultura, pero también es relevante el papel económico-
social de otras especies como los caprinos que se encuentran en regiones críticas y dan 
sustento a familias de escasos. La explotación de cabras lecheras, son fuentes 
económicas importantes en el México rural. Especialmente en estados que presentan 
climas inhóspitos y en donde además se presenta como una actividad económica de los 
estratos más pobres y marginados de la población. En el Estado de Puebla, la 
caprinocultura constituye un renglón importante dentro de la ganadería ya que cuenta 
con aproximadamente 908,729 cabezas de ganado caprino repartidas en 51682 unidades 
de producción (Censo ganadero INEGI, 1998). 
La cabra ha constituido una de las especies domésticas más importante para el hombre, 
aportando carne y leche para alimentarse, pelo y pieles para confeccionar prendas con 
que vestirse, abono orgánico de alta calidad, como animal de ornato y finalmente, 
inspiración poética y religiosa (Arbiza, 1986; Gallego, 1993). 
Actualmente existen 696,513,300 cabras en el mundo (FAO, 1997). Aproximadamente 
el 6% se encuentra en países desarrollados y 94% en países en desarrollo; de las cuales 
56.5% están en Asia, 32.4% en África, 4.0% en Sudamérica, 2.8% en América del 
Norte y Central, 2.7% en Europa, 1.3% en la desaparecida URSS y 0.3% en Oceanía 
(Arbiza, 1986; Smith y Sherman, 1994). 
Las cabras pueden tener diferentes fines productivos, como el de obtener carne (Boer), 
leche (Saanen, Alpina), queso, fibra de Cashmere (Cabra Pasmina) y Mohair (Cabra 
Angora), cueros para preparación de pieles finas (Cabra Red Sokoto); como animales de 
carga y tiro, animales de experimentación, producción de anticuerpos comerciales, y 
cada vez más, como mascotas (Gall, 1981; Smith y Sherman, 1994). 
Las cabras son manejadas bajo todos los sistemas de producción imaginables, 
incluyendo la forma silvestre, trashumante, nómada, extensiva, intensiva, y en sistemas 
totalmente confinados (Gall, 1981; Smith y Sherman, 1994). 
En países subdesarrollados, las zonas donde se crían las cabras se caracterizan por ser 
pobres en su capacidad de producción de alimento, lo que hace que las cabras tengan 
que ingerir los alimentos más inapropiados; asimismo mantienen una gran resistencia 
física y excelente tasa reproductiva (Arbiza, 1986). 
Las cabras aún con su gran resistencia, son susceptibles a enfermedades, como la 
Artritis Encefalitis Caprina (AEC), la cual es un padecimiento viral que ha emergido 
con gran importancia en muchos países, sobre todo en aquellos dedicados a la 
producción láctea y que utlizán básicamente razas de origen europeo (Dawson, 1987). 
La Artritis Encefalitis Caprina (AEC) es producida por un virus RNA que se clasifica 
dentro de la familia retroviridae y la Subfamilia lentivirinae, caracterizados por causar 
enfermedades crónicas degenerativas de diversos sistemas u órganos. Otros retrovirus 



 

 

que se encuentran en esta familia son: el virus de la anemia infecciosa equina, el de 
maedi-visna o neumonía progresiva ovina (NPO);  y virus que causan 
inmunodeficiencias; como el virus de la inmunodeficiencia humana, del simio, felina y 
bovina. Los retrovirus poseen una gran capacidad para mutar, siendo un millón de veces 
más rápidos  más rápidos que cualquier otro organismo conocido. Esto explica en parte, 
las dificultades del sistema inmunológico para detectarlos y eliminarlos, así como los 
problemas para desarrollar vacunas contra ellos (Trigo, 1986; Mc Guire, 1987; 
Cheevers y Travis, 1988; Dinter y Morein, 1990; James, 1990; Pastoret y Portetelle, 
1990; Putney y Montelaro, 1990; Trigo, 1991; Petursson y cols, 1992; Ryan y cols, 
1993; Olvera, 1994; Smith y Sherman, 1994). 
Se postula que la morfogénesis del virus de la AEC es similar a la del virus de la NPO; 
ya que tiene proteínas estructurales similares, con reacción cruzada de los determinantes 
antigénicos donde está involucrada la proteína p30, además, de la similitud de ambos 
virus por crecer en líneas celulares de ovino. Sin embargo, los experimentos de 
hibridación con ácidos nucleicos, indicaron que los virus de la AEC y de la NPO son 
diferentes, ya que comparten solo el 20% de la homología de secuencia entre sus 
genomas; no obstante son indistinguibles en reacciones de inmunodifusión donde esta 
involucrada la glicoproteína de superficie de un peso molecular de 28,000 daltons (P28) 
(Roberson et al, 1982; Pastoret y Potetelle, 1990; Angus et al, 1994). 
El virus es una partícula envuelta que mide entre 90  130 nm de diámetro. La envoltura 
viral se deriva de la membrana de la célula infectada durante el proceso de gemación 
(Cheevers y Travis, 1988; Petursson et al., 1992; Clavijo and Thorsen, 1995ª). Contiene 
en su núcleo una cadena sencilla de ácido ribonucleico, con un peso molecular de 
aproximadamente 5.5 x 106 daltons y una densidad de 1.4 a 1.16 g/ml en sacarosa; 
además, posee un RNA dependiente de magnesio y una transcriptasa reversa. Se han 
reportado diferentes cepas del virus de la AEC (Robinson y Ellis, 1986; Nermut y 
Steven, 1987; Clemens et al, 1988; Ellis et al, 1988b; Perrin, 1991; Smith and Myers, 
1991; Amerighno et al, 1993; Clavijo and Thorsen, 1996; Rowe and East, 1997). 
Este virus esta compuesto por aproximadamente 60% de proteína, 35% lípidos, 3% 
carbohidratos y 1% de RNA (Lichtensteiger et al, 1991; Petursson et al, 1992). 
Contienen tres genes de codificación gag, pol y env, los cuales codifican las proteínas 
del virus.  
El objetivo del trabajo fue el de estudiar la serología y la patología de la artritis 
encefalitis caprina desde la perspectiva anatomopatológica y las alteraciones 
histológicas, producidas por el virus en tejidos como cerebelo, glándula mamaria, 
articulaciones y pulmón 

MATERIAL Y METODOS. 
 

ESTUDIO DE LA REGION 
El Estado de Puebla se localiza en la porción centro-este de la República Mexicana 
(entre los 170 52’ y 200 50’ de LN y los 960  43’ y 990  04’ de LO) teniendo una extensión 
territorial de 34017,04 Km2. Colinda con los estados de Veracruz, México, Tlaxcala e 
Hidalgo (Sicom, 1998; INEGI, 1998). Esta integrado por 217 municipios en donde se 
destacan por su actividad agrícola, pecuaria, comercial, industrial o turística   
El Estado de Puebla es el 21avo en superficie en la República Mexicana. Gran parte de 
su territorio se encuentra situada en el altiplano central. Se distingue por su variada 
Geografía y Orografía que en conjunto da al Estado una gran diversidad de paisajes, que 
van desde la Sierra Norte, con un clima de montaña hasta los climas tropicales y 
semidesérticos del sur. 



 

 

Entre las ciudades más importantes se encuentran: Teziutlán, Tehuacan, Cuetzalan, 
Ciudad Serdán, Huahuchinango, Zacatlán, Atlixco, Izucar de Matamoros, Acatlán, San 
Martín Texmelucan y la Capital de Puebla.  

ESTUDIO DE LOS ANIMALES 
Se estudiaron  un total de 800 cabras, de cinco explotaciones,  cabras lecheras de la raza 
Sanen y Alpina, concentrándose en cada una de las primeras cuatro granjas 150 
animales  sumando  un total de 600 cabras lecheras,  la quinta granja estaba poblada por 
200 cabras criollas y todas ellas pertenecientes al Estado de Puebla, México.  Los  
animales hembras  de estudio tenían una edad de 5 años y se les realizo una evaluación  
clínica para observar si presentaban inflamación de las articulaciones o artritis.  

Posteriormente se utilizaron tubos y agujas vacutainer para   sangrar los 800 animales, 
por punción de la vena yugular, dejándola reposar 2 horas para posteriormente separar 
el coagulo, a 1000 g por 10 minutos y el suero fue alicuotado en microtubos de 
polipropileno y congelándolo a  –200C, hasta su utilización. Los sueros fueron 
evaluados buscando la presencia de anticuerpos contra el virus de AEC, mediante una 
prueba de inmunodifusión comercial usando un antigeno basado en la glicoproteina 
estructural 135 (gp135) y una proteína interna (p27)  (Veterinary Diagnostic 
Technology Inc USA: Caprine Artritis Encephalitis / Ovine Progresive Pneumonia 
Antibody test kit). 

ESTUDIO SEROLOGICO   

Inmunodifusión en gel de agarosa.- En cajas de petri de 5cm de diámetro , se les agrego 
a cada una  5ml de agarosa al 1% y una vez solidificada la agarosa se hicieron siete 
perforaciones de un diámetro de o.5 mm, una central y las seis restantes alrededor de la 
perforación central, en el deposito central se deposito el antigéno (50ul), y en los otros 
pozos se colocaron; el suero testigo positivo (50ul), el suero testigo negativo (50ul), y 
en forma alternada los sueros de los animales en estudio, se incubaron las muestras en 
cámaras húmedas durante 48 a 72 hrs. a 40C. Después de este tiempo se observaron las 
cajas con las muestras con luz indirecta para la observación de las líneas de 
precipitación (Crawford y Adams, 1981). Se utilizaron reactivos comerciales de 
Inmunodifusión para el diagnostico de la artritis encefalitis caprina (Veterinary 
Diagnostic Technology, Inc: Caprine Arthritis-Encephalitis/Ovine Progressive 
Pneumonia Antibody Test Kit).  

ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO 

Este estudio patológico se realizo a los animales que presentaron la sintomatología 
clínica  de artritis y que fueron   seropositivos al virus de la artritis encefalitis caprina, 
seguidamente se les evaluó durante el período de la enfermedad, para posteriormente 
realizar el sacrificio de los mismos, cuando los animales presentaron postración y 
pérdida de su condición general.   

ESTUDIO HISTOLOGICO 

Al realizar la necropsia de los animales serológicamente positivos, se revisaron los 
diana, u órganos que podrían presentar tropismo al virus y que por consiguiente, se 
seleccionaron para realizar el estudio microscópico, por lo tanto los órganos con 
alteraciones como son las membranas sinoviales, glándula mamaria, miocardio, bazo, 
pulmón, cerebro y nódulos linfáticos supramamarios, bronquiales y mediastínicos   se 
conservaron en formalina amortiguada al 10%, para que posteriormente se les tiñera con 
hematoxilina y eosina. 



 

 

 
RESULTADOS. 
 

Estudio Clínico: El estudio clínico inicial realizado demostró que solo 6 cabras 
(0.75%)(3 sanen y 3 alpinas) de una misma granja resultaron positivas.  Las mismas  
presentaron deformación de las articulaciones carpales, artritis y claudicación, así como 
pérdida de peso e incoordinación (Figura 1). La forma artrítica se presento en las cabras 
de cinco años de edad, y se caracterizo por tumefacción de las articulaciones, 
especialmente de los carpos, que dificultaron la movilidad de los animales y por tanto 
sus posibilidades de alimentación y producción (Figura2).  
Estudio Serológico realizado por medio de la prueba de  inmunodifusión en gel de 
agarosa demuestra que solo fue positivo en los animales clínicamente afectados, lo que 
represento el 0.75%. Mientras que las 200 cabras criollas pertenecientes a la quinta 
granja, fueron negativas a la sintomalogía clínica de artritis. 
Estudio Patológico: El estudio anatomopatológico demuestra un aumento de tamaño de 
las articulaciones del carpo. Las seis cabras estudiadas presentaron artritis, 
observándose un aumento del grosor de las cápsulas articulares y distensión por exceso 
de líquido sinovial en los seis animales serológicamente positivo (Figura 3). Las 
glándulas mamarias afectadas presentaron una consistencia firme y tersa, a veces muy 
endurecida y tumefacción de los linfonodulos mamarios. En los pulmones se observo en 
el lóbulo apical necrosis e inflamación, asi como congestión y edema. En el miocardio 
se observaron lesiones características de infarto y engrosamiento de valvas 
auriculoventriculares (Figura 4). 
El estudio histopatológico, demuestra una hiperplasia moderada de las células 
sinoviales, así como una hipertrofia severa de las vellosidades, también se observa una 
infiltración subsinovial moderada difusa por células mononucleares (Figura 5 y 6) 
En la glándula mamaria se observo una infiltración moderada de células mononucleares 
e histiocitos en el estroma periductal, y una inflamación no supurativa con infiltración 
intralobular y periductal extensa por linfocitos, así como un aumento del tejido 
conectivo (Figura 7).  
Las lesiones pulmonares características observables corresponden a una neumonía 
granulómatosa, dentro de la cual se puede distinguir el acumuló disperso de linfocitos, 
macrófagos y la presencia de células gigantes unas pocas células  plasmáticas en el 
intersticio de los septos interalveolares (Figura 8).   
Los hallazgos histopatológicos más importantes en el encéfalo  son la presencia de una 
encefalitis no purulenta, con degeneración neuronal, satelitosis neuronal (células de la 
microglia y oligodendrocitos) y neuronofagia (Figura 9 ). 
En el riñón se aprecio una glomérulonefritis difusa, con infiltración linfocitaria 
subepitelial y tumefacción del epitelio tubular (Figura 10). En el miocardio se 
observaron Sarcoquistes, los cuales se situaron dentro de las fibras musculares, 
habiendo degeneración y necrosis por compresión de las míofibrillas (Figura 11). 
 
DISCUSIÓN. 
 
Como se pudo observar los resultados obtenidos demuestran en los 6 animales 
seropositivos, la presencia clínicamente de artritis y en el estudio patológico  las 
alteraciones fueron observables en animales de 5 años de edad, tal como lo mencionan 
Narayan y Cork (1990) en donde la enfermedad usualmente se ve en animales entre los 
2 y 9 años de edad.  



 

 

Nazara y cols (1985) realizaron un estudio clínico-patológico de la artritis-encefalitis 
caprina, en donde clínicamente observaron artritis y patológicamente hiperplasia de las 
células sinoviales así como hipertrofia severa difusa de las vellosidades e infiltración 
subsinovial moderada difusa por células mononucleares, lo que viene a corroborar y a 
demostrar nuestros hallazgos patológicos obtenidos en la artritis. 

Un aspecto importante a considerar es que la enfermedad con un cuadro clínico se 
presenta más en animales adultos, además de que los animales presentan títulos de 
anticuerpos a una edad adulta siendo afectados en una etapa temprana de su vida, esto 
parece obedecer a la característica del virus de tener un período de incubación 
prolongado, lo cual podría dar lugar a un mayor número de animales afectados que no 
presentan una manifestación clara de la enfermedad.  

Conclusión 
En base a los resultados obtenidos en esta investigación se comprobó que   solamente 6 
cabras de 800 animales muestreados (0.75%), presentaron anticuerpos específicos 
contra el virus de la artritis encefalitis caprina, observándose un cuadro clínico y 
patológico  de artritis, mastitis, encefalitis y neumonía, siendo estas alteraciones 
características de la enfermedad.  

 
BIBLIOGRAFIA. 
 
Amerighno E, Rivera H, Rosadio R, De Martini J. La artritis encefalitis caprina viral 
(AECV) en el Perú: estudio clínico, serológico, histopatológico y aislamiento. Rev 
Latamer Peq Rumin 1993; 1(1):63-75. 
Angus AA, Gordon DH, Neil JW. Quantitative analysis of immunohistological changes 
in the synovial membrane of sheep infected with maedi-visna virus. Clin Immunol 
Immunopathol 1994; 72(1): 21-29. 
Arbiza AS. Producción de caprinos. México: AGT Editor, 1986. 
Cheevers WP, Travis CM. The lentiviruses: Maedi visna, caprine arthritis encephalitis 
and equine infectious anemia. Adv Vir Res 1988; 34: 189-215. 
Clavijo A, Thorsen J. Bacterial expression of the caprine arthitis-encephalitis virus gag 
and env proteins and their use in enzyme-linked immunosorbent assay. Am J Vet Res 
1995a; 56(7): 841-848. Clavijo A, Thorsen J. Application of polymerase chain reaction 
for the diagnosis of caprine arthritis-encephalitis. Small Rum Res  1996; 22:69-77. 
Clements JE, Gdovin SL, Monteralo RC, Narayan O. Antigenic variation in lentiviral 
diseases. Ann Rev Immunol 1988 ; 6 :139-159. 
Crawford, T. B. Adams, D. S.: Caprine arthritis-encephalitis: Clinical features and 
presence of antibody in selected goat populations. J. Am Vet. Med. Ass., 178:712-719 
(1981). 
Dawson, M. Caprine arthritis-encephalitis. Inpractice 1987 ; 8-11. 
Dinter Z, Morein B. Virus infections of ruminants. Netherlands: Elsevier Science 
Publishers B.V, 1990. 
Ellis, TM., Robinson WF., Wilcox GE. Comparison of caprine arthritis encephalitis 
viruses from goats with arthritis an goats with chronic interstitial pneumonia. Aust. Vet. 
J 1988b; 65(8): 254-257. 
Egberink H and Horzinek Mc. Animal immunodeficiency viruses. Vet. Microbiol 1992; 
33:311-331. 
FAO Production Yearbook, 1997,1998,1999,2000. 
Gall C. Goat production. London: Academia Press Inc, LTD, 1981. 
Gallego GJ. La cabra España: Ediciones Mundi-Prensa, 1993. 



 

 

INEGI. Puebla. Resultados definitivos. Censo agropecuario, 1998; 3-8 
James FE. Comparative features of retroviral infections of livestock. Comp Immunol 
Microbiol Infect Dis 1990; 13(3): 127-136. 
 Lichtensteiger CA, Knowles DP, Mc Guire TC, Cheevers PW. Recombinant GP 135 
envelope glycoproteins of caprine arthritis-encephalitis lentivirus variants inhibit 
homologous and heterologous variant-specific neutralizing antibodies. Virology 1991; 
185: 2-9. 
Mc Guire TC. The immune response to viral antigens as a determinant of arthritis in 
caprine arthritis-encephalitis virus infection. Vet Immunol Immunopathol 1987; 17:465-
470. 
Murphy FA, Fauquet CM, Mayo MA, et al. The classification and nomenclature of 
viruses. “Sixth report of the international Committee on Taxonomy of Viruses”. New 
York: Archives of Virology, Springer Verlag, 1995. 
Narayan O, Cork L. Caprine Arthritis-Encephalitis virus. Vol 3. In: Virus infection of 
ruminants. New York. USA: Elsevier Amsterdam, 1990: 441-452.   
Nazara J de S, Trigo T.FJ. Suberbie E. Madrigal V. Estudio clínico-patológico de la 
artritis-encefalitis caprina. Veterinaria Méx. 16: 91-100 (1985).Smith MC, Sherman 
DM. Goat Medicine. USA: Lea&Febiger, 1994. 
Nermut MV, Steven AC. Perpestives in medical virology. Vol. 3. Ed. Elsevier, USA, 
1987. 
Olvera AMA. Revision bibliográfica sobre la enfermedad de arthritis encefalitis caprina 
de 1980-1992 (tesis de licenciatura) México (DF) México: Facultad de Estudios 
Superiores Cuautitlán. UNAM, 1994.1982; 44: 755-758. 
Pastoret PP, Portetelle D. Les infections des animaux par rétrovirus. Ann Méd Vét 
1990 ; 134 :361-383. 
Perrin GG. L’ Arthrite encéphalite caprine. Point Vét 1991 ; 23 :713-718. 
Pétursson G, Andrésdóttir OS., Georgsson G, Pálsson PA, Rafnar B, Torsteinsdóttir S. 
Lentivirus diseases of sheep and goats : Maedi-Visna and Caprine Arthritis-Encephalitis 
In : Progress in sheep and goat research . Oxford: Speedy, A.W, 1992:107-129. 
Putney SD, Montelaro RC. Lentivirus. In: Regenmortel, MHV, Neurath AR, editors. 
Immunochemistry of viruses II. The basis for serodiagnosis and vaccines: Elsevier 
Science Publishers B.V, 1990: 307-344. 
Roberson SM, Mc Guire TC, Klevjer-Anderson P, Gorham JR, Cheevers WP. Caprine 
arthritis-encephalitis virus is distinct from viral and progressive pneumonia viruses as 
measured by genome secuence homology. J. Virol 1982; 44: 755-758. 
Robinson WF, Ellis TM. Caprine arthritis-encephalitis virus infection : from recognition 
to erradication. Aust Vet J 1986; 63 (8): 237-241. 
Rowe JD, East NE. Risk factor for transmission and methods for control of caprine 
arthritis-encephalitis virus infection. Food Animal Retroviruses 1997; 13(1): 35-53. 
Ryan PD, Greenwood LP, Nicholls JP. Effect of caprine arthritis-encephalitis virus 
infection on milk cell count and N-acetyl-ß-glucosaminidase activity in dairy goats. J 
Dairy Res 1993; 60:299-306. 
Smith CM, Cutlip R. Effects of infection with caprine arthritis-encephalitis virus on 
milk production in goats. JAVMA 1988; 193 (1): 63-67. 
Trigo JF. Artritis-encefalitis caprina y neumonía progresiva ovina (Maedi-Visna). 
Pijoan P, Tortora J, Editores. Principales enfermedades de los ovinos y caprinos. 
México 1986. 
Trigo JF. La artritis-encefalitis caprina. Ciencia Veterinaria 1991; 5:49-66. 
 

Regresar al 
índice 



 

 

Encefalitis asociada a  Sarcocystis sp y su diagnostico con la prueba de 
Inmunohistoquímica en un Ovino del Estado de México 
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Ingreso en marzo 2004  al CENASA (SENASICA) un ovino macho criollo de 2 
meses de edad, procedente del poblado de Temascalapa Estado de México, que 
perteneciente a  una explotación semitecnificada de 80 animales. La semiología que 
presentaron los animales fue la siguiente: tos, anorexia, perdida progresiva de peso, 
incoordinación, postración y pelo hirsuto. A la necropsia se observo un animal de 
condición corporal regular, lo mas destacable fue un trombo localizado entre los 
músculos aductor y el semimembranoso del miembro derecho. A la revisión 
microscópica  del encéfalo (corteza, hipocampo, tálamo, puente, medula oblonga y 
cerebelo) se observaron: focos múltiples de gliosis, satelitosis y neuronofagia; 
acompañados de pequeños focos de necrosis delimitados por células gliales y células 
Gitter, constituyendo un granuloma cerebral; además se observaron de 2 a 3 capas de 
linfocitos alrededor de los vasos sanguíneos. Así mismo las meninges exhibieron 
infiltrado linfocitario de leve a moderado con distribución difusa. En el músculo 
esquelético y en el encéfalo se observaron algunas estructuras redondeadas  con un 
diámetro de 50-100 �m, limitadas por una delgada cápsula eosinofilica dentro de la 
cual estaban contenidas numerosas estructuras piriformes basofilicas  con un 
diámetro de 1 a 3 �m. Estas estructuras corresponden  con la morfología de quiste 
protozoario. El diagnostico etiológico emitido por el CENASA  fue Encefalitis por 
protozoarios. Con el objetivo de descartar Toxoplasma gondii vs Sarcocystis sp se  
complementó el diagnóstico con la prueba de Inmunohistoquímica    utilizando  
anticuerpos policlonales dirigidos contra Toxoplasma gondii mediante el método 
Avidina-Biotina. El resultado de esta prueba fue negativo tanto en muestras de 
encéfalo como de músculo esquelético.  
En México se han registrado  muy pocos casos de este cuadro clínico-patológico, por 
ello es de gran relevancia el presente reporte, estudios posteriores determinaran su 
distribución, incidencia y prevalencia para establecer su impacto en el ámbito 
productivo.  Es importante mencionar que es de los primeros reportes en Medicina 
Veterinaria de nuestro País en los que se utiliza la técnica de Inmunohistoquímica 
para estas enfermedades en ovinos. 
 
Palabras clave: encefalitis, Sarcocystis, ovino, inmunohistoquímica 
 
OBJETIVO. 
Dar a conocer la importancia que tienen los géneros de Sarcocystis en Medicina 
Veterinaria. Por medio del diagnóstico histopatológico y con apoyo de técnicas de 
Inmunohistoquímica 
 
INTRODUCCION. 
Los protozoarios del género Sarcocystis sp se conocen desde mediados del siglo XIX 
(Miescher 1843),  el cual describió estos parásitos microscópicos en la musculatura 
de un ratón y que fueron llamados como cuerpos, sacos o túbulos de “Miescher”. Su 



 

 

clasificación, ciclo de vida, fuente de infección e importancia fue un gran misterio 
hasta que en 1972 Rommel et al., Heydorn y Rommel (1972) Fayer y Johnson (1974) 
y Ruiz y Frenkel (1976) demostraron que el quiste del  parasito representa una fase 
intermedia de una coccidia intestinal y que el ciclo de vida es similar al de 
Toxoplasma gondii. Estas pequeñas estructuras tubulares, las cuales contienen 
cuerpos en forma de media luna, son clasificados en el subreino Protozoa en la clase 
Sporozoasida, familia Sarcocystidae. En un principio se creía que  Sarcocystis sp no 
producían daño sin embargo al paso de los años se ha demostrado que producen 
encefalitis, enfermedad generalizada y aborto.   
En la literatura especializada se menciona que el genero Sarcocistys produce 
infección muscular, en herbívoros tales como: equino, bovino domestico,  yak, 
camellos, caprinos, ovinos y cerdos entre otras especies sin alteración de tejidos y 
semiología. Por otro lado la miositis eosinofilica es una condición rara en bovinos y 
ovinos que esta asociada a la degeneración de Sarcocistys y la repuesta humoral por 
IgE y degranulación de Eosinofilos que causa una coloración verdosa a los músculos. 
En corazón causa miocarditis y endocarditis en ovinos, en corderos con taquicardia 
se ha observado infestaciones severas en aurícula derecha. En Sistema Nervioso 
Central se han reportado casos de encéfalomielitis en Equinos (Sarcocystis falcatula, 
Sarcocystis neurona), en ovinos (Sarcocystis tenella), también se han reportado en 
ovinos silvestres encefalitis y leucoencéfalomalacia asociada a Sarcocystis sp. En 
becerros  recién nacidos también se reportan casos de encefalitis.   En Sistema 
Nervioso Periférico se han presentado casos de hemiplejía laríngea  en carneros por 
este protozoario.  En cuanto a la falla reproductiva se asocia Sarcocystis a los abortos 
en rumiantes domésticos.   
Actualmente existen diferentes métodos de diagnostico para Sarcocystis: 
Histopatología, Inmunohistoquímica, Microscopía electrónica, Inmunoensayo 
enzimático (ELISA) y  Reacción de la Polimerasa en Cadena (PCR). 
 
MATERIAL y METODOS. 
 

• Historia clínica 
Ingreso en marzo 2004  al CENASA (SENASICA) un animal vivo, ovino macho 
criollo de 2 meses de edad, procedente del poblado de Temascalapa Estado de 
México, que perteneciente a  una explotación semitecnificada de 80 animales, con 
una morbilidad presente del 10% y mortalidad del 7%. La semiología que 
presentaron los animales fue la siguiente: tos, anorexia, pérdida progresiva de peso, 
incoordinación, postración y pelo hirsuto.  

• Necropsia 
En la inspección externa se recibió un ovino, macho, con peso aproximado de  20 
kg., sin identificación, presentó condición corporal regular. Alrededor de la región 
perianal presentaba abundantes heces pastosas de color café. Las mucosas y la piel 
no presentaron cambios aparentes. En la inspección interna, los linfonodos 
superficiales sin alteraciones, en la revisión de músculo esquelético se observa un 
trombo localizado en vena femoral entre los músculos aductor y el semimembranoso 
del miembro derecho. En cavidad torácica, los lóbulos pulmonares presentaban 
congestión leve difusa. El esófago y el corazón sin alteraciones. En cavidad 
abdominal los compartimientos gástricos, intestino delgado y grueso sin cambios 
patológicos aparentes. El hígado y riñones sin cambios patológicos aparentes. El 
encéfalo los vasos sanguíneos de las meninges estaban levemente congestionados. 
Las articulaciones y cornetes nasales sin cambios patológicos aparentes. 



 

 

El diagnóstico morfológico de la vena femoral fue de Flebitis y trombosis subaguda. 
Las muestras fueron enviadas a los laboratorios de parasitología y patología del 
CENASA para la histopatología (órganos en formalina buferada al 10%) y 
coproparasitoscopico (60 gr. aproximadamente de heces) respectivamente.  

• Histopatología 
Se trabajaron las muestras con la técnica de rutina de Hematoxilina y Eosina. 
Encéfalo (corteza, hipocampo, tálamo, puente, médula oblongada y cerebelo): estas 
secciones exhibieron focos múltiples de gliosis, satelitosis y neuronofagia; en otras 
zonas se aprecian focos pequeños de necrosis delimitados por células gliales con 
escasos macrófagos (células Gitter); alrededor de los vasos sanguíneos se observaron 
de 2-3 capas de linfocitos. Asimismo, las menínges exhibieron infiltrado linfocitario 
de leve a moderado, difuso. Aunado, a dichos cambios se observaban escasos quistes 
parasitarios que miden entre 50-100µm, los cuales se caracterizan por tener una 
delgada cápsula eosinofílica, dentro de la cual contiene numerosas estructuras 
piriformes, basofílicas que miden entre 1-3 µm.  
Músculo estriado esquelético, vena y nervio femoral: La luz de la vena femoral se 
encontraba totalmente ocluida por un trombo. Alrededor del nervio femoral se 
observa discreto infiltrado inflamatorio compuesto por linfocitos. Asimismo, las 
fibras musculares exhiben numerosos quistes parasitarios los cuales miden entre 30-
200 µm en su dimensión mayor, los cuales se caracterizan por tener una densa 
cápsula eosinofílica, la cual contiene numerosas estructuras basofílicas en forma de 
plátano las cuales miden entre 1-3 µm.  
Riñón: Algunos glomérulos exhibieron engrosamiento severo de la cápsula de 
Bowman y atrofia de las asas glomerulares. Asimismo, en el intersticio se aprecian 
escasos agregados de linfocitos en el intersticio. 
Se emitieron los siguientes diagnósticos morfológicos microscópicos: 
Encéfalo: Meningoencefalitis linfocitaria moderada difusa con gliosis multifocal 
asociada a la presencia de escasas estructuras parasitarias compatibles con quistes de 
protozoarios 
Vena femoral: Trombosis femoral 
Nervio femoral: Perineuritis linfocitaria leve, multifocal 
Riñón: Glomeruloesclerosis multifocal y nefritis intersticial leve multifocal crónica. 

• Coproparasitoscopico 
De la prueba de gastrointestinales salio con resultado positivo a Eimeria sp (300 
huevos por gramo de heces). 

• Integración del caso 
Con base en los hallazgos de los diferentes laboratorios se determino emitir el 
siguiente comentario: con base en las lesiones en encéfalo el caso es  sugestivo a una 
infección por protozoarios. La lesión en músculo esquelético, se nos menciono que 
fueron desparasitados con un fármaco inyectable por lo que no se asocio al proceso 
principal.  Debido a que no se observaron taquizoitos (fase intermedia de 
Toxoplasma gondii) se pensó que podría tratarse de otro parasito por lo que se  
enviaron las muestras al Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM para el 
diagnóstico de Toxoplasma gondii con la prueba de Inmunohistoquímica.     

• Inmunohistoquímica 
Con el método CABP se tiñeron una muestra de músculo y otro de encéfalo, con un 
anticuerpo primario de Toxoplasma gondii (VRMD) a una dilución de 1:300 y como 
anticuerpo secundario se utilizo un antiratón de un kit comercial (Zymed) de acuerdo 
a las indicaciones del fabricante.   
 



 

 

RESULTADOS. 
 
Los resultados obtenidos con la técnica de Inmunohistoquímica CABP para el 
diagnostico de Toxoplasma gondii, de un corte de músculo esquelético y encéfalo 
fueron negativos. Para lo cual se utilizo un control positivo (encéfalo y pulmón) el 
cual tiño las estructuras parasitarias de color café marrón. Por lo que se llego a la 
conclusión por medio de descarte, que las estructuras en encéfalo y músculo 
esquelético corresponden a Sarcocystis sp. 
 
DISCUSION. 
 
Es poca la información de casos diagnosticados en México de Sarcocystis sp. en 
ovinos y sobre todo que se sometan a la prueba de Inmunohisto-química para 
diferenciarlo con Toxoplasma gondii ya que de acuerdo con la literatura 
especializada son muy parecidos. Por ello creemos que es de mucha importancia este 
trabajo, ya que en futuros casos que se presenten en el país, esto puede dejar un 
precedente de lo que se puede hacer con la prueba de Inmunohistoquímica y 
establecer estudios epidemiológicos que evalúen su impacto en el ámbito de la 
ovinocultura nacional.  
 
BIBLIOGRAFIA. 
 

1. Jubb K.V.F., Kennedy P.C, Palmer N.: Pathology of Domestic Animals 
Fourth Edition Academic Press. U.S.A. 1993. 

2. Dubey JP, Rommel M.: Abortion caused by protozoa in agricultural animals. 
Dish Tieraztl Wochenschr. 1992 Sep, 99(9):355-62 

3. Jones T.C. et al: Veterinary Pathology Sixth Edition Lippincott, Williams and 
Wilkins. U.S.A. 1997.   

4. Saez T, Ramos JJ, De Jahon JA, et al.: Laryngeal hemiplegia in a ram 
associated with Sarcocystis species infection. Vet Rec. 2003 Jul 5; 153(1): 
27-8. 

5. O’ Toole D. Jeffrey M, Challoner D, Maybey  R, Welch V. Ovine 
myeloencephalitis-leukomyelomalacia associated with a Sarcocystis-like 
protozoan. Vet Diagn Invest. Apr, 5 (2):212-25 

6. Scott P.R, Sargison ND.: Extensive ascites associated with vegetative 
endocarditis and Sarcocystis myositis en a shearling ram. Vet Rec 2001 Aug 
25;149(8):240-1. 

7. Henderson JM, Dies KH, et al.: Neurological symptoms associated with 
sarcocystosis in adult sheep. Can Vet J. 1997 Mar;38(3): 168-70. 

8. Haziroglu R, Guvenc T, Tunca R.: Electron microscopical studies on cysts of 
Sarcocystis arieticanis within cardiac muscle of naturally infected sheep.  

9. Svobodova V, Nevole M.: Diagnosis of sarcocystosis in sheep using the 
indirect fluorescence test and ELISA. Vet Med (Phaha). 1992 Feb; 37(2):109-
12. 

Regresar al 
índice 



 

 

MUCOCELE EN VESÍCULA BILIAR 
 

Martínez RG1, Solís CK2, Garduño CL1, Constantino CF1. 
Departamento de Patología1, Hospital de Pequeñas Especies2. 

Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia, Universidad Nacional Autónoma de México. 
 
 
 
El mucocele en vesícula biliar se define como la acumulación anormal de moco, lo cual 
ocasiona distensión de este órgano. En humanos, puede ser consecuencia tanto de colecistitis 
como de colangitis. En animales, la etiopatogenia de mucocele en vesícula biliar es 
controversial. Algunos estudios sugieren que esta entidad puede ser el resultado de 
inflamación crónica y se ha asociado de manera secundaria con hiperplasia quística mucinosa 
de la vesícula biliar. La evidencia ultrasonográfica de agrandamiento de la vesícula biliar con 
bilis no móvil, con patrón estrellado o finamente estriado es diagnóstico de mucocele. El 
tratamiento de elección es la colecistectomía, en caso de que se presenten signos clínicos y 
alteraciones hepáticas en la bioquímica sanguínea. Cuando no hay alteraciones clínicas ni 
evidencia de enfermedad hepatobiliar se recomienda el uso de antibióticos y coleréticos, así 
como, un seguimiento ultrasonográfico.  
El objetivo de este trabajo es describir los hallazgos clínicos y patológicos en un perro Pastor 
alemán, macho de 12 años de edad, con mucocele en vesícula biliar. El examen físico reveló 
mucosas ictéricas y dolor en abdomen craneal. En el hemograma se observó leucocitosis por 
neutrofília con linfopenia. La bioquímica sanguínea mostró incremento de fosfatasa alcalina, 
alanina aminotransferasa y aspartato aminotransferasa; hiperbilirrubinemia, 
hipercolesterolemia e hipetrigliceridemia. El urinanálisis reveló bilirrubinuria y pigmentos de 
bilirrubina. El diagnóstico radiográfico y ultrasonográfico de abdomen craneal fue 
hepatomegalia. En el ultrasonido, la vesícula biliar presentó engrosamiento de su pared y su 
luz mostró sedimento uniforme ecogénico, interpretado como lodo biliar, considerados como 
cambios inespecíficos. El dueño decide la eutanasia por la mala calidad de vida. Se realizó la 
necropsia, y el diagnóstico final fue: a) mucocele e hiperplasia quística mucinosa en vesícula 
biliar, b) colecistitis linfoplasmocitaria, crónica, grave, y c) degeneración hepatocelular grave 
con colestasis intrahepática. 
 
Palabras clave: vesícula biliar, mucocele, hiperplasia quística mucinosa. 
 
INFORME DE CASO. 
 
Este trabajo describe los hallazgos clínicos y patológicos en un perro con mucocele en 
vesícula biliar. 
Un perro Pastor alemán, macho de 12 años de edad se presenta al Hospital de Pequeñas 
Especies con historia clínica de pérdida del apetito y depresión. El examen físico reveló 
mucosas ictéricas y leve dolor en abdomen craneal. En el hemograma se observó leucocitosis 
por neutrofília con linfopenia con plasma ictérico. La bioquímica sanguínea mostró 
incremento en fosfatasa alcalina (3165 U/L; rango de referencia, <189), alanin 
aminotransferasa (1122 U/L; rango de referencia, <70) y aspartato aminotransferasa (293 U/L; 
rango de referencia, <55 U/L). Asimismo, se observó incremento de bilirrubinas totales (221 
µmol/L; rango de referencia, 1.7-5.16 µmol/L) con predominio de bilirrubina no conjugada 



 

 

(interpretado como colestasis), hipercolesterolemia e hipetrigliceridemia. Los resultados del 
urinanálisis (bilirrubinuria y pigmentos e bilirrubina), se asociaron a hiperbilirrubinemia. El 
diagnóstico radiográfico y ultrasonográfico de abdomen craneal fueron hepatomegalia y 
probable masa hepática. En el ultrasonido, el hígado se encontró isoecoico al bazo, la vesícula 
biliar presentó engrosamiento de su pared y su lumen mostró sedimento uniforme ecogénico, 
interpretado como lodo biliar. Sin embargo, estos cambios se consideraron inespecíficos. El 
paciente presentó postración de los miembros pélvicos, diarrea, poliuria, polidipsia, sin 
respuesta al tratamiento. El dueño decide la eutanasia por la mala calidad de vida. Se realizó la 
necropsia, en la que se observó ictericia generalizada. El hígado mostró incremento en su 
tamaño, era amarillo-verde, sin salida de bilis por el conducto biliar común. La vesícula biliar 
exhibió distensión marcada. En su luz se apreció abundante material negro, gelatinoso y 
brilloso rodeado por material verde claro con engrosamiento marcado de su pared. La mucosa 
presentó estructuras quísticas de 1 a 2 mm de diámetro. El conducto biliar común mostró el 
mismo material gelatinoso descrito en la vesícula biliar. El estudio histopatológico de vesícula 
biliar y conducto biliar común reveló agregados de linfocitos y células plasmáticas y fibrosis 
en la mucosa, así como dilatación quística de las glándulas con abundante material 
eosinofílico, homogéneo, acelular y PAS positivo en su interior. Las células epiteliales de las 
glándulas presentan proliferación (2 a 7 capas). En hígado, se observó cambio vacuolar en el 
citoplasma de la mayoría de los hepatocitos con material ocre, granular (interpretado como 
colestasis) dentro de este. Alrededor de algunos conductos biliares se apreció infiltrado 
inflamatorio compuesto por linfocitos y células plasmáticas, así como fibrosis. El diagnóstico 
final fue: a) mucocele e hiperplasia quística mucinosa en vesícula biliar, b) colecistitis 
linfoplasmocitaria, crónica, grave, y c) degeneración hepatocelular grave con colestasis 
intrahepática. 
 
DISCUSIÓN. 
 
La etiopatogenia de mucocele en vesícula biliar es incierta. En humanos, puede ser 
consecuencia de colecistitis y colangitis, lo que ocasiona obstrucción funcional del ducto 
quístico, o presencia de colelitos con obstrucción estructural como resultado. En animales, la 
etiología y patogenia es controversial. Se ha propuesto que el mucocele en vesícula biliar 
puede ser el resultado de inflamación crónica. La inflamación y/o infección son posibles 
facilitadores secundarios, pero factores no necesarios en la formación de mucocele. La estasis 
biliar puede ser el resultado de una obstrucción funcional o estructural. Cuando se presenta 
estasis biliar secundaria a obstrucción estructural del conducto biliar común, no se forma el 
mucocele. El mucocele en vesícula biliar puede formarse secundario a hiperplasia mucinosa, 
lo que resulta en incremento de la secreción de mucina y/o resorción de líquido. La bilis se 
vuelve espesa y se reduce su flujo hacia y dentro de la vesícula biliar. La inflamación de la 
mucosa ocurre probablemente secundario a estasis biliar. Los posibles mecanismos de la 
inflamación secundaria incluyen una combinación de efectos tóxicos de las sales biliares 
acumuladas, isquemia por la sobredistensión de la vesícula biliar y el crecimiento bacteriano. 
La presencia de colecistitis intensifica la distensión de la vesícula biliar y promueve la estasis 
biliar. Eventualmente, la gran cantidad de bilis espesa ocasiona necrosis de la pared debido a 
la presión y ruptura de la vesícula biliar. En este caso, se presenta una peritonitis química, 
aguda y estéril. La severidad de la peritonitis biliar depende del volumen de líquido biliar y la 
concentración de las sales biliares. Estas sales ocasionan cambios en la permeabilidad y 
necrosis de los tejidos, lo que induce crecimiento bacteriano (a partir de bacterias anaerobias 



 

 

del hígado e intestino). Asimismo, las sales biliares provocan lisis de los eritrocitos, 
desbalances electrolíticos, hipoproteinemia, anemia y deshidratación marcada debido al pH 
alcalino e hiperosmolaridad de las sales. Este tipo de peritonitis es más grave en perros que en 
humanos, por la alta concentración de ácido taurocólico en la bilis. Este ácido es considerado 
más tóxico que el ácido glicólico, componente que predomina en la bilis del humano. Los 
hallazgos ultrasonográficos de mucocele en vesícula biliar son similares a enfermedades del 
órgano no específicas, como la presencia de lodo biliar (suspención de partículas sólidas o 
semisólidas en un líquido que puede o no ser viscoso). En humanos, el lodo biliar es una 
suspensión de pigmentos precipitados en la bilis, y está compuesta por cristales de colesterol 
monohidratado y gránulos de bilirrubina inmersas en moco. En perros, el sedimento o bilis 
ecogénica en la vesícula biliar es identificada frecuentemente durante el estudio 
ultrasonográfico de abdomen y usualmente es considerada como hallazgo incidental. Sin 
embargo, la examinación cuidadosa de lodo biliar es importante, ya que es similar a neoplasias 
hepáticas o de vesícula biliar, mucocele en vesícula biliar y colecistolitiasis.  El lodo biliar 
puede presentarse en asociación con desnutrición, lo que disminuye la estimulación de la 
contracción de la vesícula biliar. Los cambios patológicos de la pared de la vesícula biliar 
(colecistitis, neoplasias, hiperplasia quística de las glándulas productoras de moco) 
disminuyen la contractibilidad del órgano y pueden provocar estasis biliar y formación de lodo 
biliar. Existe una descripción de patrones ultrasonográficos de bilis en casos de mucocele en 
vesícula biliar: 1) bilis ecogénica, 2) patrón estrellado, y 3) patrón finamente estriado. La 
evidencia ultrasonográfica de agrandamiento de vesícula biliar con bilis no móvil, con patrón 
estrellado o finamente estriado es diagnóstico de mucocele. El engrosamiento de la pared de la 
vesícula biliar puede ser variable y se ha asociado a múltiples causas, como: hepatitis aguda, 
colangiohepatitis, colecistits aguda y crónica, edema secundario a hipoalbuminemia, 
enfermedad hepática crónica (cirrosis o hipertensión portal); y menos frecuente, pancreatitis, 
linfoma, carcinomatosis, mieloma, pielonefritis aguda, obstrucción linfática, colangitis 
esclerosante y carcinoma de vesícula biliar. La ruptura o pérdida de la integridad de la pared 
de la vesícula biliar secundaria a la presencia de mucocele es frecuente.  La hiperplasia 
quística del epitelio de la vesícula biliar se ha informado en el perro. Se especula que 
infecciones bacterianas y parasitarias crónicas, así como la exposición a naftalenos clorados 
están involucrados en esta condición. Los compuestos de progestágenos pueden inducir 
hiperplasia quística de la vesícula biliar en perros, aparentemente debido al efecto directo en 
las células del epitelio. Es posible que los cambios en la composición de la bilis ocasionen 
efectos dañinos en el epitelio, inducidos por estrógenos. Los efectos persistentes inmediatos y 
residuales de la gestación en borregas sobre la estructura de la mucosa de la vesícula biliar, 
pueden ser consecuencia de influencias hormonales indirectas, las cuales intervienen a través 
de alteraciones en la composición de la bilis. En borregas, existe una tendencia a la distensión 
de la vesícula biliar durante la gestación, la cual puede exacerbarse si se presenta obstrucción 
por presión, edema o presencia de pliegues en el conducto quístico. Los animales con 
mucocele en vesícula biliar presentan evidencia clinicopatológica de enfermedad hepatobiliar 
con presencia de hiperbilirrubinemia, incremento de enzimas hepáticas. Los signos clínicos 
usualmente son inespecíficos. El tratamiento de elección es la colecistectomía, en caso de que 
se presenten signos clínicos y alteraciones hepáticas en la bioquímica sanguínea y se 
recomienda el uso de antibióticos y coleréticos cuando no existen dichas alteraciones. En 
todos los casos se sugiere el cultivo aeróbico de bilis.  
 



 

 

CONCLUSIÓN. 
 
En casos de obstrucción del conducto biliar común por material mucinoso en lugar de cambios 
estructurales de la pared del conducto biliar o presencia de colelitos, sugieren que la naturaleza 
mucina de la obstrucción es consecuencia y no origen del mucocele. La obstrucción funcional 
biliar probablemente puede ser la causa de la estasis biliar. En este informe se sugiere que la 
formación del mucocele estuvo asociado con la hiperplasia quística mucinosa de la vesícula 
biliar. 
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REVISIÓN DE 558 CASOS DE NEOPLASIAS CUTÁNEAS EN PERROS 
DURANTE EL PERIODO 2000-2004 
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Nacional Autónoma de México. juarezrm@hotmail.com 

 
El objetivo de este trabajo es determinar la frecuencia de neoplasias cutáneas en perros 
domésticos durante el periodo 2000-2004 a partir de biopsias remitidas para estudio 
histopatológico al Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM. 
En esta revisión de los 558 casos de neoplasias cutáneas el 56.45% correspondieron a 
machos y el 43.54% restante a hembras. Asimismo, el rango de edad con mayor número de 
casos se observó entre los 6–10 años. Las neoplasias más frecuentemente diagnosticadas en 
orden de mayor a menor fueron las siguientes: mastocitoma (16.13%) carcinoma de células 
escamosas (10.03%), adenoma de glándulas perianales (7.88%), histiocitoma (7.35%), y 
melanoma (5.91%). Las razas más comúnmente afectadas, después de los animales 
mestizos (22.58%), en orden decreciente son las siguientes: Pastor alemán (9.67%),  Cocker 
Spaniel (8.24%), Labrador (6.81%), Poodle y Bull terrier (5.91%) y Rottweiler (5.02%).  
Del total, el 49.82% fueron clasificadas como benignas y el 50.18% como malignas. 
Asimismo el 33.87% fueron de estirpe epitelial, el 60.22% mesenquimal, y el 5.91% de 
origen melanocítico. Por estirpe los tumores de origen epitelial tuvieron el mayor 
porcentaje de tumores de comportamiento benigno 59.25% y los de origen melanocítico los 
malignos 60.60%. 
La recopilación y análisis de datos para obtener la frecuencia de diversas patologías, en este 
caso, enfermedades neoplásicas de la piel del perro son de gran importancia y utilidad, ya 
que suelen ser escasas en nuestro medio, sientan las bases de una problemática y nos ubican 
en una situación, sobre todo cuando las comparamos con estudios similares llevados a cabo 
en otras áreas geográficas. Asimismo, proporcionan información básica y actualizada, 
necesaria para realizar trabajos de investigación relacionados.  
 
INTRODUCCIÓN. 
 
La piel constituye el límite anatómico entre el animal y su medio externo; asimismo es 
considerada como el sistema más grande del organismo. Sus funciones más importantes 
son: protección contra las agresiones físicas y químicas, termorregulación, conservación de 
agua, síntesis de vitamina D, actividad secretora y sensitiva.  
En los animales de compañía las enfermedades de la piel se consideran de gran importancia 
ya que pueden ser la puerta de entrada de infecciones, pueden ser el reflejo del estado de 
salud, y porque la buena apariencia de este órgano suele ser fundamental para el 
propietario. 
En el caso de los perros y gatos, la piel constituye el lugar más frecuente para el desarrollo 
de procesos de tipo neoplásico (Nielsen). Entre los factores predisponentes para el 
desarrollo de neoplasias cutáneas en perros el genético es de gran relevancia. Ejemplo de 
esto, son los perros Boxer en los que se ha descrito una alta prevalencia de tumores 
cutáneos entre otros órganos.  Asimismo, el sexo puede ser un factor muy importante en 
algunos casos, particularmente, en los tumores de glándulas perianales (glándulas 
hepatoides), los cuales son dependientes de andrógenos endógenos (Goldschmidt, Meuten). 



 

 

Los tumores primarios de piel básicamente son de origen ectodérmico y mesodérmico. Los 
tumores derivados del ectodermo se subdividen en tumores de la epidermis y de los anexos. 
Los de origen mesodérmico se dividen de acuerdo con los elementos estructurales de la 
dermis como el tejido fibroso, músculo, grasa, vasos sanguíneos y otras células de la dermis 
como los histiocitos, mastocitos y linfocitos. 
En general las neoplasias de origen ectodérmico son de comportamiento benigno; a 
diferencia de las de tipo mesodérmico que muestran regularmente un crecimiento infiltrante 
y ocasionalmente pueden generar metástasis. 
El objetivo de este trabajo es determinar la frecuencia de neoplasias cutáneas en perros 
domésticos durante el periodo 2000-2004 a partir de biopsias remitidas para estudio 
histopatológico al Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM. 
 
MATERIAL Y MÉTODOS. 
 
El criterio de inclusión para este trabajo se basó en el diagnóstico histopatológico de 
cualquier tipo de neoplasia cutánea, registrada en la libreta de resultados de biopsias del 
Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM en el periodo comprendido entre enero de 
2000 y abril de 2004. 
Se obtuvieron los datos de 560 neoplasias cutáneas de perros las cuales fueron agrupadas 
por tipo de neoplasia, raza, sexo, edad, estirpe y comportamiento biológico. 
 
RESULTADOS. 
 
En esta revisión de los 558 casos de neoplasias cutáneas el 56.45% correspondieron a 
machos y el 43.54% restante a hembras (Cuadro 1). Asimismo, el rango de edad con mayor 
número de casos se observó entre los 6–10 años (Cuadro 2). Las neoplasias más 
frecuentemente diagnosticadas en orden de mayor a menor fueron las siguientes: 
mastocitoma (16.13%) carcinoma de células escamosas (10.03%), adenoma de glándulas 
perianales (7.88%), histiocitoma (7.35%), y melanoma (5.91%) (Cuadro 3). Las razas más 
comúnmente afectadas, después de los animales mestizos (22.58%), en orden decreciente 
son las siguientes: Pastor alemán (9.67%),  Cocker Spaniel (8.24%), Labrador (6.81%), 
Poodle y Bull terrier (5.91%) y Rottweiler (5.02%), (Cuadro 4).  Del total, el 49.82% 
fueron clasificadas como benignas y el 50.18% como malignas. Asimismo el 33.87% 
fueron de estirpe epitelial, el 60.22% mesenquimal, y el 5.91% de origen melanocítico.  
(Cuadro 5). Por estirpe los tumores de origen epitelial tuvieron el mayor porcentaje de 
tumores de comportamiento benigno 59.25% y los de origen melanocítico los malignos 
60.60% (Cuadro 5.1). 
 
Cuadro 1. Porcentaje de presentación por sexo de neoplasias cutáneas en perros domésticos 
durante el período 2000-2004  

Sexo Número de casos Porcentaje (%) 
Hembras 243 43.54 
Machos 315 56.45 
TOTAL 558 99.99 

 
 



 

 

Cuadro 2. Porcentaje de presentación por edad de neoplasias cutáneas en perros domésticos durante el período 
2000-2004  

Edad (años) Número de casos Porcentaje (%) 
2 meses- 1  28 5.02 

1.1-2 35 6.27 
2.1-3 39 6.99 
3.1-4 36 6.45 
4.1-5 43 7.70 
5.1-6 37 6.63 
6.1-7 52 9.32 
7.1-8 66 11.83 
8.1-9 42 7.52 
9.1-10 63 11.29 

10.1-11 35 6.27 
11.1-12 38 6.81 
12.1-13 19 3.40 
13.1-14 7 1.25 
14.1-15 8 1.43 
15.1-16 6 1.07 
16.1-17 3 0.53 
17.1-18 1 0.17 
TOTAL 558 99.95 

 
Cuadro 3. Neoplasias cutáneas diagnosticadas en perros domésticos durante el periodo 2000-2004   

Neoplasia Número de casos Porcentaje (%) 
Adenocarcinoma de glándulas perianales 8 1.43 

Adenoma de glándulas perianales 44 7.88 
Adenoma apocrino 2 0.36 

Carcinoma apocrino 1 0.18 
Adenoma de glándulas de Meibonio 1 0.18 

Adenoma de glándulas sebáceas 11 1.97 
Carcinoma de glándulas sebáceas 5 0.90 

Adenoma de glándulas seromucinosas 1 0.18 
Angiofibroma 1 0.18 

Carcinoma de células basales 2 0.36 
Epitelioma de células basales 30 5.4 

Carcinoma de células escamosas 56 10.03 
Adenoma de glándulas sudoríparas 2 0.36 
Carcinoma de glándulas sudoríparas 4 0.72 

Carcinoma folicular 1 0.18 
Dermatofibroma 1 0.18 

Fibroma 6 1.07 
Fibrosarcoma 9 1.61 
Leiomioma 4 0.72 

Leiomiosarcoma 1 0.18 
Fibroleiomioma 1 0.18 

Hemangioma 17 3.05 
Hemangiosarcoma 31 5.60 

Hemangiopericitoma 24 4.30 
Lipoma 32 5.73 

Liposarcoma 4 0.72 
Melanoma 33 5.91 

Mioepitelioma 1 0.18 
Mixoma 3 0.54 



 

 

Mixosarcoma 1 0.18 
Papiloma 12 2.15 

Mastocitoma 90 16.13 
Histiocitoma 41 7.35 
Plasmocitoma 2 0.36 

Tumor venéreo transmisible 27 4.84 
Pilomatricoma 5 0.90 

Queratoacantoma 3 0.54 
Tricoblastoma 7 1.25 

Tricoepitelioma 6 1.07 
Sarcoma de células fusiformes 20 3.60 

Schwanoma 7 1.25 
Schwanoma maligno 1 0.18 

TOTAL 558 99.99 
 
Cuadro 4. Porcentaje de presentación por raza de neoplasias cutáneas en perros domésticos 
durante el período 2000-2004 

Raza Número de casos Porcentaje (%) 
Airedale terrier 8 1.43 

Akita 3 0.54 
Alaskan malamute 10 1.79 
American pit bull 4 0.72 

Antiguo pastor inglés 2 0.36 
Basset hound 1 0.18 

Basenji 1 0.18 
Beagle 5 0.90 

Blood hound 2 0.36 
Boxer 27 4.84 

Bouvier de Flandes 1 0.18 
Bull dog 3 0.54 

Bull terrier 33 5.91 
Cazador de lobos 1 0.18 
Cocker Spaniel 46 8.24 

Chihuahueño 4 0.72 
Chow-Chow 2 0.36 

Dálmata 4 0.72 
Dachshund 9 1.61 
Doberman 15 2.68 
Fox terrier 3 0.54 

Gigante de los Pirineos 1 0.18 
Golden retriever 13 2.33 

Gran Danes 3 0.54 
Kerry blue terrier 2 0.36 

Labrador 38 6.81 
Maltés 10 1.79 

Mastín napolitano 1 0.18 
Mestizo 126 22.58 



 

 

Pastor alemán 54 9.67 
Pastor belga 2 0.36 

Pointer 1 0.18 
Pomeranian 1 0.18 

Poodle 33 5.91 
Rottweiler 28 5.02 
Samoyedo 9 1.61 

Terrier escoces 5 0.90 
Schnauzer 19 3.40 
Shar pei 6 1.07 

Staffordshire terrier 10 1.79 
Siberian husky 9 1.61 

Weimaraner 1 0.18 
White terrier 1 0.18 
Xoloizcuiltle 1 0.18 

TOTAL 558 99.99 
 
Cuadro 5. Neoplasias cutáneas caninas clasificadas por su estirpe y comportamiento 
biológico durante el periodo 2000-2004 

Estirpe  Benigna Maligna Total 
Epitelial 33.87% 20.07% 13.8% 33.87% 

Mesenquimal 60.22% 27.42% 32.8% 60.22% 
Melanocítica 5.91% 2.33% 3.58% 5.91% 

Total 100% 49.82% 50.18% 100% 
 
Cuadro 5.1. Neoplasias cutáneas caninas clasificadas por su estirpe y comportamiento 
biológico durante el periodo 2000-2004 

Estirpe Total Benigna Maligna 
Epitelial 33.87% 59.25% 40.74% 

Mesenquimal 60.22% 45.53% 54.46% 
Melanocítica 5.91% 39.39% 60.60% 

 100%   
 
CONCLUSIONES. 
 
En el presente estudio se observó poca diferencia entre el número de machos (315) y  
hembras afectados (243), siendo mas afectados los primeros. Lo anterior puede deberse en 
parte a que una de las neoplasias más frecuentemente diagnosticadas fue el adenoma de 
glándulas perianales (hepatoides), el cual ocurre con mucha mayor frecuencia en machos 
que en hembras debido a que su crecimiento esta influenciado por andrógenos 
(Goldschmidt, Thomson). 
El rango de edad con mayor número de casos fue de 6-10 años. Dicho rango concuerda con 
estudios similares llevados a cabo en otros países (Goldschmidt). El número de neoplasias 
cutáneas es ya relativamente alto antes de los dos años de edad, lo cual podría deberse en 
parte a que en la mayoría de los casos, los histiocitomas, uno de los tumores registrados con 
más frecuencia, surgen en dicho lapso (Thomson). 



 

 

En el presente trabajo se observó que los mastocitomas fueron los tumores más frecuentes, 
a diferencia de lo encontrado por otros autores que mencionan al histiocitoma como una 
neoplasia más común. El carcinoma de células escamosas ocupó el segundo lugar en 
frecuencia en este estudio, a diferencia de lo informado por otros autores en donde el 
mismo tumor esta registrado como una neoplasia epitelial poco común. Los adenomas de 
glándulas hepatoides son una de las neoplasias epiteliales más frecuentemente 
diagnosticadas de acuerdo a nuestro registro y el de otros autores. De igual forma, los 
tumores melanocíticos representan del 4% al 6% de las neoplasias cutáneas en nuestro 
medio y en Norte América (Goldschmidt). 
Como se menciono anteriormente, las razas mas comúnmente afectadas en este estudio, 
después de los mestizos, fueron el Pastor alemán, Cocker Spaniel, Labrador, Poodle, Bull 
terrier y Rottweiler, Diferencias con otras áreas geográficas pueden ser muy amplias ya que 
mucho puede depender de la popularidad de una raza en un país o ciudad. Llama la 
atención en este caso que el Boxer no figura entre las razas mas afectadas en este trabajo, a 
pesar de que el tumor más frecuente fue el mastocitoma, y el Boxer es considerado como 
altamente predispuesto a dicho tumor (Goldschmidt). 
En este estudio los porcentajes observados entre las neoplasias benignas y malignas 
exhibieron poca variación, observándose una relación de casi 1:1 entre estas. En cuanto a la 
estirpe se encontraron similitudes con otros estudios en cuanto al orden de presentación  
ocupando el primer lugar las neoplasias de origen mesenquimal, seguido de las de estirpe 
epitelial y melanocítico. Sin embargo, se observaron variaciones en el porcentaje de 
presentación, ejemplo de esto lo son las neoplasias mesenquimales cuyo porcentaje de 
presentación en este estudio es del 60.22%, 10.22% más que lo encontrado por 
Goldschmidt. En cuanto a las neoplasias de origen epitelial las variaciones en los 
porcentajes son del 3-4%. Los tumores de origen melanocítico se encuentran cerca del 6% 
lo cual coincide con lo descrito en estudios llevados en Norte América.  
La recopilación y análisis de datos para obtener la frecuencia de diversas patologías, en este 
caso, enfermedades neoplásicas de la piel del perro son de gran importancia y utilidad, ya 
que suelen ser escasas en nuestro medio, sientan las bases de una problemática y nos ubican 
en una situación, sobre todo cuando las comparamos con estudios similares llevados a cabo 
en otras áreas geográficas. Asimismo, proporcionan información básica y actualizada, 
necesaria para realizar trabajos de investigación relacionados.  
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Resumen. 
El objetivo del presente trabajo es hacer un análisis de los casos de osteosarcomas remitidos 
a los servicios de citología y/o biopsias del Departamento de Patología de la FMVZ de la 
UNAM (2000-2004), considerando la evaluación citohistológica y los comentarios de los 
patólogos. Se colectaron un total de 63 diagnósticos de osteosarcomas en los diferentes 
servicios, de los cuáles fueron 21 citologías, 32 biopsias y 10 necropsias. El diagnóstico 
morfológico más frecuente fue osteosarcoma (sin subclasificación) con 31 casos (49.20%). 
El osteosarcoma presenta diferentes patrones histológicos que son necesarios describir e 
interpretar en la emisión de un diagnóstico para que el clínico tenga un mejor pronóstico de 
sobrevida que ayude a  tomar decisiones terapéuticas y así evitar el sufrimiento innecesario 
de las mascotas    
 
 
Palabras claves: osteosarcoma, perros, frecuencia. 
 
INTRODUCCIÓN. 
 
Los tumores óseos representan un verdadero reto para el patólogo, ya que para realizar un 
diagnóstico preciso se debe contar con la mayor cantidad de  información posible, como 
una historia clínica completa, localización anatómica, placas radiográficas descripción 
citológica y/o histológica. Desgraciadamente, la mayoría de las veces los tumores óseos son 
de comportamiento maligno, y emitir un pronóstico de sobrevida es aún más complicado 
por el comportamiento biológico de éstos. Los osteosarcomas son las neoplasias de hueso 
más comunes en los perros y se caracterizan por ser localmente agresivos y altamente 
metastáticos.  
Dentro de las medidas terapéuticas más empleadas se encuentran la amputación con el 
empleo de la quimioterapia. La estimación de sobrevida mayor a 1 año, posterior a la 
amputación del tumor es del 11.5%; y de dos años 2%. 
El objetivo del presente trabajo es hacer un análisis de los casos de osteosarcomas remitidos 
a los servicios de citología y/o biopsias del Departamento de Patología de la FMVZ de la 
UNAM, considerando la correlación citohistológica y los comentarios de los patólogos. 
 
MATERIAL Y MÉTODOS. 
 
Se revisaron los archivos de los servicios de citología, biopsias y necropsias del 
Departamento de Patología de la FMVZ de la UNAM entre los años 2000 y hasta abril de 
2004, considerando las muestras de tejido óseo diagnosticadas como osteosarcomas, 
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considerando si presentaban correlación citohistológica y colectando los comentarios de los 
patólogos. 
La información fue analizada por estadística paramétrica y la información presentada en 
cuadros. 
 
 
RESULTADOS. 
 
Se colectaron un total de 63 diagnósticos de osteosarcomas en los diferentes servicios del 
Departamento de Patología, FMVZ-UNAM (2000-2004), de los cuáles fueron 21 
citologías, 32 biopsias y 10 necropsias. Se obtuvieron correlaciones positivas: tres cito 
histológicas, dos biopsia-necropsia, cinco citología-necropsia y una citología- biopsia- 
necropsia (Cuadro 1). 
El diagnóstico morfológico más frecuente fue osteosarcoma (sin subclasificación) con 31 
casos (49.20%); osteosarcoma osteoblástico productor con 15 casos (23.80%);  
condroblástico con cinco casos (7.9%); pobremente diferenciado con cuatro casos (6.3%);  
telangiectásico y de células gigantes con tres casos cada uno (4.7%); y fibroblástico con un 
caso (1.5%) (Cuadro 2). La zona anatómica más afectada son los miembros torácicos en sus 
diferentes huesos (14 casos). El Rottweiler  y el Pastor alemán son las razas más afectadas 
por el osteosarcoma con 11 y 9 casos respectivamente. 
El comentario empleado por los patólogos con mayor frecuencia fue: el osteosarcoma es 
una neoplasia de comportamiento maligno y pronóstico reservado.  
 
 
Cuadro 1. Correlación diagnóstica de osteosarcoma canino. Departamento de Patología 
FMVZ-UNAM (2000-2004) 

Correlación diagnóstica 2000 2001 2002 2003 2004 Total 
Citología-Biopsia  1 (+) 1 (+) 1 (+)   
Biopsia-Necropsia    2 (+)   
Citología- Necropsia   2 (+) 2 (+) 1 (+)  
Citología- Biopsia-
Necropsia 

   1 (+)   

 
 
Cuadro 2. Clasificación de osteosarcoma canino. Departamento de Patología FMVZ-
UNAM (2000-2004) 

Clasificación 2000 2001 2002 2003 2004 Total 
Osteosarcoma  1 7 7 12 4 31 
Pobremente diferenciado - 3 1 - - 4 
Osteoblástico productor 1 4 4 5 1 15 
Condroblástico - - 1 3 1 5 
Fibroblástico - - - 1 - 1 
Telangiectásico  - - - 3 - 3 
Células gigantes  - - 2 - 2 4 
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DISCUSIÓN. 
 
En el presente estudio, se observó que la mayoría de las veces no hay una subclasificación 
de los osteosarcomas como: osteoblástico, fibroblástico, condroblástico y telangiectásico; o 
bien se describen escasamente los componentes histológicos del tumor como las presencia 
de osteoide, matriz ósea, cartilaginosa o de tejido fibroso. De acuerdo a lo descrito por 
Kirpensteijn et al. (2002), presencia de invasión a los vasos sanguíneos, presencia de 
metástasis, pleomorfismo celular, números de mitosis por campo y la cantidad de necrosis 
son de gran ayuda para emitir un mejor pronóstico. En humanos, la clasificación histológica 
de los osteosarcomas sirven como un buen indicador del pronóstico.   
De acuerdo a lo observado en éste trabajo los osteosarcomas menos frecuentes fueron los 
telangiectásico y de células gigantes, lo que concuerda a lo descrito por Meuten et al., 
(2002). Se observó que los miembros torácicos en sus diferentes huesos fueron los más 
afectados por el osteosarcoma; así como las razas de perros Rottweiler y Pastor alemán las 
más afectadas, lo cual concuerda con la literatura. Las correlaciones entre citología, biopsia 
y necropsia fueron 100% positivas, lo cual indica que el material obtenido sobre todo en las 
citologías fue el adecuado para emitir un diagnóstico.  Siendo, el osteosarcoma poco 
diferenciado y el telangiectásico los que tienen peor pronóstico. En estudios realizados por 
Mazzaferro et. al. (2001), refieren que los osteosarcomas presentan alteraciones en el 
metabolismo de las proteínas y carbohidratos, disminuyendo la síntesis de proteínas, 
incrementado la pérdida de nitrógeno ureico e incrementando la movilización de glucosa en 
la sangre. Los perros presentan hipermetabólicos antes y después de la cirugía de 
osteosarcomas en los miembros, contribuyendo a la producción de caquexia. Se considera 
que los factores involucrados que contribuyen en estos cambios metabólicos son citocinas 
(factor de necrosis tumoral - α, interferón - γ y IL-1b), cambios en la glándula tiroides y 
producción de proteínas de fase aguda.  A la fecha, la expresión de la proteína p53  puede 
ser empleada como un indicador pronóstico en estadios tempranos de la patogénesis del 
osteosarcomas. El gen p53 codifica a la fosfoproteína nuclear (p53) que normalmente actúa 
como gen supresor tumoral. La p53 protege a la célula de la replicación cuando su genoma 
es dañado o es anormal. Desgraciadamente, estos recursos aún no son empleados en nuestro 
país, por lo que debemos apoyarnos principalmente en los hallazgos citológicos e 
histológicos para el diagnóstico de osteosarcoma. 
 
CONCLUSIÓN. 
 
El osteosarcoma presenta diferentes patrones histológicos que son necesarios describir e 
interpretar en la emisión de un diagnóstico. Además de considerar los hallazgos clínicos y 
análisis de laboratorio para emitir un mejor pronóstico de sobrevida que ayude a los 
clínicos a tomar decisiones terapéuticas y así evitar el sufrimiento innecesario de las 
mascotas    
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Resumen. 
La paratuberculosis o enfermedad de Johne es una enteritis infecciosa causada por 
Mycobacterium paratuberculosis  que se caracteriza por producir diarrea profusa crónica con 
engrosamiento de la pared intestinal, y adelgazamiento progresivo. El objetivo de este trabajo 
es describir un cuadro clínico-patológico de una enteritis granulomatosa asociada a 
Mycobacterium paratuberculosis.  
Se remitió a la Facultad de Medicina Veterinaria de la Universidad de Colima, un bovino 
hembra de raza Simental con Limousin de 36 meses de edad, procedente del Rancho 
Majahual. El cuadro clínico, fue: a los 35 días postparto se presentó una diarrea acuosa 
profusa continua durante una semana y adelgazamiento,  se tomaron muestras sanguíneas para 
valorar hemograma, iones y otros componentes sanguíneos. Se tomó una muestra para estudio 
caproparasitoscópico. Se decidió sacrificar  y se realizó la necropsia, se fijaron muestras de 
intestino y nódulos linfáticos mesentéricos en formalina buferada al 10% pH 7.2, se 
procesaron con la técnica histológica de rutina y se tiñeron con: hematoxilina-eosina y Ziehl-
Neelsen. 
Los resultados sanguíneos fueron: anemia normocítica normocrómica, hipoproteinemia, 
hipoalbuminemia, hipoglicemia, hiponatremia e hipocalemia. El  coproparasitoscópico reveló 
300 huevos por gramo de heces de Trichostrongylus. En la necropsia  lo relevante fue: lesión 
de la mucosa de yeyuno, íleon, ciego y primera porción de colon,  la lesión característica es un 
engrosamiento de la mucosa y pared intestinal con congestión y edema. Los nódulos linfáticos 
mesentéricos aumentados de volumen, congestionados y edematosos. La lesión microscópica 
consistió en infiltrado inflamatorio invasivo y difuso de la lámina propia y submucosa 
intestinal, las células inflamatorias correspondieron a linfocitos, células plasmáticas, 
macrófagos, epitelioides y células gigantes, además de edema, necrosis y linfangitis. Con la 
tinción de bacilos ácido-alcohol-resistente se evidenciaron bacilos  de Mycobacterium 
paratuberculosis  en el citoplasma de macrófagos y epitelioides. En base al cuadro clínico, 
muestras de laboratorio y necropsia se concluye en una enteritis granulomatosa asociada a 
Mycobacterium paratuberculosis. 
 
INTRODUCCIÓN. 
 
La paratuberculosis ó enfermedad de Johne también llamada enteritis crónica bacteriana, 
enteritis granulomatosa y enteritis hipertrófica crónica es una enfermedad infecciosa específica 
de los bovinos, ovinos, caprinos y rumiantes silvestres. Se caracteriza por adelgazamiento 
progresivo, diarrea crónica, engrosamiento e hipertrofia de la pared intestinal. 



 

 

El microorganismo causal de la enfermedad Mycobacterium paratuberculosis  fué reconocido 
por primera vez en Alemania por Johne y Frothingham en 1895, quienes lo observaron en los 
tejidos de bovinos enfermos. 
Los animales jóvenes son más susceptibles, la mayor parte de las infecciones aparecen al 
principio de la vida y en la mayor parte de los casos la etapa clínica ocurre después de los dos  
a cinco años de edad. 
Existen factores que influyen en la aparición de las manifestaciones clínicas como: estrés, 
entre ellas el parto, transporte o deficiencia o excesos nutricionales.  
Observaciones de campo indican mayor frecuencia de la enfermedad en bovinos de raza de la 
Isla del Canal,  Shorton y Angus.              
En condiciones naturales el padecimiento se transmite por ingestión de alimentos y bebidas 
contaminadas por heces de animales infectados, el período de incubación es prolongado, los 
animales enfermos pueden liberar microorganismo en las heces durante 15 y 18 meses antes 
de presentar signos clínicos, los animales infectados se convierten en animales portadores 
temporales o permanentes de la enfermedad sin manifestación clínica de ningún género. 
En genitales y semen de toros infectados se ha aislado el microorganismo, la infección 
intrauterina es un vía importante de transmisión. 
La enfermedad es crónica y la tasa de mortalidad en la población de los hatos infectados suele 
ser de 1% al año, pero puede elevarse hasta un 10%. 
Mycobacterium paratuberculosis  persiste en los pastizales sin multiplicarse durante periodos 
prolongados, conservando su capacidad infecciosa hasta por un año, el microorganismo es 
susceptible a desecación, luz solar, concentraciones elevadas de calcio y pH del suelo. Otros 
factores que afectan la susceptibilidad de la infección  son: volumen de la dosis ineficaz, edad, 
estrés, posiblemente raza y agentes inmunosupresores como virus de la diarrea viral bovina. 
Estos factores afectan la probabilidad de desarrollo de enfermedad clínica. Los animales 
estabulados se hallan expuestos a un riesgo alto de infección debido a la contaminación 
intensa por heces y la prolongada supervivencia de las bacterias en lugares protegidos. 
OBJETIVO. 
Describir un cuadro clínico-patológico de una enteritis granulomatosa asociada a 
Mycobacterium paratuberculosis    en un bovino procedente del estado de Colima, México. 
 
MATERIAL Y MÉTODOS. 
 
Se remitió a la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad de Colima, un 
bovino hembra de raza Simental con Limousin de 36 meses de edad, procedente del Rancho 
Majahual ubicado en el Municipio de Villa de Álvarez, Colima. 
La empresa se dedica a la producción de ganado bovino, cría y engorda. La historia clínica 
fue: a los 35 días posparto presentó un cuadro de diarrea profusa con una duración de una 
semana, emaciación progresiva y deshidratación. Se tomaron muestras sanguíneas para 
realizar hemograma de rutina, electrolitos y proteínas, se tomaron muestras de heces para 
estudios coproparasitoscópicos. Después de analizar los signos clínicos y los resultados de 
laboratorio se decidió sacrificar el animal. Se realizó la necropsia y se fijaron muestras en 
formalina buferada a pH de 7.2 y se procesaron con la técnica histológica de rutina, se tiñeron 
con hematoxilina-eosina y tinción especial de Ziehl-Neelsen. 
 



 

 

RESULTADOS. 
 
Los resultados sanguíneos se muestran en el cuadro 1, lo más relevante fue: una anemia 
normocítica normocrómica, hipoproteinemia, hipoalbuminemia, hipoglicemia, hiponatremia, e 
hipocalemia. 
 
Cuadro 1: Resultados sanguíneos de un bovino con cuadro clínico de diarrea profusa de una 
semana de presentación. 

 
El estudio coproparasitoscópico salió con 300 huevos por gramo de heces de 
Trichostrongylus. 
Lo relevante a la necropsia fue: cadáver en mala condición con emaciación y deshidratación, 
con pelo opaco e hirsuto y mucosas pálidas. A la inspección interna la lesión se presentó  en 
mucosa de yeyuno, íleon, ciego y porción proximal del colon. La lesión característica es un 
engrosamiento de la mucosa y pared intestinal hasta tres veces de lo normal, hay congestión, 
edema y corrugación de la mucosa. Los nódulos linfáticos mesentéricos e iliocecales 
aumentados de volumen, edematosos y hemorrágicos. Las lesiones microscópicas del intestino 
son: infiltrado inflamatorio compuesto por linfocitos, células plasmáticas, macrófagos, 
epitelioides y células gigantes en la lámina propia y submucosa; además, edema, linfangitis y 
áreas de necrosis. Con la tinción de Ziehl- Neelsen se tiñeron de positivo las mycobacterias en 
el citoplasma de células epitelioides y macrófagos así como en el tejido intersticial. De 
acuerdo a los signos clínicos, pruebas de laboratorio, necropsia, histopatología y tinción 
especial se trata de una enteritis granulomatosa asociada a Mycobacterium paratuberculosis. 
 

ANALITO  RESULTADO UNIDAD REFERENCIA OTROS CONSTITUYENTES 
Hematocrito 18 % 24-46 Valor normal Resultado  
Hemoglobina 6 gr/dl 8-15 Prot. Total 

Gr/dl 6.7-7.5 
 
5 

Eritrocitos 4.1 10X/mm 5.5-10 Albumina  
Gr/dl 3.3-3.6 

 
2.0 

VCM 43.9 fl 40-60 Glucosa  
Mg/dl 40-80 

 
30 

CMHC 33 gr/dl 30-36 Sodio mEq/l 
132-152 

 
120 

P. Plasmáticas 4 gr/dl 6-8 Potasio mEq/l 
3.9-5.8 

 
2.5 

    
Leucocitos 7500 mm 4000-12000 
N. Segmentados 975 mm  600-4000 
N. Bandas 0 mm 0-300 
Linfocitos 5625 mm 2500-7500      
Monocitos 150 mm  25-850 
Eosinófilos 750 mm 0-2400 
Basófilos 0 mm 0-200 

 



 

 

DISCUSIÓN. 
 
Los resultados sanguíneos  de anemia normocítica normocrómica indican un cuadro de mala 
absorción de nutrientes, los valores bajos de las proteínas plasmáticas y albúmina, son 
características de un síndrome de mala absorción y da como consecuencia  pérdida de peso 
progresiva. 
La hipoglicemia, hiponatremia e hipocalemia se presenta por mala absorción, deshidratación, 
pérdida de sodio y potasio constantemente. 
Amstutz (1980), Andreu (1992), Blood (1994), Gibbons (1970), Smith (1996), consideran que 
la presentación  de la enfermedad ocurre entre los tres y cinco años, en este trabajo la vaca 
tenia 36 meses de edad. 
En este caso la enfermedad apareció a los 35 días después del parto, lo que coincide con 
autores como: Blood (1990), Oehme (1998), Radostits (1994), Rebhum (1995) y Pasquuini 
(1996); quienes señalan que existen factores que influyen para que se presente la 
paratuberculosis, como, estrés, entre ellos el parto. 
La paratuberculosis se presentó en una hembra de raza Simental con Limousin, los autores 
como: Oehme (1998), Blood (1990), Blood (1994) indican que la mayor frecuencia  de la 
enfermedad en bovinos son razas para producir carne. 
Las lesiones encontradas en este estudio son características de una enfermedad crónica, con 
población para formar un granuloma, lo que coincide con Anderson (1992), y Carlton (1995) 
quienes señalan que la paratuberculosis ocasiona una lesión granulomatosa intestinal. 
El resultado final de la enteritis granulomatosa se obtuvo de la presentación clínica, resultados 
sanguíneos y hallazgos a la necropsia, descripción de las lesiones intestinales, así como la 
tinción de los bacilos ácido-alcohol-resistente. 
Es importante diagnosticar la enfermedad específicamente, ya que existen más padecimientos 
que pueden cursar con diarrea crónica, como: parásitos, diarrea viral bovina crónica, 
salmonelosis, linfosarcoma intestinal u otra neoplasia intestinal, necrosis grasa, peritonitis 
crónica,  falla cardiaca congestiva. Otras enfermedades con pérdida de peso son: desnutrición, 
inanición, deficiencia de ácido fólico, deficiencia de cobalto y cobre. 
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Resumen. 
La toxoplasmosis es causada por un protozoario Toxoplasma gondii, que infecta a muchas 
especies incluso al hombre, los gatos son los huéspedes definitivos. El presente trabajo tiene 
como objeto describir la toxoplasmosis en un perro mediante estudios de histopatología e 
inmunohistoquímica. Se remitió un perro, cruza de Schnauzer, hembra de 34 meses de edad, a 
la Facultad de Veterinaria de la Universidad de Colima, el paciente presentó un cuadro clínico 
de enfermedad crónica respiratoria, con queratoconjuntivitis y glaucoma. Se tomaron muestras 
sanguíneas y el diagnostico fue de moquillo canino, se enuclea el ojo afectado y tres días 
después  muere. Se realizó la necropsia y se fijaron muestras en formalina buferada al 10%  
para estudios histopatológicos y órganos con solución de Zenker para estudios de 
inmunohistoquímica con marcador anti-Toxoplasma gondii. los resultados sanguíneos fueron 
anemia normocítica normocrómica  y positivo a Erlichiasis. 
En la necropsia se encontró: ictericia generalizada, necrosis múltifocal en hígado, riñones, 
corazón, pulmón, bazo y linfonodos. En el estudio histopatológico  la lesión característica en 
los diferentes órganos fue: degeneración, necrosis, infiltración inflamatoria mononuclear y 
pequeñas estructuras basofílicas intracitoplásmicas en células epiteliales y macrófagos. El 
estudio inmunohistoquímico del pulmón, hígado y linfonodos resultaron fuertemente 
inmunopositivos a antígenos de Toxoplasma gondii. Se discute la importancia de la 
enfermedad como zoonosis, como una infección secundaria que se adquiere por 
inmunosupresión; la enfermedad fue generalizada y terminó con ictericia por el daño hepático 
severo. Los métodos diagnósticos utilizados son correctos y las lesiones macro y 
microscópicas son las descritas para la infección. Se concluye que la toxoplasmosis es una 
enfermedad zoonótica de importancia en la salud pública para el estado de Colima. 
 
INTRODUCCIÓN. 
 
Los protozoarios que infestan a perros y gatos pueden clasificarse en dos amplias categorías: 
los que habitan en el intestino y los que se diseminan y causan enfermedades multisistémicas. 
La toxoplasmosis es la más importante de las infecciones  multisistémicas causadas por 
protozoarios en Norteamérica. 
La toxoplasmosis es una enfermedad ocasionada por protozoarios del género Toxoplasma 
gondii, el cual es intracelular estricto que infecta a casi todas las especies de sangre caliente 
incluso al hombre. Los gatos domésticos así como otros felinos, son los huéspedes definitivos 
y todos los no felinos son intermediarios. Se han descrito tres fases infecciosas: esporozoítos 
en oocistos, taquizoítos invasivos  (fase de multiplicación activa), y bradizoítos enquistados 



 

 

(etapa de multiplicación lenta). Los oocistos se excretan en heces mientras que los taquizoítos  
y bradizoítos permenacen en tejidos. 
La trasmisión puede ocurrir por diferentes vías, en carnívoros, la ruta más común es por la 
ingestión de bradizoítos, los herbívoros intermediarios usualmente se pueden infectar por la 
ruta fecal-oral. Otras vías de trasmisión son la congénita, por la ingestión de tejidos infestados, 
alimento y agua contaminados con oocistos. Otras formas menores de trasmisión son por la 
leche infectada, transfusión de líquidos o transplante de órganos. 
La ingestión de carne que contiene quistes de toxoplasma es la principal fuente de infección en 
gatos, y es una fuente importante de toxoplasmosis en perros y humanos. 
Los alimentos, el agua ó el suelo contaminado con oocistos esporulados de toxoplasma son 
fuente potenciales importantes de infección para huéspedes intermediarios. En animales 
preñados o cuando el ser humano se infecta durante la gestación, toxoplasma puede cruzar la 
barrera trasplacentaria infectar al feto antes de nacer. Por lo tanto  la toxoplasmosis tiene 
mayor importancia de salud pública en los humanos. La toxoplasmosis clínica, se reconoce 
con más frecuencia en gatos que en perros, pero las manifestaciones de los signos es igual para 
ambas especies. Las manifestaciones clínicas incluyen: anorexia, letargia, fiebre, 
enfermedades respiratorias, disfunción ocular. Los signos clínicos pueden aparecer al 
momento que se inicia la infección (toxoplasmosis aguda), ó por reactivación de la 
enfermedad enquistada (toxoplasmosis crónica) a causa de alteración inmunosupresora. 
La toxoplasmosis generalizada se observa más en perros menores de un año y se caracteriza 
por fiebre, disnea, diarrea y vómito. Los signos clínicos más aparentes en perros viejos se 
relaciona con los sistemas nervioso y muscular. La toxoplasmosis canina es similar, desde el 
punto de vista clínico a la infección de Neospora caninum, que se confunde con 
toxoplasmosis. 
OBJETIVO. 
Describir mediante estudios histopatológicos e inmunohistoquímica un caso de Toxoplasmosis 
en un perro procedente del estado de Colima. 
 
MATERIAL Y MÉTODOS. 
 
Se remitió a la Facultad de Medicina Veterinaria de la Universidad de Colima, un perro, cruza 
de Schnauzer hembra de 34 meses de edad, el paciente presentó un cuadro respiratorio crónico 
con queratoconjuntivitis, glaucoma y uveítis con curso de dos meses. Se tomaron muestras 
sanguíneas para hacer hemograma y SNAP 3DX. El diagnóstico clínico fue de moquillo 
canino. Se aplicó tratamiento y hay buena respuesta, a las dos semanas se le practicó una 
cirugía  para enuclear el ojo afectado y tres días después muere. Se practicó la necropsia y se 
fijaron órganos en formalina  buferada al 10% pH 7.2, se procesaron con la técnica histológica 
de rutina y se cortaron  a 6 micras de espesor  para teñirse con hematoxilina-eosina. Se 
tomaron órganos y se fijaron en solución de Zenker para realizar estudios de 
inmunohistoquímica, se utilizaron marcadores anti-Toxoplasma gondii  (BIODESING 207-
283-6500 SACO, MAINE) utilizando testigos negativos y positivos.      
 
RESULTADOS. 
 
En le cuadro 1, se muestran los resultados seriados de dos hemogramas realizados y prueba 
diagnóstica de SNAP 3DX, resultando anemia normocítica normocrómica  y positivo a 
Erlichia canis. 



 

 

Cuadro 1. Resultados sanguíneos de dos hemogramas y diagnóstico de SNAP 3DX. 
 

Analito  Valor de referencia Hemograma 1  Hemograma 2 
Hematocrito % 37-55 25 30 

Hemoglobina gr/dl 12-18 8 10 
Eritrocitos 10x/mm 5.5-8.5 3.9 3.9 

VCM fl 60-77 64 66 
CMHC gr/dl 32-36 32 33 

Proteínas plasmáticas 
gr/dl 

6-7.5   

Fórmula blanca  Normal  Normal 
 

Dirofilariasis Negativo  
Limen Negativo  

 
SNAP 3DX 

Erlichiasis  Positivo  
 
A la necropsia lo más relevante fue: ictericia de piel, tejido subcutáneo, mucosas y serosas de 
vísceras, dilatación del ventrículo derecho, miocardio con áreas blanquecina, hígado 
aumentado de volumen, congestionado duro y con áreas focales de necrosis, nódulos linfoides  
aumentados de volumen, edematosos y hemorrágicos con áreas blanquecinas. Riñones 
aumentados de volumen, ictéricos y con áreas multifocales de necrosis, bazo aumentado de 
volumen infartos multifocales, meninges ictéricas y encéfalo congestionado. Pulmones 
congestionados, edematosos y áreas multifocales de necrosis. 
Al estudio microscópico lo más relevante fue: pulmones congestionados, edematosos con 
necrosis difusa de neumocitos, se observan pequeñas estructuras   basofílicas en el citoplasma 
de macrófagos y neumocitos; infiltrado inflamatorio mononuclear. Bazo con deplesión 
linfoide, necrosis, e infiltrado inflamatorio mononuclear con estructuras intracitoplasmicas  en 
macrófagos. Linfonodos congestionados, edematosos, necrosis, infiltrado inflamatorio 
mononuclear, estructuras parasitarias intracitoplasmicas en macrófagos. Hígado con 
degeneración , necrosis hepatocelular e infiltrado inflamatorio mononuclear múltifocal y 
estructuras intracitoplasmicas parasitarias en macrófagos. Riñones congestionados, con 
degeneración y necrosis epitelial múltifocal en corteza y médula con, infiltrado inflamatorio 
mononuclear, con estructuras parasitarias intracitoplasmicas en macrófagos. Miocardio con 
degeneración y necrosis de miofibrillas con infiltrado inflamatorio mononucelar y quistes de 
parásitos en el citoplasma de miofibrillas. Encéfalo con gliosis multifocal y presencia de 
quistes parasitarios en neuropila. 
El estudio inmunohistoquímico del pulmón, hígado y lifonodos resultaron fuertemente 
inmunopositivos a antígenos de Toxoplasma gondii. 
 
DISCUSIÓN. 
 
En el presente trabajo el perro desarrolló la enfermedad de toxoplasmosis como una infección 
secundaria, el paciente cursó con un cuadro viral de moquillo y de un cuadro de Erlichiasis 
que lo inmunodeprimió, autores como Ettinger y Feldman, (1995), Greene, (1993) consideran 
a la  toxoplasmosis como una enfermedad secundaria que se adquiere por inmunodepresión. 



 

 

La enfermedad de toxoplasmosis se presentó como una infección generalizada con ictericia 
por la necrosis hepática extensa, Kirk, (1994), Morgan, (1999) y Green , (1993) mencionan la 
enfermedad generalizada y lo observan en perros menores de un año y presentan ictericia por 
necrosis hepática. 
Los signos clínicos, las lesiones macroscópicas y microscópicas encontrados en este caso 
clínico son muy parecidas a las reportadas por Birchard, (1996), Ettinger, (1995), Greene, 
(1993), Kirk, (1994) y Morgan, (1999). 
Las pruebas de laboratorio para llegar al diagnóstico de toxoplasmosis en este trabajo consistió  
en: cuadro clínico, pruebas sanguíneas, necropsia, estudio histopatológico y su confirmación 
con estudios de inmunohistoquímica. 
Autores como Kirk, (1994), Birchard, (1996) y Ettinger, (1999) consideran estos métodos 
diagnósticos  como los correctos, aunque sugieren otras pruebas como: radiología, citología, 
examen fecal, pruebas serológicas  y aislamiento del protozoario. 
La toxoplasmosis es una enfermedad muy común, en estudios de seroprevalencias de la 
infección en Estados Unidos, Europa y México , las seroprevalencias varían de 40-60% de 
infecciones en gatos y humanos. Por esta razón es importante tener un seguimiento: 1.- Como 
una enfermedad potencialmente zoonótica por lo que deben tomarse medidas de prevención 
del contagio humano, 2.-  Diagnosticar casos en animales y dar un tratamiento, 3.- Entender 
que el parásito no se elimina totalmente del organismo, por lo que son frecuentes las recaídas 
clínicas, 4.- Los gatos que sigan eliminando ooquistes en las heces deben  vigilarse mediante 
estudios repetidos de las heces y mantenerse aislados; hay que eliminar diariamente las heces. 
 
CONCLUSIÓN. 
 
Se concluye que el diagnóstico de la toxoplasmosis es importante porque es una enfermedad 
con potencial alto de zoonosis para el estado de Colima. 
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Resumen. 
La toxoplasmosis es una enfermedad contagiosa y zoonótica que afecta a varias especies, 
incluyendo al hombre y se caracteriza por producir abortos, encefalitis, neumonía y 
mortinatos. Los equinos son una especie resistente a la enfermedad o a la persistencia de la 
infección de toxoplasmosis. Se describe un caso de neumonía intersticial necrótica producida 
por Toxoplasma gondii   en un  potro procedente de Colima, México. Se  remitió al laboratorio 
de patología animal del comité un potro cuarto de milla, macho de 14 meses de edad, con 
cuadro clínico  de 48 horas de anorexia, disnea, tremores musculares, convulsiones, postración 
y muerte. Se practicó la necropsia y se tomaron muestras para histopatología, 
inmunohistoquímica y microscopía electrónica de transmisión. Los hallazgos macroscópicos 
relevantes  a la necropsia fueron: pulmones elásticos-duros y con múltiples áreas blanquecinas 
en ambos pulmones, en intestino delgado en sección de duodeno e íleon se encontraron 5 
nódulos sobre la mucosa  con medidas de 3 x 3 y 10 x 15 cm. Al estudio microscópico se 
observó una neumonía intersticial necrótica severa con proliferación de neumocitos  dos y 
estructuras intracitoplásmicas  basofílicas en células epiteliales y Macrófagos, en intestino se 
observó una enteritis granulomatosa con presencia de Toxoplasma gondii  en el citoplasma de 
macrófagos y células epiteliales. A la microscopía electrónica se observaron macrófagos con 
quistes de Toxoplasma gondii   con citoplasma abundante y vesículas citoplásmicas al interior 
del quiste, se observaron taquizoítos de forma oval o redondos. Se revisaron secciones 
histológicas del pulmón y por estudio inmunohistoquímico resultaron fuertemente 
inmunopositivos  a antígenos de Toxoplasma gondii. Es importante señalar y discutir que la 
toxoplasmosis en equinos es una enfermedad de baja prevalencia y presentación clínica, 
debido a una resistencia natural de los caballos. Se concluye que la toxoplasmosis en equinos 
es una enfermedad infecciosa y zoonótica de importancia para la salud pública en Colima. 
 
INTRODUCCIÓN. 
La toxoplasmosis es una enfermedad contagiosa de todas las especies, incluyendo al hombre, 
se manifiesta principalmente por producir abortos, mortinatos, encefalitis, neumonía y 
mortalidad neonatal. El agente causal Toxoplasma gondii, es un parásito intracelular, 
esporozoario, miembro de suborden Eimeria. Es un parásito específico del huésped definitivo, 
miembros del género Felidae, pero con  una amplia gama de  huéspedes intermediarios. Los 
quistes tisulares de toxoplasma en el huésped intermediario son los que causan daño al 
miocardio, encéfalo, placenta y tejido pulmonar. 



 

 

La toxoplasmosis es una zoonosis que ocurre en forma natural en humanos, mamíferos 
domésticos, silvestres y aves. Se distribuye en casi todas las partes del mundo. Se encuentran 
estudios serológicos de toxoplasma en animales en donde aparece una frecuencia de 34-59% 
en perros, 34% en gatos, 47% en bovinos, 30% en cerdos y 48% en caprinos. En estudios 
realizados en Estados Unidos en caballos mostró 10-20% de reactores positivos, con variación 
de 0-67% en diversas granjas. En Canadá incluyen 17% de seropositivos a los bovinos, 65% 
de ovinos, 45% de porcinos, 33% de perros, 20% de gatos y un 9% de equinos(Blood, D. C. 
1986.) 
Los equinos son una especie relativamente resistente a la enfermedad o a la presencia de la 
infección y las tentativas de transmisión experimental son rara vez satisfactoria. (Blood, D. C. 
1986.) 
Mendonca et al. estudiaron la prevalenica de T. gondii en equinos de dos regiones de Brasil, se 
utilizaron las técnicas  de inmunofluoresencia indirecta y pruebas de aglutinación modificada 
de octubre de 1997 a 1999, de 343 sueros, 5 (1.5%) resultaron positivos, no hubo diferencia 
estadística significativa entre razas, sexo edad y región. Concluyendo que la baja prevalencia 
de T. gondii puede ser por la resistencia  natural de los equinos a las infecciones de 
toxoplasmosis. 
Inci, et al. 2002, determinaron la seroprevalencia de Toxoplasma gondii  en Turquía, usando la 
prueba de Sabin-Feldman, utilizaron 67 sueros de caballos, 20 de mulas y 33 burros y la 
seroprevalencia fue: 7 caballos (10.44%) positivos, 2 mulas (10.0%) y 14 burros (42.42%). 
Gopta et al. 2002, estudiaron las seroprevalencias de Neospora, Toxoplasma gondii, 
Sracocystis neurona en caballos del sur de Corea, utilizaron inmunofluorescencia indirecta, 
utilizaron 191 caballos (108 machos y 83 hembras) de 1.5 a 2 años de edad. 2% (4 de 191) y 
2.6% (5 de 191) resultaron positivos para Neospora y Toxoplasma gondii  respectivamente. 
0.0% de seroprevalencia para S. neurona. 
Aslantus, et al. 2001 estudiaron la seroprevalencia de brucelosis y toxoplasmosis en caballos 
en Turquía, utilizaron 111 caballos, la brucelosis se diagnosticó  en Rosa de Bengala y 
Aglutinación en Placa, en la toxoplasmosis se usó Sabin-Feldman. Los resultados fueron: 
todos los caballos fueron seronegativos y 2 fueron positivos a Toxoplasma gondii. 
Dubey et al. 1999. estudiaron la seroprevalencia de Sarcocystes neurona, Toxoplasma gondii  
y Neospora caninum en caballos de Brasil, encontraron 36 caballos positivos a S. neurona, y 
14 caballos positivos a Toxoplasma gondii   para N caninum no se detectaron positivos. 
 
Dubey et al. 1999. estudiaron la seroprevalencia de Sarcocystes neurona, Toxoplasma gondii  
y Neospora caninum en caballos de Argentina, estudiaron 76 caballos, 27 caballos (35.5%) 
resultaron positivos a Sarcocystes neurona, 10 caballos (13.1) resultaron positivos a  
Toxoplasma gondii para  Neospora caninum no se detectaron positivos. 
Dubey, et al. 1999. estudiaron caballos de los cuales 1054 caballos fueron de 24 diferentes 
estados de USA, 43 de Canadá, y 54 fueron de México, utilizaron la prueba de aglutinación 
directa modificada, resultando, una seroprevalencia de 6.9% de Toxoplasma gondii. 
OBJETIVO  
El objeto del presente trabajo es describir un caso de neumonía intersticial necrótica producida 
por Toxoplasma gondii en un equino procedente de Colima, México. 
 
MATERIAL Y MÉTODOS. 
Se remitió al Laboratorio de Patología Animal del Comité de Fomento y Protección Pecuaria 
del Estado de Colima, un potro, cuarto de milla macho de 14 meses de edad; procedente de  un 



 

 

criadero de caballo cuarto de milla, ubicado en el municipio de Colima, Colima. Las 
manifestaciones clínicas que presentó fue: inapetencia, anorexia, disnea, tremores musculares 
progresivos, postración, convulsiones y la muerte ocurre dos días después. Se practico la 
necropsia se incluyeron órganos  en formalina buferada al 10% para estudios histopatológicos, 
órganos en solución de Zenker para estudios de inmunohistoquímica y órganos para 
microscopía electrónica. Los estudios histopatológicos se procesaron con la técnica histológica 
de rutina se cortaron a 6 micras de espesor y se tiñeron con hematoxilina-eosina. Se realizó 
estudio inmunohistoquímico del tejido pulmonar, se utilizaron marcadores anti-Toxoplasma 
gondii (BIODESING 207-283-6500 SACO, MAINE) corriendo un testigo negativo y uno 
positivo. 
Se realizó estudio de microscopía electrónica de transmisión, se fijó 1 mm2 de tejido pulmonar 
en un prefijador utilizando glutaraldheído al 10% durante 2 horas, seguido de una postfijación 
con tetraóxido de osmio al 2% durante 2 horas  a 4°C; se estabiliza el balance ácido-base 
durante la fijación con solución amortiguadora para mantener el pH a 7.2-7.4. Se deshidrata la 
muestra, se infiltra y se incluye en resina, se corta con cuchillas de diamante, se colectan sobre 
rejillas con una membrana de soporte, luego se contrastan y se observan al microscopio 
electrónico de transmisión. 
 
RESULTADOS. 
Los hallazgos más relevantes a la necropsia fueron en el intestino y pulmón. En el intestino 
delgado, se encontraron 5 nódulos en la mucosa del duodeno al íleon, el nódulo más pequeño 
medía 3 x 3 cm y el más grande 10 x 15 cm; de consistencia dura y al corte sale exudado 
caseoso. Los pulmones se encontraron congestionados, elásticos y duros no colapsaron, sobre 
la pleura y parénquima pulmonar se observaron múltiples áreas blanquecinas. En el estudio 
histopatológico las lesiones fueron: en el intestino, sobre la mucosa y submucosa se observó 
con infiltrado inflamatorio compuesto por: linfocitos, monocitos, células plasmáticas, 
epitelioides y macrófagos; en el citoplasma de macrófagos y células epitelioides  se 
observaron pequeñas estructuras parasitarias  basofílicas compatibles con Toxoplasma gondii. 
En el tejido pulmonar se observó necrosis difusa intersticial severa de los septos alveolares y 
de los neumocitos, proliferación de neumocitos dos, se encontraron pequeñas estructuras 
basofílicas compatibles con Toxoplasma  en el citoplasma de las células epiteliales y 
macrófagos. 
Se revisaron secciones histológicas de pulmón y resultó fuertemente inmunopositivo a 
antígenos de Toxoplasma gondii. 
En la ultraestructura se observaron macrófagos con quistes de Toxoplasma gondii con 
citoplasma abundante y muchas vesículas citoplásmicas, la pared del quiste separa al parásito  
del citoplasma. En el interior del quiste se observan los taquizoítos de forma redonda y 
ovoides, no se encontraron formas alargadas y no se pudo observar los conos característicos de 
Toxoplasma, probablemente porque se trata de quistes jóvenes de Toxoplasma gondii. 
 
DISCUSIÓN. 
En este estudio se describió un caso de toxoplasmosis en un potro, utilizando pruebas de 
laboratorio como la histopatología, inmunohistoquímica y microscopía electrónica de 
transmisión. (Blood, 1986), (Mendonca, 2001) mencionan que la toxoplasmosis en equinos es 
de prevalencia baja por resistencia natural de los equinos a las infecciones de Toxoplasma. 
El caso se presentó en un potro macho de 14 meses de edad, sin embargo (Mendonca 2001) 
señala que no existe diferencia significativa para raza, sexo, edad y región. 



 

 

Para este caso se investigó que el potro sufrió de estrés por destete, cambio de dieta y un 
cuadro clínico de influenza equina, el animal se inmunodeprimió y se infectó secundariamente 
por Toxoplasma. (Blood, 1986, Inci, 2002, Grupta, 2002, Aslantas  2001 y Dubey, 1999, 1999, 
1999) estos autores consideran que la toxoplasmosis es una infección secundaria. 
Las lesiones macroscópicas y microscópicas encontradas en este trabajo son semejantes a las 
descritas por Carlton, 1995. 
La descripción de la ultraestructura de Toxoplasma gondii  es semejante a la descrita por 
Cheville, N. 1994, aunque no se encontraron las formas tradicionales alargadas como plátanos 
y sus conos característicos, se piensa que probablemente son quistes jóvenes de Toxoplasma. 
Se utilizó la inmunohistoquímica para diferenciar el Toxoplasma de la Neospora, resultando 
para este trabajo una respuesta fuertemente inmunopositiva a los antígenos de Toxoplasma 
gondii. 
Es importante reportar este caso, ya que la literatura señala una baja prevalencia y resistencia 
de los equinos a la enfermedad. Mendonca et al. 2001, Grupta et al. 2002, Aslantas et al. 2001 
y Dubey, 1999. 
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Resumen. 
La linfangiectasia intestinal es la causa más común de enteropatía perdedora de 
proteínas en los perros. La dilatación de los vasos linfáticos, la hipoproteínemia, 
hipocalcemia son resultados de laboratorio característicos en estos animales. Los signos 
clínicos incluyen diarrea, esteatorrea, flatulencias, dilatación abdominal y vómito. La 
linfangitis lipogranulomatosa puede asociarse a linfangiectasia la cual puede ser de dos 
tipos: linfangiectasia congénita o primaria resulta de un desorden en el desarrollo de los 
vasos linfáticos. La linfangiectasia adquirida o secundaria es la más común, se debe a 
obstrucciones, enfermedad cardiaca, neoplasias intestinales o a inflamación 
mesentérica. Existe un caso especial de linfangiectasia lipogranulomatosa, donde la 
reacción inflamatoria se localiza en los vasos linfáticos de la submucosa, serosa, con 
macrófagos que se encuentran rodeando material lípidico. El presente trabajo describe 
un caso de linfangitis lipogranulomatosa asociada a linfangiectasia intestinal, en un 
perro doméstico, Pastor de brie, hembra de 9 años de edad, con historia clínica de 
vómito, ascitis quilosa y diarrea. 
 
Palabras claves: Linfangiectasia, intestino, perro 
 
INTRODUCCIÓN. 
 
La linfangiectasia intestinal es una enfermedad caracterizada por la dilatación o ruptura 
de los vasos linfáticos dentro de la mucosa y  submucosa del intestino delgado.1 El 
primer caso informado en humanos fue documentado en 1961, es una enfermedad que 
afecta principalmente a niños y adultos jóvenes. En caninos esta enfermedad se 
documento  por primera vez en 1968. 2 Las causas de linfangiectasia intestinal aun no se 
encuentran bien definidas, pero han sido descrita en el humano, vacas y en el perro. 3 
La linfangiectasia puede presentarse en dos formas: 
  * Primaria o congénita: Es el resultado de una insuficiencia o aplasia de los vasos 
linfáticos. En humanos los defectos incluyen hipoplasia de vasos linfáticos, obstrucción 
del conducto torácico y agenesia de los linfonodos inguinales pélvicos y 
retroperitoneales. 1,2 
  * Secundaria o adquirida: Se desarrolla por diversas causas como son falla cardiaca 
derecha, pericarditis restrictiva,  obstrucciones y  neoplasias (linfoma, carcinoma o 
enfermedades inflamatorias que involucren el mesenterio) e idiopáticas. 1,2 
Existe una patología especial asociada a la linfangiectasia intestinal  denominada 
linfangitis lipogranulomatosa. Esta se caracteriza por la formación de lipogranulomas en 
la unión del mesenterio con el intestino delgado, ileon o en ocasiones en el ciego, 
localizándose estos lipogranulomas en la submucosa, muscular, serosa del intestino. 1,2,3  
Van Kruiningen et al, 4 informan que la linfangitis lipogranulomatosa es rara y es una 
condición de tipo adquirido, aparece como una causa poco común de linfangiectasia en 
humanos y perros, posiblemente asociada a la ingesta de sustancias lípidicas  que son 
transportadas junto con los lípidos de la dieta vía linfática donde estos causan 



 

 

linfadenitis regional, linfangitis o linfangiectasia, principalmente dando una respuesta 
granulomatosa.  
Signología  clínica 
Los signos clínicos generalmente están relacionados con el tracto intestinal y estos 
incluyen vómito, diarrea, flatulencias, dolor abdominal. En desordenes primarios de los 
linfáticos pueden causar asimetría de los miembros por el edema. Realizando pruebas de 
laboratorio se puede encontrar linfopenia resultado de la obstrucción linfática del 
conducto y de la infiltración linfoide del intestino, obstruyendo la recirculación de las 
células linfoides a la sangre periférica. Otros hallazgos de laboratorio son la 
hipoproteínemia, hipoalbuminemia y la hipocalcemia que son anormalidades asociadas 
a la enteropatía perdedora de proteínas. 3,4 
Tratamiento 
El tratamiento empleado en humanos consiste en el agradamiento de los vasos 
linfáticos. Algunos pacientes mejoran con una dieta baja en grasas y tomando 
suplementos de ciertos triglicéridos, que tras ser absorbidos, pasan directamente a la 
sangre y no a través de los vasos linfáticos. Si sólo se afecta a una parte pequeña del 
intestino, ésta puede ser extirpada quirúrgicamente. 2,3 
 
CASO CLÍNICO. 
 
El animal fue remetido al Hospital de Pequeñas Especies de la FMVZ- UNAM 
proveniente de Cuernava, Morelos con la historia clínica de anorexia, vómito, diarrea,  
dificultad para respirar y dolor a la palpación abdominal. Anteriormente había sido 
referido con otro médico veterinario el cual le administró flunexin de megublina y 
enrofloxacina, debido al estado físico del animal, murió, antes de realizar pruebas de 
laboratorio y placas radiográficas.  
 
RESULTADOS. 
 
Se recibió en el departamento de Patología de la FMVZ-UNAM, el cadáver para la 
realización de su estudio postmortem.  
Hallazgos macroscópicos: La cavidad torácica contiene 2300 ml de líquido blanco de 
aspecto lechoso (quilotórax), los pulmones están totalmente colapsados. La silueta 
cardiaca se observaba ligeramente redondeada y los vasos linfáticos estaban 
marcadamente dilatados. La cavidad abdominal contiene 2500 ml de líquido blanco, de 
aspecto lechoso. En la unión del mesenterio con el intestino delgado principalmente 
duodeno y  yeyuno se aprecian numerosos nódulos de 0.2 a 0.5 cm de diámetro, blanco 
amarillento, firmes, así mismo los vasos linfáticos mesentéricos están marcadamente 
dilatados (linfangiectasia intestinal). En la luz del intestino se apreciaron 
aproximadamente 20  estructuras parasitarias cuya morfología es compatible con 
Dypilidium caninum. Los linfonodos mesentéricos estaban dos veces aumentados de su 
tamaño. El hígado se encontraba ligeramente aumentado de tamaño, bordes 
redondeados, café oscuro.  
Se recolectaron muestras de pulmón, corazón, intestino delgado y grueso, hígado, 
linfonodos mesentéricos, bazo, riñón, vejiga, cerebro, la cuales fueron fijadas en formal 
al 10%, procesados e incluidos en parafina, cortados y teñidos con H y E, Ziehl 
Neelsen, PAS, Gram y evaluadas por microscopía óptica.  Así mismo, se recolectaron 
muestras del líquido presente en la cavidad torácica para su evaluación bioquímica y 
citológica. 
 



 

 

Resultados de pruebas complementarias:  
Histológicamente: Los vasos linfáticos de la submucosa y serosa del intestino se 
encuentran marcadamente dilatados (linfangiestasia), en ocasiones su luz exhibe 
numerosos cúmulos de macrófagos y linfocitos. En la serosa los linfáticos están 
comprimidos por numerosos agregados de macrófagos y fibroblastos que en ocasiones 
rodean cúmulos de abundante material eosinofílico finamente granular. La lámina 
propia presenta numerosos agregados de linfocitos y células plasmáticas, además hay 
fusión de vellosidades y descamación epitelial moderada. En los linfonodos 
mesentéricos y el bazo se apreció que los folículos linfoides tenían depleción moderada.  
En el hígado se observaron los sinusoides hepáticos dilatados y ocupados por abundante 
cantidad de eritrocitos (congestión).  
Citopatología: 
  * Se observaron abundantes linfocitos y células mesoteliales reactivas. El diagnóstico 
emitido fue quilotórax. 5,6 

Patología clínica: 
  * Triglicéridos: 8.20 mmol / L (normalmente no debe haber triglicéridos en líquido 
torácico y abdominal). 5,6 
 
DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES. 
 
La linfangiectasia primaria o congénita es el resultado de una insuficiencia o aplasia de 
los vasos linfáticos y la linfangiectasia secundaria o adquirida, se desarrolla por diversas 
causas como son fallas cardiacas, obstrucciones, neoplasias en intestino e idiopáticas. El 
diagnóstico de esta patología se lleva acabo mediante los signos clínicos, pruebas de 
laboratorio, las lesiones macroscópicas y microscópicas observadas. La linfangitis 
lipogranulomatosa se asocia infrecuente a linfangiectasia, y es caracterizada por 
lipogranulomas entéricos transmurales.  La inflamación granulomatosa rodea a menudo 
un remanente central de un vaso linfático dilatado. Las medidas de control dietéticas 
sugeridas incluyen cambiar la dieta de los triglicéridos de cadena larga a los 
triglicéridos de cadena media. Es importante señalar que en la literatura existen pocos 
casos informados acerca de la linfangitis lipogranulomatosa  posiblemente asociada a 
linfangiectasia intestinal, como en este caso. 
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Resumen. 

Se presenta un caso de hiperplasia de los Islotes de Langerhans (hiperplasia insular), en 
un felino doméstico de 10 años de edad, macho, mestizo  que  mostraba depresión, 
postración, hiporexia de 2 semanas, pérdida de peso e hipoglucemia (20 – 40 mg/ dl).  
Fue remitido al Hospital de Pequeñas Especies de la FMVZ- UNAM, en donde se le 
aplicó terapia de líquidos a dosis de choque (Solución Hartmann con glucosa al 5 % , 90 
ml/kg/hr). En el electrocardiograma se observó que los intervalos P-R y Q-T  estaban 
aumentados.  El animal murió el segundo día de tratamiento. Fue remitido al 
Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM en donde se realizó  la necropsia; se 
observó el páncreas pálido difuso y el hígado café amarillento con lóbulos agrandados. 
Los hallazgos microscópicos mostraron hiperplasia de los Islotes de Langerhans y de la 
parte exocrina del páncreas. Estos hallazgos se relacionan con el cuadro de hipoglucemia. 
 
Palabras clave: Hiperplasia insular, hipoglucemia. 

 
INTRODUCCIÓN. 
 
El espectro de lesiones proliferativas de los Islotes de Langerhans incluye  hiperplasia 
insular, adenomas y carcinomas,  así como ocurre en otras glándulas endocrinas. Sin 
embargo, la distinción entre estas lesiones proliferativas suele ser complicada y 
generalmente las lesiones se traslapan dificultando el diagnóstico.  La hiperplasia y 
neoformación de células insulares (Islotes de Langerhans) es una entidad patológica poco 
documentada en los animales domésticos, entre ellos los gatos. Puede presentarse en 
presencia o ausencia  de neoplasias pancreáticas.  
Las neoplasias insulares son más comunes que la hiperplasia, representando el 10 % de 
todos los tumores pancreáticos. Generalmente estas lesiones proliferativas suelen ir 
acompañadas de una sobreproducción de las hormonas que sintetizan los Islotes de 
Langerhans, principalmente la insulina. Es por eso que pueden ser causantes de 
síndromes pancreáticos endocrinos, tal como la hipoglucemia. En ausencia de algún tipo 
de neoplasia, la hiperplasia insular puede ser la responsable de la hipoglucemia, debido al 
incremento en el número de células insulares, especialmente las células Beta. 
La hiperplasia insular es una entidad patológica poco documentada en los animales 
domésticos, especialmente en los gatos, por tal motivo, el objetivo de este trabajo, es el 
de describir y discutir un caso de hiperplasia de los islotes de Langerhans. 

 
DESCRIPCIÓN DEL CASO. 
 
Se remite al Hospital de Pequeñas Especies de la Facultad de Medicina Veterinaria y 
Zootecnia de la UNAM (FMVZ – UNAM), un felino doméstico, macho, mestizo, tabby 



 

 

rayado gris  de 10 años de edad, con la siguiente historia clínica: postración, depresión, 
hiporexia de 2 semanas, pérdida de peso, FC: 120, FR: 32, Temp.:  32.6 ° C, mucosas 
pálidas, TLLC: › 3 ″,  deshidratación: 8%, pulso débil y vacío, anodoncia parcial, 
halitosis, sarro dental y debilidad. 
Pruebas diagnósticas antemortem: 
Hemograma: Hematócrito (0.35 L/L)., proteínas plasmáticas (46 g/L).  
Química Sanguínea: Hipoglucemia  (20 – 40 mg/ dl), hipocaliemia (2.64 mmol/L), 
incremento de ALT (2050 U/L), AST (2005 U/L), hiperbilirrubinemia (12.3 µmol/L) por 
daño hepático. 
Electrocardiograma: Se observó bradicardia y los intervalos  P-R  y  Q-T aumentados. 
Ultrasonografía: Sin resultados relevantes. 
Plan terapéutico: Tratamiento de líquidos a dosis de choque (90 ml/kg/hr), solución 
Hartmann con glucosa al 5 % (dos bolos de glucosa 50 % 1 mg/kg), monitoreo de 
glucosa cada 6 hrs., alimento seco y agua.  
El día 1 el animal permaneció bradicárdico, presentó glucemia (20 – 40 mg/ dl), se 
administraron bolos de glucosa.  
El día 2 el animal estaba muy débil e hipoglucémico, se administraron bolos de glucosa 
de nuevo, se observó glucemia de 140 mg /dl  y posteriormente el animal murió.  
Pruebas diagnósticas postmortem : 
Necropsia: 
El cadáver fue remitido al Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM, en donde se 
realizó la necropsia. Los principales hallazgos macroscópicos fueron : páncreas pálido, 
difuso y  petequias multifocales en el hígado, el cual tenía color café amarillento, bordes 
redondeados y consistencia firme.  
Histopatología: 
El estudio microscópico reveló múltiples áreas hipercelulares en el páncreas, de aspecto 
insular (Islotes de Langerhans), con una distribución celular normal. El núcleo redondo, 
eucromático, de cromatina fina granular. También se apreciaron áreas hipercelulares en 
la porción exocrina de aspecto acinar, con distribución normal; células con abundante 
cantidad de citoplasma con gránulos de zimógeno en su interior  y con escaso 
pleomorfismo nuclear. El hígado exhibía múltiples vacuolas en el citoplasma de los 
hepatocitos y disociación de cordones.  
Pruebas especiales: Se hicieron tinciones especiales para gránulos neuroendocrinos 
(Grimelius), sin encontrar cambios relevantes.  
  Diagnóstico morfológico: Hiperplasia grave difusa de los Islotes de Langerhans,     
hiperplasia moderada difusa de los acinis pancreáticos y degeneración vacuolar hepática 
grave  difusa.  
 
DISCUSIÓN Y CONCLUSIÓN. 
 
La hiperplasia insular puede ocasionar síndromes pancreáticos endocrinos, tal como la  
hipoglucemia. La razón principal consiste en el incremento de células insulares 
(especialmente las células Beta), con el consecuente incremento en la producción de 
insulina. La hiperinsulinemia interfiere con la homeostasis de la glucosa, disminuyendo 
la liberación de glucosa del hígado e incrementando el consumo de esta por parte de las 
células titulares.  Además, la insulina disminuye la actividad de enzimas que participan 
en la gluconeogenesis y en la glucogenolisis. De esta manera, la hiperinsulinemia 
originada por la hiperplasia insular, provoca un cuadro de hipoglucemia que en algunos 
casos es grave.  



 

 

Los signos clínicos que pueden presentarse son: convulsiones, debilidad general, paresis 
caudal, depresión, letargia, ataxia, fasciculación muscular, comportamiento anormal, 
polifagia, intolerancia al ejercicio, pérdida de peso, diarrea, e incluso pueden no haber 
signos clínicos. 
Si la hipoglucemia es severa puede redundar en un daño neuronal irreversible y 
finalmente en la muerte. Sin embargo, es poco frecuente que los animales mueran en un 
episodio de hipoglucemia. 
Otra de las alteraciones que se presentan en la hiperinsulinemia, es la disminución de 
potasio (hipocaliemia), ya que al entrar la glucosa a las células introduce también el 
potasio. La hipocaliemia severa puede ocasionar un paro cardíaco fulminante que puede 
provocar la muerte del animal. 
Histológicamente, la hiperplasia insular se caracteriza por un incremento en el número de 
islotes así como en el aumento de tamaño de los mismos. La proliferación de los islotes  
da la apariencia de nidos irregulares y pequeños que puede fusionarse para formar islotes 
más grandes. Las células se observan normales, con citoplasma granular fino, bien 
delimitadas, núcleos eucromáticos y cromatina fina granular. 
Pueden estar afectados un gran número de islotes de Langerhans, sin embargo, puede 
observarse sólo un islote hiperplásico. El tamaño de estos islotes puede ser de 500 µm o 
más, pero no todos se afectan en el mismo grado. Las células insulares mantienen su 
apariencia normal y su arreglo celular dentro del islote, aunque pueden estar aumentadas 
de tamaño.  
La diferenciación entre la hiperplasia insular, el adenoma y el carcinoma  puede llevarse 
a cabo mediante la histopatología, de acuerdo al patrón de crecimiento celular, a la 
presencia de figuras mitóticas, atipia y pleomorfismo celular y en el caso del carcinoma, 
la metástasis es un factor característico. Sin embargo, puede ser útil el uso de otros 
métodos para fortalecer el diagnóstico. Principalmente la microscopía electrónica y la 
inmunohistoquímica. 
Las causas que pueden provocar daño pancreático y redundar en una hiperplasia insular 
son diversas. Compuestos químicos como el ácido dihidro (iso) ascórbico, ciertas 
quinolonas, la estreptozotocina y el aloxano. Estos últimos son tóxicos específicos de 
células Beta. La diabetes, la administración de corticosteroides, hormona de crecimiento, 
incluso el glucagon pueden ocasionar la hiperplasia insular.  La nicotinamida en 
combinación con la estreptozotocina, así como la pirrolizidina se han reportado como 
causas de hiperplasia insular . Se ha reportado en tucanes que un parásito (Atriotaenia 
procyonis ) puede ocasionar hiperplasia insular. 
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PARVOVIRUS CANINO TIPO 2 (PVC-2)  (1998-2003). 
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Resumen. 
El objetivo del presente trabajo es poner de manifiesto la frecuencia de diagnósticos 
patológicos asociados a PVC-2. Se presentan un total de 190 casos con lesiones sugerentes 
a PVC-2  al Departamento de Patología FMVZ-UNAM en el período comprendido entre 
1998 al 2003, el 42% corresponde a machos, el 55% hembras y el 3% restante no fue 
especificado el género. El mes de octubre tiene un mayor porcentaje de incidencia con el 
13% y los meses de agosto y noviembre con  el menor número de casos con el 4% cada 
uno. Así mismo, la razas con mayor predisposición fue el Rottweiler (12%), Chihuahueño, 
Poodle y Basset Hound cada uno con el 9%. La edad de presentación más frecuente es entre  
0-5 meses en el 87% de los casos. Las lesiones que con mayor frecuencia relacionan con 
PVC-2 son: necrosis de criptas intestinales, infiltrado inflamatorio mononuclear, atrofia de 
vellosidades, fusión de vellosidades y presencia de células de regeneración o proclásticas. 
Basado en la frecuencia de perros con lesiones compatibles con PVC-2 es importante 
implementar pruebas diagnósticas de rutina que nos permitan determinar la importancia de 
la enfermedad en México. 
 
INTRODUCCIÓN. 
 
Las gastroenteritis virales cobraron gran importancia a partir de 1978 con la aparición del 
parvovirus canino tipo 2 (PVC-2). 1,2,3 Los primeros informes  en México,  de enteritis 
hemorrágicas sugerentes de parvovirus canino fueron realizados por Stephano y Gómez 
Estrella en 1980. Dos años después, Aguila et al. realiza la determinación de anticuerpos 
contra parvovirus canino en suero; y es hasta 2003 que se hace la identificación del virus  
en heces por medio de la técnica de reacción en cadena de la polimerasa (Amaro et al., 
2003). 
La infección por PVC-2 es a través de  exposición oronasal con restos de heces 
contaminadas con el virus, teniendo un período de incubación de 3 a 5 días.1,4,5   La 
primera replicación es en tejido linfoide de orofaringe, posteriormente por vía linfática, 
llega a linfonodos mesentéricos, timo y  a criptas intestinales; después de uno a cinco días 
de la entrada del virus, se disemina a los epitelios del tracto gastrointestinal y otros 
tejidos como miocardio y médula ósea.  La muerte puede ocurrir debido a deshidratación 
con desequilibrio electrolítico, septicemia secundaria y/o choque endotóxico.6 A la 
necropsia los cambios más significativos se observan en tracto digestivo. La serosa del 
estómago presenta hemorragias  y congestión de la mucosa.3,7,8,9 En intestino las lesiones 
se localizan principalmente en duodeno y yeyuno en donde se observa distensión por gas 
en segmentos, la serosa con aspecto  granular por la presencia de fibrina, así como 
congestión y hemorragia. El contenido intestinal varía desde pastoso amarillo grisáceo 
hasta líquido sanguinolento. La pared del duodeno y el yeyuno está engrosada y 
edematosa, a veces con úlceras redondas y lineales cubierta por parches de fibrina; así 
como, intususcepción del ileon con presencia de zonas necróticas y prominencia de tejido 
linfoide asociado.3,6,7,8 La región perianal presenta restos de heces pastosas o con 



 

 

sangre.3,5.7.8 Los principales cambios histopatológicos en intestino delgado consisten en 
denudación de la mucosa con pérdida de vellosidades. Las criptas intestinales se exhiben 
dilatadas con detritus celulares en su luz, células de regeneración o proclásticas e 
hiperplasia de células caliciformes y en raras ocasiones cuerpos de inclusión 
intranucleares basofílicos o eosinofílicos. En la lámina propia se encuentran agregados de 
células inflamatorias compuestos por linfocitos y células plasmáticas. En ocasiones focos 
de neutrófilos en las vellosidades y cariorrexis de algunas células del epitelio. La 
submucosa puede estar congestionada, edematosa y con hemorragias en algunas 
ocasiones. La capa muscular presenta dilatación de las fibras musculares. La serosa se 
observa edematosa y hemorrágica con infiltrado inflamatorio compuesto por linfocitos y 
neutrófilos. 3,5,9,10,11,12,13 Así mismo, el tejido linfoide asociado, linfonodos y timo 
presentan edema, hemorragias y atrofia.3,5,6,9,10,13,14,15 Otras lesiones menos frecuentes, 
miocarditis intersticial con cuerpos de inclusión intranucleares; edema y congestión en 
pulmón; atrofia de médula ósea y  páncreas. 3,4,5,8,14,15  
El diagnóstico etiológico de  PVC-2  se puede realizar por medio microscopia electrónica 
(ME) utilizando material fecal o tejidos. El aislamiento viral se lleva a cabo en células de 
riñón de origen felino y canino. La prueba de la hemoaglutinación fecal-inhibición de la 
hemoaglutinación (HA-HI) es un método simple y rápido para detectar el virus en 
materia fecal y en muestras de tejidos, tiene una especificidad de 63 – 89% y sensibilidad 
del 87%. 
El objetivo del presente trabajo es poner de manifiesto la frecuencia de diagnósticos 
patológicos asociados a Parvovirus canino tipo 2 en los últimos años. La descripción de 
gastroenteritis asociadas a PVC-2 con las lesiones más frecuentes de acuerdo a la capa 
histológica afectada, la edad de presentación, raza, sexo y época del año.  
 
MATERIAL Y MÉTODOS. 
 
Se revisaron los archivos de necropsias del Departamento de Patología de la FMVZ-
UNAM entre los años 1998 al 2003. Incluyéndose solo aquellos en donde el patólogo 
asociara las lesiones gastrointestinales con una infección con Parvovirus canino. Las 
lesiones intestinales se agruparon de acuerdo a la capa histológica intestinal afectada. Los 
datos de los perros afectados fueron analizados de acuerdo a la raza, género y edad. Por 
otro lado, se determinaron los meses del año en donde hay mayor cantidad de perros 
afectados. 
 
RESULTADOS. 
 
En el período comprendido entre 1998-2003 se recibieron un total de 2505 necropsias de 
las cuales  1654 (100%) correspondieron a perros domésticos donde hubo un total de 190 
casos (5.4%) con lesiones sugerentes a PVC-2. (Gráfica1) 
Los perros de 0 a 5 meses de edad fueron los más afectados presentándose un total de 164 
casos (87%). En perros de 6 a 11 meses se presentaron  18 casos (9%) mientras que 6 casos 
(3%) se presentaron en perros mayores de 1 año y en un caso  (1%) no fue especificado. 
(Gráfica 2) 
En cuanto al género, las hembras presentaron mayor incidencia con 105 casos (55%), 79 
casos (42%) corresponde a machos y 6 casos  (3%)  no fue especificado el género. (Gráfica 
3) 



 

 

Se presentaron 46 razas de las cuales el Rottweiler tiene mayor incidencia con 23 casos 
(12%), seguido por el Poodle con 17 casos (9%), Chihuahueño y Basset Hound cada uno 
con 16 casos (9%). (Gráfica 4) 
Los meses que presentan mayor número de casos fueron octubre con 28 casos (15%) y 
enero y septiembre con 20 casos cada uno (11%), los meses con menor frecuencia fueron 
agosto con 7 casos (3.6%) y noviembre con 8 casos (4.2%). 
Las lesiones descritas con mayor frecuencia fueron: necrosis de criptas intestinales (73%), 
infiltrado inflamatorio mononuclear (43%), atrofia de vellosidades (41%), fusión de 
vellosidades ( 41%) y presencia de células de regeneración o proclásticas (31.5%). 
(Cuadro 1). 
 

CUADRO 1: LESIONES INTESTINALES ASOCIADAS A PVC-2. 
DEPARTAMENTO DE PATOLOGÍA FMVZ-UNAM (1998-2003) 

       

LESIÓN 
NO. DE 
CASOS % 

MUCOSA     
Necrosis de Criptas 139 73.15 

Infiltrado Inflamatorio 
Mononuclear 82 43.15 

Atrofia de Vellosidades 78 41.05 
Células Proclásticas 60 31.57 

Fusión de Vellosidades 50 26.31 
Hemorragia 9 4.73 

Cuerpos de Inclusión 4 2.1 
Hiperplasia de Células 

Caliciformes 3 1.58 
Dilatación de Criptas Intestinales 2 1.05 

Edema 1 0.53 
Hiperplasia de Criptas 

Intestinales 0 0 
Congestión 0 0 

SUBMUCOSA     
Edema 5 2.63 

Hemorragia 3 1.58 
Congestión 0 0 

MUSCULAR     
Edema 2 1.05 

Infiltrado inflamatorio 0 0 
SEROSA     

Edema 0 0 
Hemorragias 0 0 

Infiltrado inflamatorio 0 0 
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DISCUSIÓN. 
 
En este trabajo las lesiones intestinales microscópicas que más se asocian a la infección por 
parvovirus canino tipo 2 consisten en necrosis de criptas intestinales, atrofia y fusión de 
vellosidades, presencia de células de regeneración o proclásticas, sin embargo, lesiones 
como cuerpos de inclusión intranucleares, hiperplasia de células caliciformes y dilatación 
de criptas intestinales no se presentan de manera ordinaria. Por otra parte las lesiones en la 
submucosa, muscular y serosa generalmente no son evaluadas. Las lesiones encontradas en 
la mucosa dan la pauta para realizar el diagnóstico morfológico con asociación viral. Sin 
embargo, estas lesiones pueden estar presentes en otras infecciones virales como los 
coronavirus donde el daño al intestino es principalmente el borde de las vellosidades donde 
produce atrofia de las mismas y aumento del tejido de la lámina propia. 1, 10 En el caso de 
los rotavirus las lesiones en general son discretas.10  La hepatitis infecciosa canina, además 
de la gastroenteritis, hay marcada hepatitis y edema de la vesícula biliar entre otros 
cambios.1, 2, 10 La edad de afectación concuerda a lo referido en la literatura ya que los 
cachorros menores a 6 meses de edad son los más afectados, así como la raza Rottweiler y 
Cobrador de Labrador. 1,2, 3, 10 
 
CONCLUSIÓN. 
 
En el diagnóstico de necropsias, frecuentemente se describen lesiones intestinales asociadas 
a Parvovirus canino sin un diagnóstico etiológico, por lo que  no se sabe con certeza la 
importancia de la enfermedad en México. Por lo que es necesario implementar pruebas 
diagnósticas de rutina seguras y rápidas que nos permitan el estudio de la enfermedad, aún 
cuando el animal ya falleció; como la inmunohistoquímica que  emplea tejidos fijados e 
incluidos en parafina, que da una reacción permanente y cuyos resultados pueden 
observarse con un microscopio de luz ordinario. 
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Resumen 
La abamectina es antiparasitario obtenido de la fermentación de Streptomyces avermitis. En 
aves se utiliza contra infecciones por ácaros en gallinas de postura y reproductoras. A pesar de 
que los coccidiostatos ionoforos son producto de la fermentación de bacterias del mismo 
género no se han realizado informes sobre su efecto contra coccidias. La coccidiosis aviar es 
una enfermedad causada por protozoarios del genero Eimeria. Las especies de relevancia en la 
avicultura son Eimeria acervulina, E. maxima y E. tenella. El objetivo de este trabajo fue 
determinar el efecto de la abamectina sobre el número de ooquistes en heces y Eimerias 
intracelulares  en la mucosa intestinal de pollos de engorda inoculados con Eimeria 
acervulina, Eimeria maxima y Eimeria tenella.  El experimento se llevó a cabo en unidades de 
aislamiento, se utilizaron 120 pollos de engorda. Se diseñaron 3 tratamientos (A, B y C) con 
40 aves cada uno. Al tratamiento A, se le adicionó 7.8 ppm de abamectina en el alimento. Las 
aves de los grupos A y B se inocularon con 293,800 ooquistes esporulados de coccidias en la 
siguiente proporción: E. acervulina 58%, E. máxima 30% y E. tenella 12%. Las aves fueron 
sacrificadas a los 5, 6, 7 y 8 días posinoculación para necropsia en donde se evaluaron las 
lesiones macroscópicas en intestino mediante el método de Johnson y Reid. Se colectaron 
muestras de heces de 10 aves directamente de la cloaca y se realizo el conteo de ooquistes por 
el método de Mc. Master. Se colectaron muestras de intestino (duodeno, yeyuno y ciego), las 
cuales fueron fijadas en formalina al 10% y procesadas por las técnicas de rutina inclusión en 
parafina y tinción con hematoxilina-eosina para su posterior evaluación por microscopía 
óptica. El grupo A (tratado con abamectina mostró mayor número de intestinos con lesiones 
asociadas a Eimeria tenella con diferencia estadística significativa respecto al resto de los 
grupos a los 6 y 8 días posinoculación. Hecho que se repitió al observarse un mayor número 
de ooquistes en heces y Eimerias intracelulares en la mucosa intestinal de duodeno  (5 días 
posinoculación) y ciego (7 y 8 días posinoculación).  
  
Palabras clave: Eimerias intracelulares, mucosa intestinal, abamectina. 
 
INTRODUCCIÓN. 

 
La abamectina es un antiparasitario natural que se obtiene de la fermentación de Streptomyces 
avermitis . La farmacocinética  de este desparasitante tiene como base la liberación del ácido 
gamma amino butírico (GABA) el cual es un inhibidor de la placa neuromuscular del parásito. 
La abamectina es muy utilizada en medicina veterinaria contra endoparásitos y ectoparásitos, 
tanto de mamíferos como de aves. Principalmente se utiliza contra infecciones por ácaros en 
gallinas de postura y reproductoras; sin embargo, en la avicultura no se ha reportado el efecto 
contra coccidias a pesar de que los coccidiostatos ionoforos y algunas especies de antibióticos 
anticoccidianos son productos de la fermentación de bacterias del mismo género. 



 

 

 
La coccidiosis aviar es una enfermedad parasitaria ocasionada por protozoarios del genero 
Eimeria siendo las más importantes en el pollo de engorda Eimeria acervulina, E. maxima y E. 
tenella. A pesar de los adelantos en quimioterapia, manejo, nutrición y genética. Las pérdidas 
económicas a nivel mundial durante el 2001 por coccidiosis se estimaron en $800 millones de 
dólares anuales, el gasto en medicación preventiva sobrepasa los 90 millones de dólares en 
E.U.A. y más de 300 millones de dólares en todo el mundo.  
Los protozoarios del género Eimeria dado su ciclo biológico se multiplican en la mucosa 
intestinal, ocasionando daño tisular el cual repercute sobre la absorción de nutrientes y 
aumenta la susceptibilidad a otros agentes patógenos como el Clostridium sp. 
Los signos clínicos que presentan las aves son plumas erizadas, disminución del consumo de 
alimento, pérdida de peso, diarreas con moco amarillo a naranja o sangre y la pigmentación 
cutánea suele verse afectada. Las lesiones características de E. acervulina  en duodeno son: 
nidos de  esquizontes que se observan como puntilleo blanco sobre la mucosa; E. maxima  en 
yeyuno se manifiesta con  moco de color amarillo a naranja y pérdida de la forma del intestino 
“abalonamiento”; E. tenella provoca tiflitis  hemorrágica y engrosamiento de la mucosa en 
ciegos. 
El objetivo de este trabajo fue determinar el efecto de la abamectina sobre el número de 
ooquistes en heces y Eimerias intracelulares  en la mucosa intestinal de pollos de engorda 
inoculados con Eimeria acervulina, Eimeria maxima y Eimeria tenella. 
 
MATERIAL Y MÉTODOS. 
 
El experimento se llevó a cabo en unidades de aislamiento de la Facultad de Medicina 
Veterinaria y Zootecnia de la UNAM. Se utilizaron  baterías   con calefacción eléctrica en 
donde fueron alojados 120 pollos de engorda provenientes de una incubadora comercial. Las 
aves fueron alimentadas con una dieta basada en sorgo y pasta de soya sin medicación y 
promotor de crecimiento, hasta los 34 días de edad. Se diseñaron 3 tratamientos (A, B y C), 
con 40 aves cada uno.  
En el caso del tratamiento A, al alimento se le adicionó 7.8 ppm de abamectina. Las aves de 
los grupos A y B fueron inoculadas por medio de sonda esofágica a los 35 días de edad con un 
inoculo que contenía 293,800 ooquistes esporulados de coccidias con las siguientes 
proporciones: E. acervulina 58%, E. máxima 30% y E. tenella 12%.  
Las aves fueron sacrificadas a los 5, 6, 7 y 8 días posinoculación para necropsia en donde se 
evaluaron las lesiones macroscópicas asociadas a la infección por protozoarios del genero 
Eimeria mediante el método de Johnson y Reid. El cual es un sistema de calificaciones que va 
de 0 a 4+.  
Asimismo, se colectaron muestras de heces de 10 aves directamente de la cloaca. Dichas 
muestras fueron conservadas en dicromato de potasio el 2.5% en una proporción 1:5 
(heces:dicromato). El conteo de ooquistes se realizó mediante la técnica de Mc. Master y los 
resultados fueron expresados como número de ooquistes por gramo de heces. 
Se colectaron muestras de intestino (duodeno, yeyuno y ciego), las cuales fueron fijadas en 
formalina al 10% y procesadas por las técnicas de rutina inclusión en parafina y tinción con 
hematoxilina-eosina para su posterior evaluación por microscopía óptica. La evaluación 
histológica se realizó por medio de un microscopio óptico con objetivo seco débil (10x), para 
la el conteo de estructuras parasitarias presentes en la mucosa intestinal de cada una de las 
secciones colectadas.  



 

 

Análisis estadístico: La cantidad de coccidias en heces e intracelulares entéricas se utilizó 
análisis de varianza y prueba de Tukey para la diferencia entre medias. Mientras que la 
cantidad de intestinos conteniendo coccidias intracelulares se uso  prueba de Xi Cuadrada. Y 
para evaluar las lesiones microscópicas se utilizó la prueba de U de Mann-Whitney. La 
significancia estadística se fijó en P<0.05.  
 
RESULTADOS. 

 
Evaluación de lesiones macroscópicas 
5 días posinoculación 
La calificación asignada a los 3 segmentos de intestino evaluados (duodeno, yeyuno y ciego) 
fue de 0, para los 3 grupos. Dicha calificación se mantuvo de esta manera a los 6, 7 y 8 días 
posinoculación en el caso del grupo C (testigo negativo) (Cuadro 1) 
6 y 8 días posinoculación 
El grupo A mostró mayor número de intestinos con lesiones asociadas a Eimeria tenella con 
diferencia estadística significativa respecto al resto de los grupos. (Cuadro 1) 
Número de ooquistes en heces 
En cuanto al número de ooquistes en heces el grupo C se mantuvo negativo desde los 5 hasta 
los 8 días posinoculación. En el caso del grupo A este mostró mayor numero de ooquistes con 
diferencia estadística significativa respecto al resto de los grupos a partir del día 6 
posinoculación hasta el 8 (Cuadro 2).  
Número de Eimerias intracelulares en la mucosa intestinal 
El número de Eimerias en la mucosa intestinal el grupo C se mantuvo negativo desde los 5 
hasta los 8 días posinoculación. En el caso del grupo A este mostró mayor numero de Eimerias 
intracelulares en la mucosa del duodeno al día 5 posinoculación y en la mucosa del ciego al  
los días 7 y 8 posinoculación con diferencia estadística significativa con respecto al resto de 
los grupos (Cuadro 3). 
 
 
Cuadro 1. Moda de lesiones intestinales macroscópicas según el método de Johnson y Reid en pollos de engorda 

tratados con abamectina. Entre paréntesis intestinos con lesiones entre total de intestinos. 
Días posinoculación  

5 6 7 8 
 D Y C D Y C D Y C D Y C 

GRUPO A  
(Tratado) 

0 
(0/10) 

0 
(0/10) 

0 
(0/10) 

2+ 
(10/10) 

1+ 
(10/10) 

1+a 
(10/10) 

1+ 
(10/10) 

1+ 
(10/10) 

1+ 
(10/10) 

2+ 
(10/10) 

2+ 
(10/10) 

3+a 
(10/10) 

Grupo B  
(Testigo 
positivo) 

0 
(0/10) 

0 
(0/10) 

0 
(0/10) 

2+ 
(6/10) 

1+ 
(8/10) 

0b 
 (2/10) 

1+ 
(10/10) 

1+ 
(10/10) 

1.5+ 
(10/10) 

2+ 
(10/10) 

2+ 
(10/10) 

1+b 
(8/10) 

Grupo C 
 (Testigo 
negativo) 

0 
(0/10) 

0 
(0/10) 

0 
(0/10) 

0 
(0/10) 

0 
(0/10) 

0b 
(0/10) 

0 
(0/10) 

0 
(0/10) 

0 
(0/10) 

0 
(0/10) 

0 
(0/10) 

0c 
(0/10) 

D= Duodeno, Y= Yeyuno, C= Ciego 
Literales distintas dentro de la misma columna indican diferencia significativa (P<0.05) 
 



 

 

 
Cuadro 2. Promedio ± desviación estándar del número de ooquistes en heces de pollos de engorda tratados con 
abamectina 

 Días posinoculación 
 5 6 7 8 

GRUPO A 
(Tratado) 

110.2±96.35 a 8,107,878.4±185,722.9 a 1,037,021±149,998.7a 1,214,885.2±164,192.8 a 

Grupo B 
(Testigo 
positivo) 

320±137.8 a 33,200±11,256,1 b 44,558.2±24,505.5 b 38,315.2±18,542.9 b 

Grupo C 
(Testigo 
negativo) 

0±0b 0±0c 0±0c 0±0c 

Literales diferentes en una columna indican diferencia significativa (P<0.05). 
 
 
Cuadro 3. Promedio ± desviación estándar del número de protozoarios del género Eimeria en la mucosa intestinal de 
duodeno, yeyuno y ciego de pollos de engorda tratados con abamectina. Entre paréntesis cantidad de pollos positivos a 
la presencia de coccidias ente el total de pollos tratados o inoculados 

DUODENO 
Días posinoculación 

 

5 6 7 8 
GRUPO A 
(Tratado) 

206.5±147.08ª 
(3/5) 

791.8±492.95ª 
(4/5) 

962.6±354.43ª 
(5/5) 

241.6±137.44ª 
(5/5) 

Grupo B 
(Testigo 
positivo) 

15.2±31.75b 
(1/5) 

349.2±130.08ª  
(5/5) 

762.4±679.63ª 
(5/5) 

240.8±234.54ª 
(5/5) 

Grupo C 
(Testigo 
negativo) 

0±0b 
(0/5) 

0±0c 
(0/5) 

0±0b 
(0/5) 

0±0b 
(0/5) 

 
YEYUNO  

5 6 7 8 
GRUPO A 
(Tratado) 

0±0a 
(0/5) 

83.2±106.74ª 
(5/5) 

1377.8±1024.48ª 
(5/5) 

216.4±82.4ª 
(5/5) 

Grupo B 
(Testigo 
positivo) 

0±0a 
(0/5) 

44.8±31.6ª 
(4/5) 

1117.6±470.7ª 
(5/5) 

304.8±344.3ª 
(5/5) 

Grupo C 
(Testigo 
negativo) 

0±0a 
(0/5) 

0±0b 
(0/5) 

0±0b 
(0/5) 

0±0b 
(0/5) 

 
CIEGO  

5 6 7 8 
GRUPO A 
(Tratado) 

0±0a 
(0/5) 

0±0a 
(0/5) 

364.6±376.69ª 
(5/5) 

2416±2653.1ª 
(5/5ª) 

Grupo B 
(Testigo 
positivo) 

0±0a 
(0/5) 

0±0a 
(0/5) 

54.6±73.48b 
(2/5) 

151.6±336.75b 
(1/5b) 

Grupo C 
(Testigo 
negativo) 

0±0a 
(0/5) 

0±0a 
(0/5) 

0±0b 
(0/5) 

0±0b 
(0/5) 

Literales diferentes por porción de intestino y dentro de una columna indican diferencia significativa (P<0.05). 
 



 

 

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES. 
 
En este experimento se observó un incremento en el número de ooquistes en heces y Eimerias 
intracelulares en la mucosa intestinal de las aves tratadas con abamectina, esto tal vez pueda 
asociarse al posible efecto antibiótico que tiene este antiparasitario, que al disminuir la carga 
bacteriana en la mucosa intestinal provee un medio adecuado para la proliferación de 
coccidias. Sin embargo, se requieren realizar otros estudios en donde se evalué dicho efecto 
sobre la mucosa. 
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Resumen. 
En años recientes se ha incrementado la incidencia de trastornos neoplásicos de carácter 
linfoproliferativo en aves comerciales. Este aumento se ha encontrado en todos los estados 
de la República Mexicana; así como en los países que cuentan con avicultura tecnificada. 
La enfermedad linfoproliferativa más común en estas aves es la enfermedad de Marek 
(EM). La EM es producida por un herpesvirus y se caracteriza por causar infiltrado linfoide 
neoplásico, tiene 5 presentaciones, dependiendo del tejido que afecte: la nerviosa, visceral, 
ocular, cutánea y muscular. Su importancia económica radica en su capacidad 
inmunodepresora ya que el virus de la EM (VEM) infecta inicialmente a los linfocitos B y 
posteriormente a los linfocitos T, impidiendo su actividad biológica y produciendo su lisis, 
ya sea por apoptosis o necrosis. Otras pérdidas económicas se producen por decomisos en 
la planta de procesamiento y desechos de pollos retrasados. Aunque las cepas del VEM no 
causan gran mortalidad, la inmunodepresión predispone a gran variedad de enfermedades 
secundarias que también ocasionan mortalidad y pollos con baja ganancia de peso. 
La bolsa de Fabricio en casos de enfermedad de Marek  aunque comúnmente suele 
atrofiarse, puede exhibir infiltración linfoide neoplásica pleomórfica interfolicular. Dicha 
lesión morfológicamente es distinta a la descrita para leucosis linfoide, en donde los 
tumores son nodulares y se asocian al agrandamiento de los folículos debido a la 
proliferación de linfoblastos neoplásicos. El objetivo de este trabajo es describir 3 casos de 
enfermedad de Marek con atrofia bursal e infiltrado linfoide neoplásico interfolicular en 
aves reproductoras. 
 
Palabras clave: enfermedad de Marek, bolsa de Fabricio,  

 
INTRODUCCIÓN. 

 
En años recientes se ha incrementado la incidencia de trastornos neoplásicos de carácter 
linfoproliferativo en aves comerciales. Este aumento se ha encontrado en todos los estados 
de la República Mexicana; así como en los países que cuentan con avicultura tecnificada. 
La enfermedad linfoproliferativa más común en estas aves es la enfermedad de Marek 
(EM). Tiene 5 presentaciones: nerviosa, visceral, ocular, cutánea y muscular. 
El virus que causa la enfermedad de Marek es miembro de la familia Herpes viridae, 
subfamilia Alphaherpesvirinae y ha sido designado como Gallid herpesvirus 2, 
antigénicamente esta relacionado con el Meleagrid herpesvirus 1. El genoma del virus esta 
constituido por ADN. El VEM en su forma infectante con envoltura y libre de células es 
muy resistente al medio ambiente. 
Se han descrito 3 serotipos de herpesvirus aviares: 

1. VEM de baja y alta virulencia y cepas atenuadas 
2. Herpesvirus de pollo avirulento y no oncogénico 



 

 

3. Hespesvirus de pavo, avirulento y no oncogénico 
La morbilidad y mortalidad por EM es variable; sin embargo, se ha descrito que pollos de 
engorda vacunados enferman hasta un 2% y en gallinas de postura la mortalidad no debe 
rebasar el 4% al romper postura. 
Los patotipos del VEM más agresivos son aquellos que inducen lesiones y mortalidad aun 
en aves vacunadas adecuadamente. Por ejemplo, la cepa TK aislada de pollos de engorda en 
Delmarva en 1993, ocasionó grandes pérdidas por decomisos asociados a lesiones cutáneas. 
Esta cepa es capaz de inducir tumores en pavos inoculados experimentalmente. Se especula 
que algunos de los virus muy virulentos de la EM pueden aparecer en la naturaleza de 
forma espontánea como resultado de la presión de la sección natural para su evolución. Esta 
selección es favorecida por el empleo de vacunas, malas prácticas de limpieza y 
desinfección; así como explotaciones con parvadas de edades múltiples.  
Los signos característicos de EM son nerviosos y se presentan alrededor o después de la 4 
semana posinfección, observándose paresia progresiva, parálisis de una o mas 
extremidades, buche penduloso, incoordinación y ceguera. Además las aves presentan 
caquexia, anorexia, depresión, deshidratación y diarrea. En casos cuya infección es por 
cepas muy virulentas las parvadas son poco uniformes y la muerte ocurre con ausencia de 
engrosamiento nervioso y neoplasias. 
Los hallazgos macroscópicos dependerán del tipo de presentación por lo que se pueden 
observar lesiones nodulares blanco marfil o blanco grisáceo bien delimitadas en órganos 
como ovario, pulmón, corazón, mesenterio, riñón, hígado, bazo, adrenal, páncreas, 
proventrículo e intestino. Los nervios afectados exhiben perdida de las estriaciones, cambio 
de color perlado a gris amarillento, las lesiones con frecuencia son unilaterales. 
Microscópicamente estas lesiones tumorales están compuestas por linfocitos pleomórficos, 
células plasmáticas, macrófagos y células reticulares. Los linfocitos pleomórficos se 
caracterizan por su alto grado de anisocitosis y anisonucleosis. Esta infiltración neoplásica 
se puede encontrar en los órganos afectados por las cinco presentaciones macróscopicas de 
EM. En el caso de bolsa de Fabricio aunque comúnmente suele atrofiarse, puede exhibir 
infiltración linfoide neoplásica pleomórfica interfolicular. Dicha lesión morfológicamente 
es distinta a la descrita para leucosis linfoide, en donde los tumores son nodulares y se 
asocian al agrandamiento de los folículos debido a la proliferación de linfoblastos 
neoplásicos. 
 
CASO CLÍNICO. 

 
En 3 explotaciones de aves reproductoras de entre 12 y 16 semanas de la zona centro de la 
República Mexicana. Las aves presentaron postración, parálisis de una o mas extremidades 
y mortalidad acumulada del 5%.  
Hallazgos macroscópicos 
Los hallazgos mas relevantes fueron hepatomegalia y esplenomegalia en el  30-40% de las 
aves, nódulos blanco amarillos que medían 0.2-0.5 cm en pulmón, corazón, intestino, 
páncreas, proventrículo, hígado, riñón, mesenterio, ovario y testículos, los nervios exhibían 
perdida de las estriaciones, eran de color gris amarillento, dicha lesión era unilateral y se 
observó en el 20-30% de las aves. Las bolsas de Fabrico en el 40-60% de las aves estaban 
disminuidas de tamaño.  
Se realizó la disección de los tejidos afectados y se tomaron muestras para histopatología 
las cuales fueron conservadas en formol al 10% y procesadas por las técnicas de rutina 



 

 

inclusión en parafina y tinción con hematoxilina-eosina para su posterior evaluación por 
microscopía óptica. Asimismo, se colectaron muestras de sangre para la obtención de suero 
y su posterior determinación de anticuerpos contra el subgrupo J de leucosis aviar mediante 
una prueba ELISA. Además se tomaron muestras de bolsa de Fabricio para ELISA de 
captura de antígeno para la proteína p27 de leucosis aviar. 
Hallazgos microscópicos 
Bolsa de Fabricio: En algunas entre los folículos linfoides atrofiados se observan densos 
agregados de células linfoides neoplásicas compuestos por linfocitos grandes, pequeños y 
linfoblastos, además de escasas células reticulares. Asimismo se observan múltiples focos 
de necrosis y apoptosis; así como de 3-5 mitosis por campo aleatorio 40x, además de 
múltiples quistes intraepiteliales, intrafoliculares, hiperplasia epitelial de moderada a 
severa. En otros casos la despoblación linfoide era severa y se apreciaban numerosos 
quistes intrafoliculares. 
Nervio periférico: Exhibe numerosos agregados de células linfoides neoplásicas 
compuestos por linfocitos grandes, pequeños y linfoblastos. Asimismo hay proliferación de 
leve a moderada de células de Schwann. 
Encéfalo: Alrededor de los vasos sanguíneos del cerebro y cerebelo se aprecian de 3-4 
capas de linfocitos. Asimismo, en las menínges se aprecia de leve a moderado infiltrado 
inflamatorio compuesto por linfocitos, macrófagos y escasas células plasmáticas. 
Hígado: Principalmente alrededor de venas centrales y espacios porta se observan densos 
agregados de células linfoides neoplásicas compuestos por linfocitos grandes, pequeños y 
linfoblastos, además de escasas células reticulares, sostenidas por un fino estroma de tejido 
fibrovascular. Asimismo se observan múltiples focos de necrosis y apoptosis; así como de 
3-5 mitosis por campo aleatorio 40x. Dichas células neoplásicas infiltran y sustituyen a los 
cordones hepáticos, en algunas ocasiones se observan numerosos grupos de células 
linfoides intravasculares. 
Bazo: Los folículos linfoides y centros germinales se encuentran densamente poblados por 
células linfoides neoplásicas, al igual que la periferia de arterias y arteriolas. Dichas células 
neoplásicas son como las antes descritas en el hígado e infiltran y sustituyen la pulpa roja. 
Riñón: Infiltrando el espacio intersticial y sustituyendo a los túbulos y glomérulos se  
observan densos agregados de células linfoides neoplásicas como las antes descritas en 
bolsa de Fabricio, nervio, hígado y bazo.  
Duodeno: La capa serosa y la muscular de dicho órgano se encuentra densamente infiltrada 
por células linfoides neoplásicas como las antes descritas en bolsa de Fabricio, nervio, 
hígado, bazo y riñón. 
Páncreas: Infiltrando y sustituyendo los acinis e islotes pancreáticos se observan densos 
agregados de células linfoides neoplásicas como las antes descritas en bolsa de Fabricio, 
nervio, hígado, bazo, riñón y duodeno. 
Proventrículo: Infiltrando la mucosa, glándulas y en ocasiones la muscular y serosa se 
observan densos agregados de células linfoides como las antes descritas en bolsa de 
Fabricio, nervio, hígado, bazo, riñón y duodeno. 
Se revisaron también secciones de pulmón, corazón, ovario, testículo y mesenterio las 
cuales también exhiben infiltrado linfoide neoplásico como el descrito en bolsa de Fabricio, 
nervio, hígado, bazo, riñón, duodeno y proventrículo.  



 

 

Pruebas complementarias 
Los resultados de ELISA para anticuerpos contra el subgrupo J fueron negativos al igual 
que la ELISA de captura, a partir de bolsa de Fabricio, para la proteína p27 de leucosis 
aviar. 
Criterio diagnóstico 
Con base en los resultados de las pruebas complementarias, los hallazgos macro y 
microscópicos descritos aunado a la edad de presentación de la enfermedad en estas aves el 
diagnóstico para estos 3 casos fue de Enfermedad de Marek. 
 
DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES. 

 
El diagnóstico diferencial de las enfermedades linfoproliferativas en aves se ha realizado 
con criterios basados en patología y más recientemente en virología y serología. En el caso 
de enfermedad de Marek los criterios serológicos y virológicos no tienen utilidad práctica 
ya que la mayoría de las aves se vacunan al día de edad y/o los pollos y gallinas se infectan 
en el transcurso de su vida y solo algunos enferman. Por lo que estas aves pueden ser 
positivas al aislamiento y a la detección de anticuerpos. Por tal motivo la histopatología es 
el método de diagnóstico con más utilidad en la práctica en México, siempre y cuando se 
incluyan de rutina nervios periféricos y bolsa de Fabricio, además de considerar la edad de 
las aves. 
En este caso la histopatología de bolsa de Fabricio, aunado a los hallazgos descritos en 
sistema nervioso y demás órganos orientan el diagnóstico a enfermedad de Marek. Esto 
debido a que de acuerdo con la literatura la bolsa de Fabricio en casos de enfermedad de 
Marek  aunque comúnmente suele atrofiarse, puede exhibir infiltración linfoide neoplásica 
pleomórfica interfolicular. Dicha lesión morfológicamente es distinta a la descrita para 
leucosis linfoide, en donde los tumores son nodulares y se asocian al agrandamiento de los 
folículos debido a la proliferación de linfoblastos neoplásicos. Estos cambios son 
fácilmente identificados por histopatología. 
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Resumen. 
La paratuberculosis o enfermedad de Johne de los rumiantes es causada por Mycobacterium 
avium subsp. paratuberculosis (Map). Map no está considerada como una bacteria patógena 
para el humano; sin embargo, múltiples trabajos de investigación han relacionado a esta 
micobacteria en la patogenia de la enfermedad de Crohn (EC), un padecimiento inflamatorio 
crónico e idiopático que afecta el tracto gastrointestinal de los humanos. En este estudio se 
estandarizó la técnica de hibridación in situ en tejidos fijados con formalina e incluidos en 
parafina para detectar la secuencia IS900, específica de Map, en muestras intestinales de 
rumiantes con paratuberculosis y humanos con EC. Por medio de esta técnica se apreció 
reacción positiva en el 100% de los casos de animales con presentación pluribacilar y 
57.14%% de aquellos con presentación paucibacilar; así como  en 100% de los pacientes con 
presentación granulomatosa de la EC y 37.50% con presentación no granulomatosa. Los 
resultados sugieren que mediante hibridación in situ es posible identificar tanto formas 
bacilares como  esferoplastos de Map. La identificación de Map en relación con los sitios de 
lesión inflamatoria  en los casos de EC permite suponer que es responsable de la respuesta 
inmunológica observada; así como de una potencial zoonosis. 
 
 
INTRODUCCIÓN. 
 
La enfermedad de Crohn (EC) afecta cualquier segmento del tracto gastrointestinal de los 
humanos, las lesiones macro y microscópicas que se presentan en estos pacientes son similares 
a las de los rumiantes con paratuberculosis; por esta razón desde la  primera descripción de 
esta enfermedad diversos investigadores vinculan a las micobacterias en la patogenia de la EC. 
Actualmente la evidencia que involucra a Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis en la 
etiología de la EC incluye el aislamiento bacteriológico, serología y PCR positiva en una 
mayor proporción de pacientes con EC que en los controles. Incluso se ha sugerido que la 
transmisión de los animales al hombre ocurre principalmente a través de la leche, ya que las 
vacas con paratuberculosis pueden eliminar grandes cantidades de micobacterias en leche. 
Además se ha comprobado que esta micobacteria es capaz de resistir la pasteurización. Con 
base en lo anterior, el gobierno del Reino Unido ha decidido tomar medidas precautorias  para 
evitar el ingreso de animales con esta enfermedad, así como sus productos, en la cadena 
alimenticia de los humanos.  
 



 

 

MATERIAL Y MÉTODOS. 
 
Se emplearon  bloques de parafina con muestras de intestino de 15 rumiantes: 1 bovino, 2 
caprinos y 13 ovinos a los que previamente se les diagnosticó paratuberculosis por medio de  
histopatología, AGID y ELISA. Así mismo, se utilizaron bloques de parafina con 23 muestras 
de intestino de humanos con enfermedad de Crohn. Las 23 muestras corresponden a 14 
pacientes, por lo que en 8 casos se analizaron 2 muestras y en 1 caso se analizaron 3 muestras. 
En un solo caso con múltiples muestras, una de éstas se clasificó dentro del grupo C y otra en 
el grupo D.  El grupo C quedó constituido por 7 pacientes y 10 muestras, mientras que al 
grupo D correspondieron 8 pacientes con 13 muestras.  Las muestras de EC provienen del 
Instituto Nacional de Nutrición “Salvador Zubirán”. Como control negativo, se utilizó una 
muestra de intestino de humano con diagnóstico de tuberculosis intestinal. Este último caso 
procede del Instituto Nacional de Pediatría. 
Antes de realizar la técnica de hibridación in situ, se realizó  un examen histopatológico  en 
todos los cortes de intestino teñidos con hematoxilina y eosina (HyE) y con la técnica de 
Ziehl-Neelsen (ZN) para clasificar las lesiones, así como para elegir el área para la aplicación 
de la sonda de hibridación 
Los 15 casos de paratuberculosis se clasificaron de acuerdo a la  presencia o ausencia de 
bacilos ácido alcohol resistentes y se integraron dos grupos: grupo A: reacción granulomatosa 
ZN(+)  con 8 casos y grupo B: reacción granulomatosa ZN(-) con 7 casos. Los 23 bloques 
pertenecientes a pacientes con enfermedad de Crohn se clasificaron de acuerdo al tipo de 
infiltrado inflamatorio. Así, el grupo C se conformó por aquellos casos granulomatosos y el 
grupo D por los no granulomatosos. 
Hibridación in situ:  
Se realizaron cortes de 1 �m de espesor y se colocaron en el extremo de laminillas 
electrocargadas con capilaridad. La sonda biotinilada que se utilizó consta de 25 bases 
nitrogenadas: TAGGACTGGTCGGCTGCAAGGTAG. Esta secuencia corresponde a la 
cadena 3’ de la región 639-664   de la secuencia de inserción IS900, exclusiva de a 
Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis.   
De manera inicial se removió la parafina de las secciones, para esto se reblandeció la parafina 
al introducir las laminillas en un horno a 60 °C, durante 30 minutos y posteriormente se 
disolvió la parafina sumergiendo las laminillas en xilol, durante 5 minutos. Inmediatamente se 
retiró el exceso de xilol al sumergir las laminillas 20 pases en 2 baños de alcohol etílico 
absoluto. Posteriormente, se hidrató el tejido en 2 baños de alcohol etílico de 96°, durante 20 
pases. A continuación se realizó la digestión enzimática que consistió en agregar 1 gota de 
solución de proteinasa K (200 ng/ml) al tejido y colocar las laminillas a 42 °C durante 10 
minutos en el termoblock. El siguiente paso consistió en eliminar los residuos de proteinasa K 
con agua destilada y agregar al tejido 2 gotas de H2O2 al 0.3%, durante 5 minutos a 
temperatura ambiente (TA). A continuación se eliminó el exceso de peróxido y se procedió a 
deshidratar el tejido, esto se logró sumergiendo las laminillas 20 pases en: agua destilada, 
alcohol metílico 50°, alcohol 70° y alcohol 96°. Posteriormente, se secaron las laminillas a TA 
y se depositaron sobre el tejido 7-10 �l de la sonda por cada caso, a una concentración de 
17.04 �g/ml, y se empalmaron dos laminillas con capilaridad. Seguidamente, las laminillas se 
colocaron en el termoblock a 94.5 °C, durante 10 minutos para que se realizara la 
desnaturalización del ADN y a continuación se cambió la temperatura a 37°C y se dejaron las 
laminillas así durante toda la noche. Al día siguiente se preparó la solución de astringencia 
(0.015 M NaN3), realizando una dilución 1:50 del producto comercial con agua destilada 



 

 

estéril. Las laminillas se sometieron a 4 lavados con solución amortiguada de tris (TBS, pH 
7.5) y se mantuvieron en esa solución durante 4 minutos. Se agregaron 50 �l de la solución de 
astringencia sobre el tejido y se colocaron en el termoblock a 40 °C durante 30 minutos. Se 
llevaron a cabo 4 lavados con TBS.  
Para la detección de la señal, se empleó el sistema simple de detección de señal o sistema de 
peroxidasa alcalina (AP). Agregándose 50 �l de estreptavidina fosfatasa alcalina y se dejó 
incubar a TA, durante 30 minutos a 37 °C. Se realizaron 4 lavados con TBS y se reveló la 
reacción agregando 2 gotas del cromógeno NBT/BCIP (N2N-dimetilformamida al 1.7%), el 
cromógeno se dejó actuar por espacio de 30 minutos, monitoreando cada 10 minutos la 
reacción en el microscopio. La reacción se detuvo enjuagando las laminillas con agua 
destilada. Finalmente se contrastó la reacción, sumergiendo las laminillas 30 segundos en light 
green al 3%. Las laminillas se enjuagaron con alcohol del 96 y se dejaron secar al aire para su 
montaje final. 
Los resultados se sometieron a una prueba de diferencia entre proporciones en el programa 
Statistica 6.0 (Statsoft, Tulsa Ok. EU) en el que se compararon entre sí los grupos A y B, así 
como los grupos C y D, con un nivel de confianza del 95%. 
 
RESULTADOS. 
 
Todos los casos del grupo  A resultaron positivos por hibridación in situ (His), mientras que 
4/7 (57.1%) de las muestras del grupo B resultaron positivas por este método. Asimismo, 
todos los casos de enfermedad de Crohn resultaron negativos a la tinción de ZN. En el grupo C 
el 100% de los pacientes fueron positivos a Map por medio de His, mientras que en el grupo D 
3/8 (37.5%) de los pacientes resultaron positivos, por la misma técnica. Por medio de 
hibridación in situ  la reacción positiva a Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis se 
observó de manera intracelular en macrófagos, células epitelioides y células gigantes 
multinucleadas localizadas en la mucosa y submucosa intestinal. En los casos de los grupos A, 
B y C la reacción positiva se observó dentro de los granulomas, mientras que en el grupo D se 
apreció dentro de escasos macrófagos que constituyen el infiltrado inflamatorio. Esta reacción 
positiva se aprecia de manera granular e intracitoplasmática. En aquellas células con 
abundante cantidad de micobacterias la reacción coalesce y se aprecia de manera difusa en el 
citoplasma, esto se observó principalmente en los casos del grupo A.  
Después de analizar estadísticamente los resultados se puede afirmar que en el grupo A existe 
una mayor proporción de casos positivos a hibridación in situ con respecto al grupo B (p= 
0.0295). De la misma manera, en el grupo C existe una mayor proporción de casos positivos a 
His con respecto al grupo D (p=0.0239).  
 
DISCUSIÓN. 
 
Contrariamente a lo esperado, se observó una mayor proporción de positividad en el grupo C 
que en el grupo B, la presencia de casos negativos dentro de este grupo se atribuyó a que el 
desgaste del bloque impidió el análisis de las láminas mucosa y submucosa del órgano, donde 
se espera encontrar las lesiones asociadas a la paratuberculosis. En todos los casos, la reacción 
positiva se apreció de manera granular e intracitoplasmática, como corresponde al patrón de 
tinción esperado para bacterias intracelulares como micobacterias y Chlamydophila sp. y 
coincide con el descrito por Hulten et al  y Meijer et al. 



 

 

En el grupo A,  los casos correspondían a la presentación multibacilar de la enfermedad de 
Johne, por lo que se puede asumir que gran parte de la reacción observada en la hibridación 
corresponde a formas bacilares de Map. Al resultar negativos a ZN, los casos de 
paratuberculosis del grupo B, así como los casos de humanos (grupos C y D), que resultaron 
positivos por medio de hibridación in situ, el ADN identificado pudiera corresponder a formas 
deficientes de pared celular (esferoplastos).  Por lo tanto, se sugiere que el protocolo de 
hibridación in situ utilizado permite identificar ambas formas de Mycobacterium avium subsp. 
paratuberculosis debido a que el tratamiento de digestión enzimática empleado es capaz de 
penetrar la pared celular micobacteriana sin alterar la arquitectura tisular del intestino de 
rumiantes y humanos.  
A pesar de que se requiere evaluar un mayor número de muestras de pacientes con EC en 
nuestro país, estos resultados iniciales comprueban la exposición de la población mexicana a 
esta micobacteria. 
 
CONCLUSIÓN. 
 
La hibridación in situ permite determinar la presencia de Map en los casos sospechosos de 
paratuberculosis cuando éstos son ZN(-). Esta técnica permite identificar ADN específico de 
Map en los tejidos afectados de los pacientes con enfermedad de Crohn. La detección de ADN 
de Map se observó en una mayor proporción de pacientes con EC cuando la lesión observada 
era de tipo granulomatoso. 
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Resumen. 
El objetivo del presente estudio es describir un caso de hemocromatosis secundaria en un 
asno de 8 años de edad, la cual fue diagnosticada al examen postmortem con ayuda de 
histopatología y análisis cuantitativo de hierro hepático. 
A la acumulación de hierro en diferentes órganos se le denomina hemocromatosis o 
siderosis, las causas más comunes en animales son de origen iatrogénico, por la 
administración de éste en suplementos alimenticios o por contaminación de aguas. Otras 
causas son las transfusiones sanguíneas frecuentes esto en perros y en humanos la etiología 
puede ser hereditaria. 
El animal presentaba trismo mandibular y dificultad para caminar, fue alimentado mediante 
sonda nasogástrica con zanahoria molida y sal, también se le administraron unas pastillas 
“negras”; el animal murió en el trayecto al hospital. El examen histopatológico reveló 
depósitos de abundante pigmento granular, grueso, café intracitoplasmático  en hepatocitos, 
macrófagos de varios órganos, epitelio de túbulos renales y endotelio de leptomeninges. 
Dichos depósitos fueron interpretados y confirmados como hierro con la tinción especial de 
azul de Prusia. En el estudio histopatológico de hígado se aprecian grandes cúmulos  de 
macrófagos con hierro en los espacios porta y fibrosis moderada con extensión en puentes, 
hiperplasia discreta de conductos biliares y lipidosis de gota gruesa. Se realizó además el 
estudio toxicológico a través de  la técnica de absorción atómica con flama y lámpara de 
cátodo hueco y los resultados fueron los siguientes: 30,277 nanogramos por gramo, siendo 
que la referencia de valores normales de hierro hepático en caballo es de 250 a 400 
nanogramos por gramo de tejido, lo cual confirmó el cuadro de intoxicación. 
 
Palabras clave: Hemocromatosis, hierro, hígado. 
 
El hierro es un elemento traza y componente esencial de la hemoglobina, mioglobina, 
citocromos y forma parte importante de la función enzimática. Cuando el hierro se acumula 
en grandes cantidades en órganos y tejidos y se asocia a daño tisular, se le denomina 
hemocromatosis. 
La hemocromatosis es una entidad común en humanos, puede ocurrir como un defecto 
genético idiopático (hemocromatosis primaria). 
La hemocromatosis secundaria puede ocurrir como consecuencia de transfusiones 
frecuentes, consumo prolongado de hierro, iatrogenia por sobredosis administrada vía 
intramuscular o vía oral; también suele producirse en casos de consumo excesivo con 
suplementos que contienen hierro el cual se acumula en macrófagos y hepatocitos.4 



 

 

La toxicidad de hierro por vía oral es menor  que por vía intramuscular e intravenosa; 
además es dependiente de la cantidad de hierro presente en el cuerpo. La hemocromatosis 
es rara en animales, excepto en algunas especies de aves como tucanes, palomas y loros, 
sobre todo en condiciones de cautiverio. Estas aves pueden presentar sensibilidad 
incrementada para la absorción de hierro de la dieta o menor tolerancia para el 
almacenamiento tisular de este mineral.4,6   
Los cúmulos excesivos de hierro han sido vistos en animales con enfermedades 
caracterizadas por frecuentes crisis hemolíticas, en ocasiones el exceso de hierro puede 
resultar de un consumo desmedido de este, o por transfusiones  sanguíneas repetidas.1,5,6 

En animales se han reportado dos síndromes, el primero de ellos se presenta de forma 
aguda, en el que el animal muere súbitamente dentro de pocos minutos u horas después de 
haber consumido el hierro o de la aplicación de la inyección. Este síndrome puede ser 
parecido al de una reacción anafiláctica, pero el mecanismo en este caso es desconocido. 
El segundo es una reacción subaguda caracterizada por depresión progresiva, ictericia, 
desorientación, coma  y muerte.3 
El diagnóstico se realiza por evaluación del tejido hepático, lesiones histológicas como 
fibrosis, hiperplasia de conductos, cirrosis en algunos casos, la presencia del pigmento, el 
cual será positivo a la tinción de azul de Prusia y medición de niveles de hierro tisular. 2,3,4 
Normalmente, 5% a 10% del hierro oral es absorbido en el intestino delgado, en duodeno y 
yeyuno, por un sistema de transferencia de la mucosa. Los mecanismos de la regulación de 
la absorción intestinal de hierro son oscuros y aún se desconoce el defecto funcional de la 
hemocromatosis primaria en humanos.7 

Las dosis tóxicas de la forma oral sobrepasan el mecanismo controlado de la absorción de 
hierro del intestino, resultando en una absorción masiva. La toxicidad ocurre cuando los 
niveles de hierro sérico exceden la capacidad de la transferrina del hierro. 
El hierro libre circulante puede dañar vasos sanguíneos, causar erosión y ulceración de 
estómago e intestino, producir necrosis hepatocelular y degeneración grasa de miocardio, 
además de producir edema cerebral. En caballos el daño hepático parece ser la causa de 
muerte. 
El mecanismo fundamental para el desarrollo de lesiones tisulares parecen ser la toxicidad 
directa del hierro sobre los tejidos del huésped, mediada por los siguientes mecanismos 
propuestos: 1) Peroxidación lipídica a través de reacciones de radical libre catalizadas por 
el hierro; 2) estimulación de la formación de colágena por el hierro; 3) interacciones 
directas del hierro con el ADN, que conducen a alteraciones totales o predisponen al 
carcinoma hepatocelular.7 El hierro elevado en suero también inhibe la conversión de 
trombina inducida de fibrinógeno a fibrina, afectando así la coagulación.4  

Cualquiera de las acciones del hierro son reversibles en las células no lesionadas de forma 
letal y la eliminación de exceso de hierro durante el tratamiento favorece la recuperación de 
la función tisular.7 

El presente caso trata de un asno macho de 8 años de edad con historia clínica de trismo 
mandibular y dificultad para caminar en un periodo de 3 días de evolución. El dueño trató 
de alimentarlo vía sonda nasogástrica con zanahorias molidas y sal. Asimismo, le 
administró unas tabletas de color negro referidas como vitaminas. El animal no tuvo buena 
respuesta y murió en su trayecto al hospital para equinos.  
Al estudio postmortem el animal tenía buena condición corporal y mal estado de 
conservación. En la luz de la tráquea y bronquios principales había moderada cantidad de 
material verde negruzco. Los pulmones estaban aumentados de tamaño, tenían apariencia 



 

 

húmeda y consistencia firme. En la superficie y al corte se observaron múltiples zonas 
irregulares consolidadas rojas y  negras.  El hígado estaba moderadamente aumentado de 
tamaño, con bordes redondeados y al corte rezumaba sangre obscura. El parénquima mostró 
puntilleo multifocal café oscuro. La vejiga estaba plétora con orina. 
El examen histopatológico reveló múltiples depósitos de abundante pigmento granular, 
grueso, café intracitoplasmático  en hepatocitos, macrófagos de varios órganos (hígado, 
nódulos linfáticos, bazo e intestino), epitelio de túbulos renales y endotelio de 
leptomeninges. El hierro fue confirmado usando la tinción de Azul de Prusia. En el estudio 
histopatológico de hígado se apreciaron múltiples cúmulos de hierro en macrófagos de los 
espacios porta, así como hiperplasia de conductos biliares, fibrosis portal moderada con 
extensión en puentes y lipidosis de gota gruesa. En el bazo y linfonodos mesentéricos se 
encontraron abundantes macrófagos con el mismo pigmento en su citoplasma. En la lámina 
propia y submucosa de intestino se apreció moderado infiltrado inflamatorio compuesto 
principalmente por macrófagos con hierro en su interior. En el encéfalo se encontraron 
escasas células endoteliales con pigmento, revelado a través de la tinción de azul de Prusia, 
así como  necrosis neuronal multifocal en corteza. 
Las secciones de pulmón revelaron extensas áreas de necrosis y hemorragias, así como 
grandes agregados de neutrófilos mezclados con detritus celulares y material extraño de 
diversas características en el interior de bronquios, bronquiolos y alvéolos. Algunos 
macrófagos alveolares estaban repletos de gránulos cafés. Estos cambios fueron 
interpretados como neumonía por inhalación, posiblemente derivada de un sondeo 
nasogástrico inapropiado. 
Se realizó además el estudio toxicológico a través de  la técnica de absorción atómica con 
flama y lámpara de cátodo hueco, para  cuantificación de hierro tisular. Los resultados 
fueron los siguientes: 30,277 ug de hierro por gramo de tejido, los valores normales de 
referencia en hígado de equinos, son de 250 a 400 ug por gramo de tejido. Los valores 
encontrados en este caso aunados a los cambios patológicos confirmaron el diagnóstico de 
hemocromatosis.  
La medición de la concentración de  hierro sérico es el mejor método para confirmar el 
diagnóstico clínico de intoxicación. 
Lo anterior aunado a una historia de administración de hierro con signos clínicos, evidencia 
de daño hepatocelular y colapso cardiovascular son datos altamente sugestivos de 
intoxicación por hierro.4 La terapia para toxicosis por hierro es difícil; 3 a 5 Litros de 
sangre pueden ser removidos. En humanos se utiliza como parte del tratamiento la 
administración de mesilato de deferoxamina, pero no ha sido probado en caballos. 2,3   
Otros hallazgos de laboratorio incluyen prolongado tiempo de tromboplastina (TTP), altas 
concentraciones de ácidos amonio aromáticos (tirosina, fanilalanina,  triptofano, 
metionina), concentración en plasma de amonio e incremento de actividad de enzimas 
hepáticas  ALP y GGT.4 

Este caso resulta de interés ya que la hemocromatosis, independientemente de su causa, es 
un padecimiento raro en animales diferentes a aves exóticas en cautiverio. 
Los cambios histomorfológicos descritos en el hígado de este asno son muy similares a los 
descritos en pacientes humanos con hemocromatosis primaria. Algunos de estos cambios 
(fibrosis portal con extensión en puentes y proliferación de conductos biliares) denotan 
cronicidad, lo cual hace pensar que seguramente la administración de tabletas de color 
negro (suplemento vitamínico y mineral) en este animal ocurrió de forma repentina antes 
del evento final. 



 

 

Consideramos que la causa de muerte fue el evento agudo de neumonía por inhalación de 
material extraño; sin embargo, la acumulación de hierro pudo haber sido la causa del 
padecimiento inicial y seguramente contribuyó también con la muerte de este asno. 
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Resumen. 
La paratuberculosis es una enfermedad crónica que afecta a los rumiantes domésticos. En el 
presente estudio se realizaron pruebas serológicas de ELISA e IDGA en animales con 
sospecha clínica de paratuberculosis, para su posterior sacrificio y realización de la necropsia. 
A partir de muestras con lesiones macroscópicas e histológicas con presentación multibacilar 
se realizó la extracción de ADN micobacteriano para posteriormente realizar el análisis de los 
fragmentos de restricción empleando la enzima BstEII que permitió identificar 4 diferentes 
tipos de Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis: C1, C18, C33 e I3  de los cuales los 
tipos I3 y C33 no habían sido descritos anteriormente. Para verificar que el ADN empleado 
para el estudio de RFLP corresponde a esta micobacteria se realizó la técnica de PCR 
utilizando como iniciador una fracción de la IS900, además se logró el aislamiento 
bacteriológico a partir de todas las muestras. Mediante RFLP es posible determinar diferencias 
en las cepas de Map que sirven como una herramienta epidemiológica para sugerir los 
orígenes de infección micobacteriana entre los rebaños afectados en nuestro país. 
 
INTRODUCCIÓN. 
 
La paratuberculosis es una enfermedad de curso crónico causada por un bacilo ácido alcohol 
resistente denominado Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis. En rumiantes 
domésticos se caracteriza por provocar una enteritis granulomatosa así como linfadenitis. El 
signo típico de la enfermedad de Johne es la progresiva pérdida de peso en animales adultos. 
La importancia de esta enfermedad radica en las pérdidas económicas que conlleva así como 
su posible relación con la enfermedad de Crohn en el hombre. Sin embargo, y a pesar de haber 
sido reconocida como una enfermedad de importancia desde hace más de un siglo, aún 
prevalecen muchas dudas en cuanto a las características y patogenicidad del microorganismo. 
La biología molecular es una herramienta reciente que ha sido aplicada al estudio de las 
micobacteriosis. De esta forma se ha progresado en conocimientos de genética bacteriana y se 
han mejorado los métodos diagnósticos. Los estudios mediante la RFLP (técnica de detección 
de polimorfismos en la longitud de los fragmentos de restricción) han demostrado el 
polimorfismo genético de Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis. Al parecer existe 
cierta relación entre cepas, especies afectadas y zonas geográficas. 
En México, los rebaños caprinos y ovinos están formados por animales importados de países 
donde la paratuberculosis existe con alta incidencia. Sin embargo, se tiene poca información 
acerca de la prevalencia de la enfermedad y de los tipos de Map involucrados en nuestro país. 
Este estudio pretende determinar la o las cepas de Mycobacterium avium subsp. 



 

 

paratuberculosis que afectan a los caprinos y ovinos en México, mediante la identificación de 
la bacteria por medio de estudios de RFLP. 
Objetivo 
Analizar el grado de heterogeneidad de Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis 
obtenidos a partir de muestras de ovinos y caprinos de zonas geográficas diferentes de 
México, mediante RFLP. 

MATERIAL Y MÉTODOS. 
 
Para este estudio se tomaron muestras a partir de 121 caprinos y 931 ovinos en 24 rebaños 
localizados en los estados de: Jalisco, Michoacán, San Luis Potosí, Guanajuato, Querétaro, 
Distrito Federal, Estado de México, Tlaxcala y Veracruz.  
Estudio serológico: Se obtuvo suero a partir de 1043 de los animales, estas muestras fueron 
analizadas por medio de IDGA o ELISA.  
Estudio anatomopatológico: Se emplearon 11 caprinos y 40 ovinos con signología clínica 
compatible con paratuberculosis y con resultado serológico positivo a Mycobacterium avium 
subsp. paratuberculosis.  
Purificación de las micobacterias: Se realizó a partir de tejido intestinal de 22 animales con 
lesiones de tipo multibacilar, de acuerdo al protocolo anteriormente descrito por Ratnamohan 
y Spencer (1986) y se clasificaron en tres grupos de acuerdo a la abundancia y distribución de 
los bacilos ácido alcohol resistentes. 
Extracción de ADN genómico: Se realizó a partir del concentrado de micobacterias obtenido 
de las muestras de intestino, se basó en la técnica propuesta por Pavlik et al (1999) para la 
extracción de ADN de Map a partir de cultivo.  
Reacción en cadena de la polimerasa (PCR):  Se realizó a partir del ADN obtenido de 
12 muestras, se realizó la detección del genoma de Mycobacterium avium subsp. 
paratuberculosis. Se empleó el sistema de PCR múltiple para diferenciación de especies de 
Mycobacterium avium para detectar los genes dnaJ, IS900, IS1245 e IS901.  
Polimorfismo de la longitud de los fragmentos de restricción (RFLP): Se siguió el método 
estandarizado de DNA fingerprinting de Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis 
propuesto por Pavlik et al (1999) empleando la enzima de restricción BstEII. Posteriormente 
se realizó la transferencia del ADN a medio sólido (Southern blotting).  Seguidamente se 
realizó el marcaje de la sonda (IS900) empleando el sistema comercial de detección ECL. Se 
realizó hibridación de la membrana empleando un horno de hibridación a 42ºC, 6 rpm de 15 
minutos a una hora. Posteriormente se incubó la membrana dentro del horno de hibridación 
durante toda la noche a 42ºC, 6 rpm. Se procedió a realizar lavados de la membrana para más 
adelante realizar la detección y revelado de las bandas mediante el sistema comercial ECL. 
 Aislamiento bacteriológico: Se emplearon los medios de cultivo de Löwenstein-Jensen con y 
sin micobactina J y se incubaron las muestras a 37°C. Se realizó aislamiento a partir de las 
muestras consideradas a nivel histológico compatibles con paratuberculosis de tipo 
multibacilar, verificando su crecimiento hasta las 52 semanas.   
 
RESULTADOS. 
 
Estudio serológico: Se detectaron 137 (13.14%) animales seropositivos por medio de IDGA o 
ELISA, de los cuales 25 eran caprinos y 112 ovinos. 



 

 

Estudio anatomopatológico: En todos los casos se observaron lesiones macro y microscópicas 
compatibles con paratuberculosis. El estudio histopatológico permitió clasificar la severidad 
de las lesiones, de manera que 22 animales (43.14%) presentaron lesiones de tipo multibacilar, 
de los cuales 8 eran caprinos y 14 ovinos; asimismo se observaron 29 animales (56.86%) con 
lesiones paucibacilares.  
Los resultados obtenidos en la PCR mostraron positividad a IS900, por lo que se confima que 
el ADN de todas las muestras corresponde a Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis. 
No se observaron las bandas correspondientes a la amplificación de los otros primers 
empleados, por lo tanto, no se detectó ADN de M. avium subsp. avium, M. avium subsp. 
hominissuis y M. avium subsp. silvaticum. El producto esperado de la amplificación de dnaJ 
no se observó en 4 de las muestras. 
Se obtuvo suficiente cantidad de ADN de la micobacteria en  12 de los 22 casos con 
presentación multibacilar. Al digerir el ADN de estas muestras con BstEII se identificaron 4 
tipos de RFLP diferentes (C1, C18, C33 e I3). En el siguiente cuadro se detalla el origen 
geográfico, especie, raza, tipo de RFLP detectado y crecimiento de Mycobacterium avium 
subsp. paratuberculosis. 
 

Muestra Localidad Especie Raza Tipo BstEII Cultivo 
4  SLP Caprino Boer C1 + 
3 SLP Ovino Pelibuey C1/I3 + 
1 Gto Ovino• Pelibuey C1 + 
2 Gto Ovino• Pelibuey C1 + 
5 Gto Caprino Saanen C1 + 
11 Gto Ovino Pelibuey I3 + 
12 Qro Ovino Katadín I3 + 
6 DF Caprino* Alpino C1 + 
7 DF Ovino* Pelibuey I3 + 
8 DF Ovino* Pelibuey C18/I3 + 
9 Edo. de Méx Caprino Boer C33 + 
10 Ver Ovino Pelibuey I3 + 

• Ovinos del mismo rebaño * Animales del mismo rebaño 
 
Dos de los cuatro patrones obtenidos en este estudio no habían sido descritos y fueron 
nombrados C33 e I3. Los tipos más comunes en las diferentes zonas geográficas del país 
fueron el C1 y el I3. 
El aislamiento bacteriológico fue posible en los 22 casos, en todos los casos la morfología de 
las colonias y la dependencia del cultivo a micobactina permitió identificarlos como 
Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis. 
 
DISCUSIÓN. 
 
Los resultados de RFLP sugieren la presencia en México de dos nuevos patrones que no 
habían sido descritos en estudios previos. Sin embargo, es importante señalar que el estudio 
del polimorfismo de Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis ha sido realizado por 
pocos grupos de trabajo y principalmente con muestras obtenidas a partir de bovinos con 
paratuberculosis. En este estudio se detectaron combinaciones de tipos en una misma muestra 



 

 

que sugieren infección mixta en un mismo  individuo. El tipo de micobacteria más común en 
este estudio fue el C1, este tipo ha sido identificado previamente en México, Canadá, Europa y 
Estados Unidos en cultivos a partir de bovinos y caprinos. El tipo C3 ha sido descrito 
frecuentemente en cultivos de origen bovino y caprino en Australia. El tipo C18 se identificó 
en el cultivo de un bisonte en Estados Unidos. El tipo se ha identificado en cultivos 
provenientes de ovinos en Sudáfrica y Canadá. El tipo C33 que se encontró por primera vez en 
este estudio pertenece al cultivo de una muestra proveniente de una cabra de raza Boer que se 
importó de Estados Unidos; sin embargo esta raza es de origen africano. La escasez de 
estudios de polimorfismo tanto en África como en México dificultan precisar el origen de este 
tipo. 
 
CONCLUSIONES. 
 
Es posible obtener cantidades suficientes de ADN de Mycobacterium avium subsp. 
paratuberculosis, para la posterior realización de RFLP a partir de muestras de intestino con 
lesiones granulomatosas difusas y de tipo multibacilar.  
Mediante estudio de RFLP se pudo determinar la presencia de cuatro tipos de Map (C1, C18, 
C33 e I3), tres de los cuales no habían sido descritos en nuestro país. 
Mediante RFLP se identificaron dos nuevos tipos de Map, sin antecedentes a nivel mundial. 
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Resumen. 
La Toxoplasmosis es una enfermedad que afecta a diferentes especies animales incluyendo 
al humano.  Los felinos domésticos y salvajes son los únicos huéspedes definitivos, las 
demás especies son huéspedes intermediarios.  En los macrópodos que incluyen a los 
canguros y wallabies, entre otros, se ha demostrado la incidencia y la susceptibilidad a la 
Toxoplasmosis, tanto en los de vida silvestre así como en cautiverio.  Los canguros pueden 
ser infectados a partir de heces de perros, gatos o ratones que se ingieren del suelo.  Se ha 
demostrado que los canguros pueden presentar la forma clínica de la enfermedad, pero 
también la forma subclínica y servir de portadores.  La transmisión también puede ser 
vertical y provocar mortalidad elevada en canguros jóvenes.  El cuadro clínico 
característico incluye apatía, fiebre, signos respiratorios, nerviosos y ceguera.  Las lesiones 
más importantes son meningoencefalitis, corioretinitis, cataratas, calcificación cerebral, 
linfadenopatia, miocarditis y neumonía. Considerando la susceptibilidad de los canguros a 
la Toxoplasmosis, así como la presencia de factores predisponentes en cautiverio como 
estrés y el contacto con otras especies, principalmente felinos, se considera importante 
presentar el reporte de dos casos clínico-patológicos de la enfermedad.  Se remitieron para 
estudio postmortem, dos ejemplares de Canguro gris, (Macropus giganteus) machos de 2 
años de edad, con historia clínica de anorexia, debilidad, apatía, ceguera, convulsiones y 
muerte súbita.  En la necropsia de ambos casos se observó congestión y edema pulmonar 
severo, dilatación ventricular derecha, distensión de estomago y asas intestinales por  gas.  
En estómago se observó congestión y ulceras botonosas de 0.5 cm. a 3 cm. de diámetro 
con formación de placas diftéricas.  Muestras de tejidos fueron fijadas en formol al 10% 
amortiguado y procesados en forma rutinaria para histopatología y teñidos con 
Hematoxilina y Eosina, además se procesaron muestras de encéfalos para 
Inmunohistoquímica de Toxoplasma gondii.  Los hallazgos microscópicos más relevantes 
en ambos casos fueron: Encefalitis no supurativa con  necrosis, vasculopatia y 
calcificación focal.  Gastroenteritis catarral y ulcerativa severa.  Edema pulmonar severo, 
miocarditis multifocal leve y cardiopatía distensiva moderada. Así como la presencia de 
estructuras intralesionales características de Toxoplasma gondii en diferentes tejidos.  Por 
medio de Inmunohistoquímica se confirmó la presencia de antígenos de T. gondii en ambos 
casos.  Se concluye que es necesario el seguimiento de casos sospechosos de 
Toxoplasmosis en animales de zoológico y considerarse el riesgo de transmisión a través 
de la convivencia con otras especies con alta incidencia como los felinos y el riesgo en la 
salud publica al personal.  Son necesarios estudios complementarios de diagnostico no solo 
la serología e histopatología, también la inmunohistoquímica para confirmar con precisión 
la presencia del agente etiológico. 
 
Palabras claves: Toxoplasmosis, Canguros, Inmunohistoquímica  
 
INTRODUCCIÓN. 
 
La Toxoplasmosis es una enfermedad cuyo agente causal es el Toxoplasma gondii, 
protozoario intracelular obligado.  T. gondii fue descubierto en 1908  y su ciclo de vida 



 

 

coccidial se demostró en 1970.  Los felinos son los únicos huéspedes definitivos conocidos  
y el ciclo sexual ocurre en el intestino delgado y termina en la eliminación del oocisto al 
ambiente (ciclo enteroepitelial). El microorganismo se disemina en todo el cuerpo (ciclo 
extraintestinal) en formas de división rápida (taquizoitos) junto con el ciclo enteroepitelial, 
por ultimo la diseminación origina la formación de quistes tisulares, (ciclo asexual),  en la 
mayor parte de los tejidos.  Los quistes tisulares contienen la forma de división lenta 
(bradizoitos) del parásito, que quizás persiste durante toda la vida del huésped.  La 
infección se puede llevar a cabo de varias formas tales como la transmisión en forma 
embrionaria,  por la ingesta de oocistos en contaminación fecal o bien de quistes o 
taquizoitos en tejidos de huéspedes intermedios(1). El período preclínico tiene un 
promedio de 3 a 5 días dependiendo del sistema inmunológico del huésped.  El ciclo 
extraintestinal también ocurre en huéspedes intermedios  que incluyen peces, anfibios, 
reptiles, aves y mamíferos como felinos, caninos, equinos,  rumiantes, animales de 
zoológico, e  incluso al hombre, después de ingerirse oocistos  esporulados o los quistes de 
tejidos. 
La especie animal en la que se localiza mas frecuentemente son los felinos domésticos y 
silvestres y esta relación es de gran importancia zoonótica(1). 
Es probable  que el contacto humano con oocistos  esporulados ocurra con mayor 
frecuencia por geofagia, como cuando se labora con tierra o limpieza de áreas o se ingiere 
agua contaminada.  Se ha comprobado que existen huéspedes accidentales que  incluyen 
moscas, cucarachas, gusanos de tierra y escarabajos de estercoleros que transportan 
oocistos, los cuales pueden ser una fuente de contaminación (2,3).  
Los canguros y wallabies pueden alojar una amplia gama de parásitos, bacterias, hongos y 
agentes virales y la mayoría de las infecciones no son aparentes y los animales aparecen 
normales.   Mas aún, es probable que en la inspección postmortem las lesiones pasen 
desapercibidas, a menos que se desarrollen  lesiones relevantes y se lleve a cabo el estudio 
histopatológico o microbiológico.  La Toxoplasmosis es un problema común en los 
macrópodos (canguros, wallabies, potorús, bettongs, canguros arborícolas, etc.)  y es 
adquirida a partir de heces de perros, gatos o ratones que se ingieren del suelo al pastar(4).   
Se ha sugerido la susceptibilidad de los macrópodos a la Toxoplasmosis tanto los de vida 
silvestre así como en cautiverio.   Por lo que su incidencia en animales en cautiverio en 
zoológicos cobra importancia por los factores predisponentes como estrés y el contacto con 
otras especies, principalmente felinos(5).  
 
SEMIOLOGÍA. 
 
El ciclo enteroepitelial rara vez causa signos clínicos, aunque en ocasiones se han señalado 
vómito y diarrea. En la forma extraintestinal es común que se afecte el aparato respiratorio 
y se manifieste por disnea y tos, con frecuencia la enfermedad clínica se acompaña de 
anorexia,  perdida de peso, malestar, cojeras, fiebre, aumento de nódulos linfáticos, 
esplenomegalia, signos  nerviosos y ceguera.   Debido al cuadro de inmunosupresión, en 
felinos se asocia frecuentemente con agentes virales, infecciones secundarias o trastornos 
sistémicos. En canguros es común encontrar cuadros gástroentéricos por afecciones 
secundarias asociadas a la Toxoplasmosis(4) . 
 
PATOLOGÍA. 
 
Se han descrito multitud de anormalidades clínico-patológicas en la Toxoplasmosis por 
infección extraintestinal. En algunos casos se desarrolla  anemia no regenerativa, 
leucocitosis,  neutrofilia, linfocitosis, monocitosis y eosinofilia.  De acuerdo al tejido 



 

 

afectado, puede encontrarse aumento de proteínas séricas, de bilirrubina, de creatinina etc., 
sin embargo ninguna de las anormalidades mencionadas son características de la 
Toxoplasmosis. 
Las lesiones más frecuentes incluyen: meningoencefalitis,  corioretinitis,  cataratas, 
calcificación cerebral, linfodenopatia, miocarditis y neumonía(6). 
El microorganismo se caracteriza por presentar una replicación intracelular provocando 
muerte celular, necrosis y reacción inflamatoria asociada, compuesta principalmente por 
células mononucleares, con la formación de quistes especialmente en cerebro,  hígado, 
riñón y músculo esquelético(2). 
En cerebro, el Toxoplasma frecuentemente invade neuronas y astrocitos provocando áreas 
necróticas difusas con infiltración celular inflamatoria no supurativa, particularmente 
adyacentes a meninges,  formación de vacuolas, presencia de quistes y taquizoitos  y 
acompañada de focos de calcificación(2). 
En el miocardio y músculo esquelético es frecuente observar quistes o formas  alargadas, 
células individuales de citoplasma muy pequeño y con reacción  inflamatoria local(3,6).    
En la placenta se pueden observar áreas de necrosis y hemorragia con  calcificación e 
induce  abortos. 
Los quistes de Toxoplasma son generalmente esféricos o elongados (10 a 100µm) con 
pared delgada y contienen numerosos bradizoitos o zoitos de multiplicación lenta (1). 
 
El diagnostico de la Toxoplasmosis en el animal vivo incluye la historia clínica y 
serología(7).  En cuanto a serología, la técnica de aglutinación modificada ha demostrado 
ser mas sensible que la hemoaglutinación indirecta y la aglutinación con látex para la 
detección de anticuerpos contra T. gondii en canguros (5).   
En animales muertos debe considerarse la especie animal, historial clínico,  hallazgos a la 
necropsia, histopatología e Inmunohistoquímica. En el diagnostico diferencial de la 
Toxoplasmosis en tejidos debe considerarse a Neospora spp y a Sarcocystes spp. por su 
semejanza morfológica (1,8). 
Objetivo. Considerando la predisposición de los macrópodos (canguros y walabies) a la 
Toxoplasmosis, la importancia del seguimiento de casos sospechosos y su confirmación, se 
considera de importancia el reporte de dos casos de Toxoplasmosis en canguros grises. 
 
CASOS CLÍNICOS. 
 
Se remitieron al Departamento de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y 
Zootecnia  para estudio postmortem, dos ejemplares de Canguro gris (Macropus giganteus) 
machos de 2 años de edad promedio, con historia clínica de anorexia, debilidad, apatía, 
ceguera, convulsiones y muerte súbita. 
 
HALLAZGOS A LA NECROPSIA. 
 
El estado de carnes y la condición corporal de ambos cadáveres era bueno. 
En la inspección inicial se observó salida de líquido color verdoso por fosas nasales, 
congestión de mucosas oral y conjuntival.  
En la necropsia se observó congestión pulmonar, pulmón de consistencia elástica y  edema 
severo con presencia  de abundante espuma en traquea, así como dilatación ventricular 
derecha.   
En la cavidad  torácica solo se observó leve exudación liquida amarillenta y hemorragias 
petequiales.  En cavidad abdominal, se observó distensión de estomago y asas intestinales 
por la presencia de gas y contenido alimenticio.  En estómago se observó congestión leve 



 

 

de la mucosa y ulceras botonosas focales de 0.5 cm. de diámetro en uno de los casos, así 
como úlceras en región fúndica de 3 cm. de diámetro en ambos casos,  rodeadas de áreas 
de necrosis y formación de placas diftéricas y hemorrágicas.  En intestino se observó 
exudado catarral.  El resto de los órganos  no presentó alteraciones macroscópicas 
relevantes.   Diferentes muestras de tejidos fueron fijadas en formol al 10% amortiguado y 
procesados en forma rutinaria para histopatología, embebidos en parafina, seccionados a 
5µm y teñidos con Hematoxilina y Eosina.    
De los bloques de parafina de encéfalo de ambos casos, se seleccionaron áreas específicas 
con lesiones y fueron procesadas para Inmunohistoquímica, por medio del Complejo 
Streptoavidina-biotina peroxidasa con anticuerpo antitoxoplasma policlonal (VMRD Lab). 
  
HISTOPATOLOGÍA. 
 
Los hallazgos microscópicos fueron similares en ambos casos e incluyeron: 
Pulmones. Congestión y edema difuso severo con engrosamiento de septos alveolares, 
hemorragias y necrosis focal, infiltración de células inflamatorias mononucleares discreta y 
difusa y polimorfonucleares neutrófilos y macrófagos en menor cantidad. Distensión de 
septos alveolares con acumulo de líquidos y exudado proteináceo eosinofílico. Presencia 
de estructuras intralesionales características de quistes y trofozoitos (taquizoitos) de  
Toxoplasma sp.     
Corazón.  Infiltración de mononucleares en forma focal y discreta con presencia de formas 
alargadas libres compatibles con Toxoplasma sp.  
Estomago.  Descamación epitelial severa con infiltración de polimorfonucleares en  lámina 
propia, además de hemorragias focales con necrosis  difusa y adherencias de fibrina,  
presencia de ulceras focales con perdida del epitelio acompañada de hiperplasia epitelial 
glandular.  Presencia de estructuras intralesionales semejantes a quistes multifocales de 
Toxoplasma sp .  
Intestino. Infiltración por células mononucleares en submucosa con distensión epitelial e 
hiperplasia.  
Hígado. Congestión y degeneración moderada, presencia de vacuolas  pequeñas de lípidos 
y  precipitado de pigmento color ocre. 
Bazo.  Deplesión linfoide moderada  con acumulo de pigmento hemático color verde ocre 
y presencia  de quistes de Toxoplasma sp. 
Riñón.  Degeneración epitelial tubular, con congestión y hemorragias focales, además de la 
presencia de trofozooitos sugestivos de Toxoplasma sp. 
En uno de los cerebros se encontró en tálamos, la presencia de células mononucleares en 
forma difusa, hemorragias focales y cambios degenerativos en neuronas.  Se observó foco 
de necrosis y quistes con taquizoitos compatibles con Toxoplasma sp., acompañado de 
reacción glial moderada y vasculopatia moderada con aumento de la permeabilidad 
endotelial. 
En cerebro posterior se encontró reacción glial moderada, satelitosis y cambio 
degenerativo moderado, vasculopatia y presencia de  quistes sugestivos de Toxoplasma sp. 
En el caso dos, en encéfalo se encontró infiltración linfocitaria perivascular, reacción 
inflamatoria difusa y cambios degenerativos leves, presencia de  quistes multifocales 
compatibles con Toxoplasma spp, asociado a necrosis y  calcificación focal. 
 
DIAGNOSTICO MORFOLÓGICO. 
 
Encefalitis no supurativa con  necrosis, vasculopatia y calcificación focal.  
Gastroenteritis catarral y ulcerativa severa. Edema pulmonar severo. 



 

 

Miocarditis multifocal leve y cardiopatía distensiva moderada. Presencia de estructuras 
intralesionales características de Toxoplasma gondii en diferentes tejidos. 
En Inmunohistoquímica de cortes de encéfalo con lesiones descritas, se confirmó la 
presencia de antígeno de Toxoplasma gondii en ambos casos. 
 
DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES. 
 
El edema pulmonar severo, puede ser de origen cardiógenico por las lesiones producidas 
por el Toxoplasma en miocardio, además del posible incremento en la permeabilidad 
endotelial como parte de la respuesta inflamatoria descrita en casos experimentales de 
Toxoplasmosis en wallabies(6).   
Las lesiones en sistema nervioso en los casos reportados, coinciden con lo que se describe 
en la Toxoplasmosis y pueden explicar la historia clínica de apatía, ceguera y 
convulsiones(6).   Aunque en los casos descritos no se observó la presencia de lesiones 
oculares, en canguros se han descrito lesiones que incluyen: cataratas, diferentes grados de 
queratitis, coroidoretinitis o endoftalmitis con presencia de quistes de Toxoplasma tanto en 
la retina y en cerebro, lo cual también podría explicar los problemas de visión (9).  
La presencia de ulceras severas y necrosis en sistema digestivo no han sido asociadas a las 
lesiones características de Toxoplasmosis.  Se han asociado cuadros gastroentéricos y 
ulcerativos en canguros asociados a otros agentes como Helicobacter pilory y 
Campylobacter sp.  
La Toxoplasmosis por su alto potencial zoonótico debe ser de consideración en animales 
de zoológico y de compañía,  ya que la enfermedad puede  presentarse en forma subclínica. 
Además de que los canguros pueden permanecer como portadores de Toxoplasmas y jugar 
un importante papel  en la  dispersión de la enfermedad.  Adicionalmente, se ha 
demostrado en canguros que la transmisión de Toxoplasmosis via transplacentaria a las 
crías puede producir mortalidad alta en menores de 7 meses(1,5).  Por lo que se debe 
considerar como una entidad en la cual se debe de poner mucho énfasis en el monitoreo de 
las diferentes especies, tanto huéspedes definitivos así como intermediarios, por la alta 
capacidad de infección. Así mismo, en animales de zoológico debe considerarse el riesgo 
de transmisión en la convivencia con otras especies predispuestas y con alta incidencia 
como los felinos (10) y el riesgo en la salud publica al personal.  
Finalmente, es necesario denotar la importancia de estudios complementarios de 
diagnostico en la Toxoplasmosis, no solo la serología (5), sino también la 
inmunohistoquímica para confirmar con precisión el agente etiológico. 
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Resumen. 
Las filarias son nematodos filiformes, ovovivíparos, parásitos del hombre y los animales. 
Se clasifican en dos grupos: patógenas y apatógenas. En primates no humanos las filariosis 
son de ocurrencia común en callitricidos capturados en el medio silvestre. El parásito adulto 
se localiza en tejido subcutáneo, en cavidad abdominal ó torácica y produce microfilarias 
que pueden ser identificadas en frotis de sangre periférica. El objetivo de este trabajo fue 
informar de la frecuencia de presentación y hallazgos a la necropsia de filariosis en 
primates no humanos. Se colectaron 15 muestras de sangre de primates en cautiverio y se 
realizaron siete estudios posmortem durante el periodo de 2003 y 2004. En lo referente al 
estudio posmortem 57.1% animales presentaron filarias y en el estudio parasitológico de 
frotis sanguíneo el 26.6% fueron positivos a microfilarias compatibles con Mansonella spp. 
Los hallazgos en los estudios postmortem y parasitológico concuerdan con lo descrito en la 
literatura para infecciones por filarias en primates no humanos, sin embargo es necesario 
dar continuidad  a este estudio para la identificación definitiva del agente y proponer 
estudios epidemiológicos que esclarezcan las rutas de infección en los primates. 
 
 
INTRODUCCIÓN. 
 
Las filarias son un grupo heterogéneo de nematodos filiformes, ovovivíparos, parásitos del 
hombre y los animales. Las filarias adultas varían en longitud entre los 2 a 50 cm. Desde el 
punto de vista patogénico, las filarias se clasifican en dos grupos: patógenas y apatógenas. 
En las primeras, los adultos se localizan en la piel (Dracunculus medinensis, Loa loa y 
Onchocerca volvulus) o en los vasos linfáticos (Brugia malayi, Brugia timori y Wuchereria 
bancrofti), mientras que en las segundas, lo hacen en la piel (Mansonella streptocerca) o en 
las serosas (Mansonella ozzardi y Mansonella perstans). Las hembras grávidas emiten 
embriones (microfilarias), que migran al exterior del organismo ((D. medinensis) para 
cerrar el ciclo biológico o bien permanecen en el torrente circulatorio a la espera de ser 
ingeridos por los artrópodos vectores (Géneros: Brugia, L. loa, M. ozzardi, M. perstans y 
W. bancrofti) o en la dermis (M. streptocerca y  
O. volvulus). 
La infección por nematodos del género Mansonella (orden Spirúridos  superfamilia 
Filaroidea) se conoce como mansoneliosis la cual se ha encontrado en África, América 



 

 

Central y del Sur, identificándose las especies Mansonella perstans, Mansonella 
streptocerca y  Mansonella ozzardi) tanto en primates como en el humano. 
En primates no humanos las filariosis son de ocurrencia común en callitricidos capturados 
en el medio silvestre. Típicamente el adulto de este parásito vive en las serosas de cavidad 
abdominal, torácica y en el tejido subcutáneo y produce microfilarias que circulan en la 
sangre periférica,  las que se consideran no patógenas. La trasmisión ocurre por medio de la 
sangre succionada por artrópodos. No se tienen reportes de cuadros clínicos asociados con 
infección. El diagnóstico es hecho por la identificación de microfilarias en frotis de sangre 
periférica o por la demostración en necropsias de los adultos en tejido subcutáneo, o en la 
cavidad abdominal ó torácica. No se ha informado de tratamientos satisfactorios. 
 
OBJETIVO. 
 
Informar de la frecuencia de presentación y hallazgos a la necropsia de filariosis en 
primates no humanos.  
  
MATERIAL Y MÉTODOS. 
 
Se colectaron 15 muestras de sangre obtenidas por venopunción de primates en cautiverio: 
2 monos capuchinos (Cebus olivaceus) y 13 monos ardilla (Saimiri boliviensis), a partir de 
las cuales se realizaron frotis sanguíneos, se tiñeron con tinción de Wrigth y se observaron 
al microscopio para estudios parasitológicos.  
Se realizaron siete estudios posmorten durante el periodo de 2003 y 2004: 4 monos ardilla, 
2 capuchinos y un mono de manos amarillas (cuadro 1), además se tomaron improntas de 
sangre de corazón y tejido subcutáneo que se tiñeron con tinción de Papanicolaou.  
 
RESULTADOS. 
 
Los principales hallazgos a la necropsia se muestran en el cuadro 2. 
En lo referente al estudio parasitológico de frotis sanguíneo de primates en cautiverio 4 de 
ellos (2 monos capuchinos y 2 monos ardilla) fueron positivos a microfilarias (26.6%), 
mientras que en las improntas de sangre de los cadáveres en 4 de los siete ejemplares 
(57.1%) se observaron microfilarias compatibles con Mansonella spp. 
 
DISCUSIÓN. 
 
Los hallazgos en los estudios postmortem y parasitológico concuerdan con lo descrito en la 
literatura para infecciones por filarias en primates no humanos, sin embargo es necesario 
realizar otros estudios (morfométricos, inmunológicos, moleculares, etc.) de las filarias y 
microfilarias para su identificación taxonómica. 



 

 

Cuadro 1. Características de los cadáveres de primates con estudio postmortem 
practicado 

No. caso Sexo Edad Longitud cm Peso g Estado físico 
1. Mono ardilla (Saimiri 
boliviensis) Macho Joven 66.5 460 Regular 

2. Mono ardilla (Saimiri 
boliviensis) Hembra Joven 67 483 Regular 

3. Mono manos amarillas 
(Callicebus torquatus) Hembra Joven 54.7 514.8 Bueno 

4. Mono capuchino (Cebus 
olivaceus) Macho Joven 74 1000 Malo 

5. Mono ardilla (Saimiri 
boliviensis) Macho Joven 61.25  572 Bueno 

6. Mono ardilla (Saimiri 
boliviensis) Hembra Joven 61.5 cm 410 Regular 

7. Mono capuchino (Cebus 
olivaceus) Macho Joven 60 cm 720 Regular 

 
 
Cuadro 2. Ubicación, número y longitud de filarias en primates con estudio 
postmortem practicado 

No. caso Ubicación de filarias No. de 
filarias 

Longitud de filarias 
(cm) 

1. Mono ardilla * Subcutáneo, cavidad abdominal y 
subpleural ** 4 6.2, 9.1, 12, 15.7 

2. Mono ardilla Cavidad abdominal ** 5 9, 9.5, 9.5, 15,15,8 
3. Mono manos amarillas * Subpleural 1 12.5 
4. Mono capuchino Cavidad torácica y abdominal ** 8 6.1, 7, 7, 14.5, 16, 19, 19.5, 

19.5 
5, 6 y 7 ***    
* Se localizaron nódulos subpleurales que contenían filarias. En el estudio histopatológico 
se observó una neumonía tromboembólica. 
** No se encontró evidencia de cambios patológicos en serosas y tejido subcutáneo. 
*** En los primates 5, 6 y 7 referidos en el cuadro 1 no presentaron filarias ni microfilarias. 
 
CONCLUSIÓN. 
 
En base a la longitud de los nematodos y sus sitios de localización en los primates no 
humanos se concluye que son compatibles con  una infección por Mansonella spp, sin 
embargo es necesario dar continuidad  a este estudio para la identificación definitiva del 
agente y proponer estudios epidemiológicos que esclarezcan las rutas de infección en los 
primates.  
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FIBROMA EN UN FELINO DOMÉSTICO (Felis domestica) DE CULIACAN, SIN. 
 
Juárez B.F, Silva H.G., López V.M., Cárcamo A.N. 
Laboratorio de Patología, F.M.V.Z. U.A.S. 
Palabras claves: Neoplasia, Fibroma, Felino Doméstico. 
 
Resumen. 
El fibroma es una neoplasia relativamente frecuente en animales mayores; pueden 
localizarse en cualquier zona de la dermis, extremidades, flanco, tronco y cabeza. Se 
remitió para diagnóstico al Laboratorio de Histopatología de la Fac. de Med. Vet. y Zoot. 
un felino doméstico criollo, macho de 3 años de edad, con una lesión pedunculada en la 
cabeza en su región facial, de consistencia variable, no adherida a planos profundos, de 9 x 
9 cm de diámetro que inició como un nódulo pequeño. Se practicó una punción con aguja 
delgada, además de que se remitió en formol amortiguado al 10% la pieza quirúrgica para 
estudio histopatológico. En el estudio citológico se observaron eritrocitos, material 
proteináceo, leucocitos polimorfonucleares, piocitos, gran cantidad de macrófagos y 
moderada cantidad de fibroblastos reactivos con uno o más nucleolos prominentes. Al 
estudio histológico se apreció abundante tejido conjuntivo dispuesto en paquetes 
entrelazados de fibroblastos y fibras de colágena, los vasos arteriales mostraron hiperplasia 
de la capa media, en algunas áreas se observa que las células se disponen formando 
espirales, el borde de la lesión presentó necrosis y tejido de granulación. De acuerdo con las 
características morfológicas de la lesión y el estudio citológico e histológico de la masa 
observada en la cabeza del felino se concluye que se trató de un fibroma. 
 
INTRODUCCIÓN. 
 
El fibroma es considerado una neoplasia benigna y ocurre en todos los animales 
domésticos, siendo más común en el caballo, no existe predisposición de raza y sexo para 
su presentación, sin embargo suele presentarse en animales adultos y viejos. La neoplasia 
es más común en la dermis, aunque se puede desarrollar en cualquier sitio del organismo 
con tejido conjuntivo. Entre sus características morfológicas se encuentra que son redondas 
u ovoides, bien circunscritas, de consistencia suave a firme, la superficie de corte es de 
color grisáceo blanquecino, cuando se encuentran en la piel crecen como un domo o bien 
están pedunculadas y pueden presentar necrosis e infecciones secundarias. 
Histológicamente las células son fusiformes con núcleo ovoide de uno o más nucleolos 
prominentes y se observan abundantes fibras de colágena, con un arreglo en espiral y 
paquetes de fibroblastos y fibras, las mitosis son raras. 
OBJETIVO. 
Informar la forma de presentación de un fibroma en felino doméstico. 
 
MATERIAL Y MÉTODOS. 
 
Se remitió para diagnóstico un felino doméstico criollo, macho de 3 años de edad, 
caquéctico y de pelo hirsuto, procedente de Culiacán, Sin. que presentaba un crecimiento 
pedunculado en la cabeza en su región facial, con seis meses de evolución, de forma 
esférica, 9 x 9 cm de diámetro, consistencia blanda, indolora, ulcerada, con fístulas y olor 
fétido. La lesión descrita inició como un nódulo pequeño, la cual no recibió atención 



 

 

médica. Para el diagnóstico, se practicó una punción con aguja delgada y con el material 
obtenido se realizaron extendidos en portaobjetos, se fijaron en alcohol etílico de 96° y se 
tiñeron con la técnica de Papanicolaou, además se remitió en formol amortiguado al 10% la 
pieza quirúrgica para estudio histopatológico. 
 
RESULTADOS. 
 
En el estudio citológico se observaron eritrocitos, material proteináceo, leucocitos 
polimorfonucleares, piocitos, gran cantidad de macrófagos y moderada cantidad de 
fibroblastos reactivos con uno o más nucleolos prominentes.  
En la superficie de corte de la pieza quirúrgica se apreció un tejido uniforme de color 
blanquecino y en el centro presentó necrosis licuefactiva. Se tomó una porción de la pieza 
para su procesamiento, realizando cortes de 6 µm y se tiñeron por medio de hematoxilina y 
eosina. Al estudio histológico se apreció abundante tejido conjuntivo dispuesto en paquetes 
entrelazados de fibroblastos y fibras de colágena, los vasos arteriales mostraron hiperplasia 
de la capa media, en algunas áreas se observa que las células se disponen formando 
espirales, el borde de la lesión presentó necrosis y tejido de granulación. 
 
DISCUSIÓN. 
 
El fibroma se debe diferenciar de otro tipo de procesos patológicos de piel y tejido 
subcutáneo tales como tejido de granulación, cicatrices, pólipos inflamatorios y fibrosis 
dérmica nodular. El fibroma se diferencia de los procesos mencionados por sus 
características histológicas que son la presentación de fibroblastos de núcleo ovoide, poca 
cromatina y nucleolos prominentes, así como abundantes fibras de colágena, con un arreglo 
en espiral y paquetes de fibroblastos y fibras. 
 
CONCLUSIÓN. 
 
De acuerdo con las características morfológicas de la lesión y el estudio citológico e 
histológico de la masa observada en la cabeza del felino se concluye que se trató de un 
fibroma. 
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DIAGNÓSTICO CITOLÓGICO DE LIPOSARCOMA ANAPLÁSICO EN PIEL EN 
UN PERRO MESTIZO: REPORTE DE CASO 

 
*Rangel LL,  Vanda CB, de Buen de AN 
Departamento de Patología, Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia. Universidad Nacional Autónoma de 
México. emvzlucia@hotmail.com   daktaria@servidor.unam.mx  nra@servidor.unam.mx 
 
Resumen. 
El liposarcoma es una neoplasia de tejidos blandos poco frecuente en el perro, es altamente 
infiltrativo. Se clasifica en 5 subtipos histológicos: bien diferenciado, lipoblástico, 
fibroblástico, de células redondas, mixoide, esclerosante y anaplásico.  El presente trabajo 
describe un caso de liposarcoma anaplásico (pleomórfico) en una perra Mestiza de 14 años, la 
cual presentaba desde hace un mes, un tejido de nueva formación subcutáneo en el fémur 
izquierdo y que abarcaba tejido muscular. La importancia del mismo es la poca frecuencia de 
presentación de ésta neoplasia en pequeñas especies (perro y gato), el uso de la Citología 
como método de diagnóstico y los diferentes diagnósticos citológicos diferenciales de ésta 
neoplasia. 
 
Palabras clave: neoplasia, liposarcoma anaplásico, citología. 
 
INTRODUCCIÓN. 
 
Los sarcomas de tejidos blandos representan el 15% de las neoplasias en perros y gatos, 
teniendo una incidencia de 35 casos por cada 100,000 perros y 17 casos por cada 100,000 
gatos.* Principalmente, éstas neoplasias se aprecian en animales viejos y generalmente no hay 
predisposición por sexo o raza.1 

       A continuación se muestra una tabla con la clasificación de algunas neoplasias que se 
pueden originar en tejidos blandos de origen epitelial, mesenquimal y de vaina nerviosa en 
perros y gatos. 
Cuadro 1. Principales neoplasias en tejidos blandos1 

Tejido de origen Benigno Maligno Potencial 
metastásico 

Histiocítico - Histiocitoma fibroso 
maligno Moderado 

Tejido conectivo 
fibroso Fibroma Fibrosarcoma  Bajo a Moderado 

Pericitos de vasos 
sanguíneos Hemangiopericitoma Hemangiopericitoma  Bajo  

Vasos Linfangioma 
Hemangioma 

Linfangiosarcoma 
Hemangiosarcoma  

Moderado  
Alto 

Tejido adiposo Lipoma Liposarcoma Moderado 

Nervio -   Neurofibroma 
Schwanoma maligno Bajo 

Músculo liso Leiomioma Leiomiosarcoma Bajo 
Músculo estriado 

esquelético Rabdomioma Rabdomiosarcoma Moderado 



 

 

 
 El liposarcoma representa el 1% de las neoplasias en tejidos blandos en el perro y gato, y 
generalmente se derivan del subcutis de crecimiento lento y altamente infiltrante y, que 
frecuentemente envuelve a la dermis y músculos adyacentes. Macroscópicamente se describen 
como masas delimitadas que miden de 2 cm o más de diámetro.  Su consistencia varía de 
suave a firme, gris a blanco; la piel que los cubre puede estar alopécica y ulcerada. Se 
localizan principalmente en  abdomen ventral, retroperitoneo y miembros (principalmente en 
la región del muslo y glútea).2,3,4 No se reporta predisposición por sexo o raza, sin embargo, en 
el perro, la raza Pastor de Shetland puede tener mayor predisposición de presentar dicha 
neoplasia.3 También se informa en la literatura que existe mayor predisposición en animales 
viejos, con edad promedio de 10 años.2  Algunos autores consideran que los liposarcomas se 
generan de lipomas preexistentes. 5 

   En el caso del gato, ésta neoplasia se asocia al virus de Leucemia felina , principalmente en 
cachorros, ya que en algunos estudios realizados en Microscopía electrónica, han puesto de 
manifiesto partículas virales tipo C.5 

  Este tipo de neoplasia presenta diferentes patrones histológicos (principalmente en humanos), 
sin embargo, en los animales, la literatura considera solamente a 3 subtipos: bien diferenciado, 
mixoide y anaplásico. A continuación se muestran un cuadro  con los diferentes subtipos 
histológicos. 
 
 Cuadro 2. Patrones histológicos de liposarcoma.2, 3, 6,7 

Subtipo Características histopatológicas Diagnósticos 
diferenciales Frecuencia 

Bien 
diferenciado 

Células poligonales que se disponen 
formando sábanas sólidas; no se observa 
estroma de colágena. Las células presentan 
abundante citoplasma vacuolado, núcleo 
pleomórfico y desplazado a la periferia con 
nucléolos prominentes. También se aprecian 
escasos lipoblastos de núcleo central y 
pequeñas vacuolas. Figuras mitósicas 
escasas.  

 
 
 
- Lipoma  

 
 
 

20-30% 

Esclerosante 

Formado por lipoblastos atípicos con 
citoplasma vacuolado, los cuales se 
entremezclan con adipocitos maduros. Se 
observan bandas de tejido conectivo fibroso.  

-Liposarcoma bien 
diferenciado - 

Lipoblástico 

Compuesto por células redondas u ovales, 
entremezclados con lipoblastos inmersos en 
una matriz mixoide o mucinosa. El 
citoplasma es abundante y vacuolado con 
bordes bien definidos. Los núcleos son 
ovales o redondos, rechazados a la periferia 
y exhiben nucléolos prominentes. 

- Fibrohistiocitoma 
maligno 

- Leiomioblastoma 
- 

Fibroblástico 

Células con forma de “anillo en sello”,  con 
citoplasma vacuolado y  entremezcladas con 
fibroblastos y lipoblastos. El patrón es 
asteriforme y se disponen alrededor de los 
vasos sanguíneos y capilares.  

 
- Histiocitoma fibroso 
- Tumor de nervios 

periféricos 
 

- 

De células 
redondas 

Células redondas u ovales con citoplasma 
finamente vacuolado, núcleo redondo, 
hipercromático y central. 

-Hibernoma 10-15% 



 

 

Mixoide 

Células en forma de huso, adipocitos y 
lipoblastos con patrón laxo (aspecto 
“espumoso”). El citoplasma es vacuolado y 
estroma compuesto por mucopolisacáridos y 
escasa colágena.  

- Fibrosarcoma 
- Mixosarcoma 

 
35-50% 

Anaplásico 

Células con marcado pleomorfismo y 
abundantes células gigantes  multinucleadas, 
con patrón asteriforme. El citoplasma es 
abundante, eosinofílico y vacuolado. El 
núcleo es pleomórfico con nucléolos 
prominentes y abundantes figuras mitósicas 
atípicas. No se observa estroma de colágena 
y/o mucina. 

- Fibrohistiocitoma 
maligno 

   - Rabdomiosarcoma 
   - Melanoma  
   - Carcinoma    
      anaplásico 

10-25% 

   
El diagnóstico por medio de punción con aguja delgada (PAD), se ha hecho un método de 
diagnóstico eficaz en el diagnóstico primario de lesiones en tejidos blandos. En el caso del 
liposarcoma hay pocos informes que contengan su descripción citomorfológica, así como de 
sus subtipos, haciendo que el diagnóstico sea complejo. Sin embargo, se reporta en la 
literatura, que el diagnóstico citológico por medio de punción con aguja delgada tiene un 87% 
de confiabilidad en el caso de liposarcomas, teniendo como correlación histopatológica de 
50%.6 

 Citológicamente  se describen principalmente los subtipos bien diferenciado, mixoide, de 
células redondas y anaplásico (Cuadro 3). 
 
Cuadro 3. Descripción citológica de los subtipos del Liposarcoma. 6,8,9,10,11 

Subtipo Descripción Citológica Frecuencia 

Bien 
diferenciado 

Es altamente celular, predominando adipocitos maduros, los 
cuales se arreglan formando lóbulos. Los adipocitos presentan 
citoplasma con múltiples vacuolas, núcleo son vesiculares e 
hipercromáticos.  

50% 

Mixoide 

Las células son ovales o redondas  con matriz mixoide. Los 
bordes citoplasmáticos son pobremente definidos. Los núcleos 
son vesiculares, cromatina fina granular, nucléolos 
prominentes. Se aprecian escasos lipoblastos, así como 
numerosos redes de capilares.   

30-35% 

Células 
redondas 

La mayoría de las células son redondas u ovales con escaso 
citoplasma, núcleo hipercromático, cromatina gruesa granualr y 
nucléolos prominentes. Se pueden apreciar figuras mitósicas. 
Se pueden apreciar lipoblastos con múltiples vacuolas en el 
citoplasma y núcleo dentado.. 

30-35% 

Anaplásico 

Células fusiformes o poligonales con abundante citoplasma 
vacuolado, marcado pleomorfismo nuclear, cromatina gruesa 
granular, nucléolos prominentes y figuras mitósicas frecuentes. 
Se aprecian abundantes células gigantes multinucleadas. 
Algunos lipoblastos pueden presentar núcleos con escotadura, 
así como material necrótico.    

30% 

 



 

 

  Los animales no presentan signología alguna. Entre otros métodos diagnósticos para ésta 
neoplasia se encuentran: 8,12 

- Placas radiográficas. 
- Inmunohistoquímica: es de poca ayuda, ya que es positivo a Vimentina y Proteína S-

100, que son marcadores muy inespecíficos. Es positivo a Desmina y Actina que 
también son positivas para neoplasias musculares. Para diferenciarlo de un 
fibrohistiocitoma, éste último es positivo para CD68, HAM56, que deben ser negativos 
en el liposarcoma. 

- Microscopía electrónica: Los adipocitos bien diferenciados son grandes, con núcleo 
excéntrico, vacuolas lipídicas grandes, escaso retículo endoplásmico rugosos y 
ribosomas libres. Los adipocitos anaplásicos contienen gotas lipídicas 
intracitoplasmáticas pequeñas. Las mitocondrias y vesículas son prominentes. El 
aparato de Golgi está aplanado, ribosomas libres, retículo endoplásmico y 
microfilamentos dispersos y prominentes.   

 
CASO CLÍNICO. 
 
Perra mestiza de 14 años de edad con historia clínica de presentar secreción purulenta por 
vulva y anorexia de un mes de evolución. Al examen físico se corrobora el problema de 
exudado purulento y se decide realizar estudio radiográfico de abdomen ventral, en donde se 
aprecia líquido en útero, siendo ésta imagen compatible con piometra. También se aprecia 
aumento de volumen en el miembro pélvico derecho, a la altura del fémur, que mide 
aproximadamente 7.0 x 5.0 cm, suave al tacto, no desplazable, de bordes lisos. Los dueños 
comentan que no se habían percatado del aumento de volumen. Se decide realizar punción con 
aguja delgada (PAD) de dicha zona. 
- Descripción Citológica:  
Se aprecian células redondas a poligonales, sueltas y en grupos, las cuales exhiben marcada 
anisocariosis. El citoplasma es de moderado a abundante, vacuolado con bordes 
citoplasmáticos pobremente definidos; algunas células tienen forma “en anillo de sello”. El 
núcleo es redondo u oval, ligeramente excéntrico, cromatina fina granular y anisonucleosis 
marcada. La mayoría de las células presentan de 1-4 nucléolos prominentes y algunas están 
binucleadas. Entremezcladas con las células antes descritas se observan abundantes células 
gigantes multinucleadas  con nucléolos evidentes, cromatina grumosa y citoplasma finamente 
vacuolado, así como escasos miocitos. Para determinar la naturaleza del contenido de las 
vacuolas (moco o grasa), se realizan tinciones de PAS y Rojo oleoso, siendo la primera 
débilmente positiva y la segunda positiva.  
- Diagnóstico Citológico: 

 Liposarcoma anaplásico.  
  Debido al diagnóstico emitido, se recomienda realizar estudio radiográfico de la zona, para 
poder determinar la extensión de la neoplasia, aunado que es altamente infiltrante y agresivo, y 
poder realizar su resección quirúrgica. Sin embargo, el dueño decide que solamente se realice 
la ovariohisterectomía y posteriormente se lleva a la paciente a casa sin que se realice otro tipo 
de estudio, por lo que no se pudo determinar el grado de infiltración la neoplasia, así como la 
correlación histopatológica del caso.  
 



 

 

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES. 
 
El liposarcoma de tipo anaplásico o pleomórfico es de difícil diagnóstico por medio de 
punción con aguja delgada (PAD), ya que debido a sus componentes celulares se puede 
confundir con otras neoplasias de origen mesenquimal, siendo su principal diagnóstico 
diferencial el Fibrohistiocitoma maligno (Tumor de células gigantes de tejidos blandos). La 
Citología como método de diagnóstico en liposarcomas tiene un alto porcentaje de precisión 
del 87%,6 por lo que es muy recomendable, sin embargo, se recomienda realizar estudio 
histopatológico, el cual es el que corrobora el diagnóstico, así como el uso de tinciones 
especiales (Rojo Oleoso, Sudán y Azul Alciano).  
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Resumen. 
En México, la babesiosis bovina impacta la economía pecuaria a diferentes niveles, estos van 
desde impedimentos para la importación de ganado genéticamente superior al nativo en 
regiones tropicales, mermas en la producción de carne y de leche, incremento en los costos de 
producción por tratamientos y pérdidas económicas por mortalidad. Basándose en esto el 
objetivo de este trabajo fue conocer la prevalencia de esta enfermedad en el estado de Nuevo 
León usando técnicas moleculares, así como conocer la ausencia o presencia de reactividad en 
un estrato de edad determinado. Se muestreó un total de 1069 animales procedentes de tres 
distritos (Apocada, Anáhuac y Montemorelos), colectadas en 53 ranchos, estas muestras 
fueron analizadas por técnica de Reacción en Cadena de la Polimerasa (PCR), de las cuales el 
37 % correspondió a B. bigemina y 12 % fue para B. bovis.   

Además, se ha visto que los componentes climáticos, la temperatura y humedad son 
factores de riesgo para que se presente la enfermedad ya que interfieren con la sobrevivencia 
del vector y el desarrollo del homoparásito, en base a esto y debido a que en los últimos años 
las lluvias se han incrementado en el estado, aunado a las altas temperaturas que se registran 
en el estado, el muestreo se realizó en las cuatro estaciones del año observando que en el 
otoño, época de lluvias y temperaturas arriba de 30 oC, un incremento en la prevalencia con un 
32% para B. bigemina y un 4% para  B. bovis, seguido de verano con un 13% para B. 
bigemina y un 4 % para B. bovis, disminuyendo considerablemente en invierno (3% B 
bigemina y 1.5% B bovis  y en primavera 4% B. bigemina, 1.5% B. bovis observando que no 
hay diferencia significativa entre estas dos épocas del año debido a una baja disminución de la 
temperatura, para conocer la prevalencia de la babesiosis por estratos, se analizaron becerros 
de 3-10 meses presentaron la enfermedad con un 7.5 % para B. bigemina y un 4.7% para B. 
bovis. y en los becerros de menores de 3 meses fue de 1.2 % para B. bigemina  y de 1% para 
B. bovis. Sin embargo cuando se analizaron los bovinos de 10 a 24 meses se observó un 
aumento en la prevalencia de 17% para la especie bigenima y 2.5% para B. bovis. También 
fueron analizados los bovinos mayores de 24 meses, arrojando datos muy parecidos a la 
anterior con un 10% para B. bigemina y un 3.8% para B. bovis.  

 
 



 

 

 
Objetivos:  
1. Conocer la Prevalencia de la babesiosis en el estado de Nuevo León. 
2. Establecer la técnica de Reacción en Cadena de la Polimerasa, en una sola Reacción (PCR-
Múltiplex) en el Laboratorio Central Regional de Monterrey (LCRM).  

MATERIALES Y MÉTODOS. 
Material biológico. 
Se usaron como controles positivos muestras de sangre de bovinos, donadas por el Centro 
Nacional de Constatación en Salud Animal (CENAPA).   
Extracción de DNA. 
Para la extracción de DNA se utilizaron dos métodos de extracción, un kit obtenido 
comercialmente Gentra (Puregene) y el método de extracción tradicional con enzimas y 
detergentes. 
Método de detergentes y enzimas. 
CTAB, Lisozima y Proteinaza K. El paquete celular se procedió a centrifugar a 5000 rpm para 
formación de la pastilla, se decantó el líquido y se le agregó amortiguador TE y lisozima y se 
incubaron a 37 °C por 1 h. Posteriormente se les añadió SDS y proteinasa K y se incubaron a 
65 °C durante 10 min. Después se les agregó cloruro de sodio y una solución de 
CTAB/cloruro de sodio y se incubaron a 65 °C durante 10 min. Se inactivaron enzimas por 
medio de ebullición durante 5 min y después se adicionó una solución de cloroformo/alcohol 
isoamilico, se agitaron y se centrifugaron a 10,000 rpm durante 6 minutos con esto se separó la 
mezcla en dos fases y se tomó el sobrenadante, la fase superior y acuosa, la cual se pasó a otro 
tubo. Se adicionó alcohol isopropilico para precipitar ácidos nucleicos. Se centrifugaron a 
10,000 rpm durante 15 min. Se decantó la mayoría de los líquidos, se adicionó etanol frío, se 
centrifugó a 10,000 rpm por 10 min. Se decantó el sobrenadante y se centrifugó a 10,000 rpm 
nuevamente pero ahora por 5 min. Se decanto el sobrenadante cuidadosamente y se dejó secar 
el botón de DNA a temperatura ambiente. Una vez seco el tubo, se recuperó el DNA en 
amortiguador TE y se almacenó a –20 °C.   
Análisis y selección de iniciadores. 
 Se realizó una búsqueda en la literatura de iniciadores reportados para amplificar secuencias 
del genoma de Babesia, de los cuales se seleccionaron los reportados por Figueroa y cols., en 
1994 y Almería y cols., en 2001. Del banco de genes del Centro Nacional de Información 
Biotecnológica de los Estados Unidos de Norteamérica, se obtuvieron las secuencias 
reportadas para organismos de Babesia bigemina y B. bovis con las que se realizaron 
simulaciones de PCR mediante el programa computacional Amplify 1.2. Después de analizar, 
se confirmaron los juegos de iniciadores y sus respectivos fragmentos amplificados en la 
computadora, se procedió a realizar las reacciones de PCR in vitro. 
Implementación in vitro de PCR múltiplex  
Tomando en cuenta la temperatura de fusión (Tm) de cada iniciador, primeramente se 
realizaron experimentos de gradiente de temperaturas de alineamiento de 60 a 64 °C. Las 
condiciones establecidas fueron las siguientes 2 min a 94 °C de desnaturalización inicial, 40- 
50 ciclos de los siguientes  tres pasos: 94 °C 1 min, 60 a 64 °C por 1 min y 72 °C por 1 min. 
Se dio una extensión final de 10 min a 72 °C. 

Las reacciones de PCR se realizaron en volúmenes de 25 µl, utilizando 25 pmoles de 
cada iniciador, 200 µM de cada uno de los 4 dNTPs (Bioline), 1.5 mM de MgCl2, 1X de 



 

 

Buffer 10X NH4 (Bioline), 0.5 unidades de enzima Taq-DNA polimerasa (Bioline), se 
utilizaron 4 µl de templado. 
Electroforesis en geles de poliacrilamida 
Los productos de PCR fueron visualizados en geles de poliacrilamina al 8% y analizados 
mediante fotografía tomadas con cámara Polaroid y película A667 adaptada con filtro para luz 
ultravioleta. 

RESULTADOS Y DISCUSIÓN. 

Factores de riesgo asociados a la babesiosis  
Se analizaron 1069 muestras de bovinos por medio de la técnica de PCR-Múltiplex, lo que 
permitió detectar el 37% para B. bigemina y 12 % para B. bovis. Estos resultados nos 
demuestran que la prueba de PCR-Múltiplex, ayuda como prueba de diagnóstico, reportes de 
otros investigadores concuerda que la técnica de PCR es específica para realizar este tipo de 
estudios. Además, se estandarizó la técnica de PCR-Múltiplex en el Laboratorio Central 
Regional del Comité para el Fomento y Protección Pecuaria para la amplificación simultánea 
de fragmentos específicos de DNA de B. bigemina, B. bovis, mediante el uso de cuatro pares 
de iniciadores en una sola reacción de PCR.  
Por otra parte se ha visto que los componentes climáticos, la temperatura y humedad son los 
factores limitantes ya que interfieren con la sobrevivencia del vector y el desarrollo del 
homoparásito, es por esto que se muestreo en las cuatro estaciones del año observando que en 
el otoño se ve incrementada la infección, en base a esto y debido a que en los últimos años las 
lluvias se han incrementado en el estado, aunado a las altas temperaturas que se registran en el 
mismo, el muestreo se realizó en las cuatro estaciones del año observando que en el otoño, 
época de lluvias y temperaturas arriba de 30oC, un incremento en la prevalencia con un 32% 
para B. bigemina y un 4% para  B. bovis, seguido de verano con un 13% para B. bigemina y un 
4 % para B. bovis, disminuyendo considerablemente en invierno (3% B bigemina y 1.5% B 
bovis  y en primavera 4% B. bigemina, 1.5% B. bovis observando que no hay diferencia 
significativa entre estas dos épocas del año debido a una baja disminución de la temperatura, 
Estos datos concuerdan con los reportados por otros investigadores donde se ha visto que la 
temperatura y la humedad son algunos de los factores que favorecen para que se reproduzca el 
vector que es el encargado de transmitir esta enfermedad (Solorio y cols., 1998.; Almeira y 
cols., 2001; Alvarez y cols., 1999). 
Se reconoce a la edad, como el elemento de importancia, así por ejemplo se sabe que los 
becerros son menos afectados por la enfermedad debido a la elevada tasa de anticuerpos 
producto de la inmunidad pasiva, lo cual dura de 90 a 270 días y que solo se vuelve a elevarse 
por contacto directo con el agente, para conocer la prevalencia de la babesiosis por estratos, se 
analizaron becerros de 3-10 meses presentaron la enfermedad con un 7.5 % para B. bigemina y 
un 4.7% para B. bovis. y en los becerros de menores de 3 meses fue de 1.2 % para B. bigemina  
y de 1% para B. bovis. Sin embargo cuando se analizaron los bovinos de 10 a 24 meses se 
observó un aumento en la prevalencia de 17% para la especie bigenima y 2.5% para B. bovis. 
También fueron analizados los bovinos mayores de 24 meses, arrojando datos muy parecidos a 
la anterior con un 10% para B. bigemina y un 3.8% para B. bovis 
En este estudio se presentaron indicadores reales sobre el problema de la babesiosis, además 
servirá para mejorar las campañas zoosanitarias en relación con este problema, evitando los 
riesgos en las exportaciones de ganado susceptible a ser transportado a regiones endémicas, 
además con las técnicas empleadas hará más rápido el diagnóstico y esto llevará a la reducción 



 

 

de pérdidas económicas a través de la aplicación oportuna de medidas de control de esta 
enfermedad en el ganado.   
Con respecto de la diferencia a la susceptibilidad de razas en la babesiosis existe un 
número de reportes que apoyan la noción de que las razas cebuinas (Box indicus) son 
más resistentes a la babesiosis que las razas europeas. En este aspecto nosotros no 
pudimos concluir nada porque la población de bovinos muestreados no fue homogénea 
predominando en este estudio la cruza con un 41% seguido de Simental con un 26 % y 
después Charolais con un 14 % seguida de las otras razas que estuvieron en menor 
proporción.   
Implementación de la técnica de PCR para Babesia bigemina y B. bovis.  
La sensibilidad analítica de la prueba de PCR fue determinada para B. bigemina usando 
un grupo de iniciadores reportados por Figueroa y cols., en 1992, el cual amplifica para 
un fragmento de 278 pares de bases (pb), mientras que para B. bovis amplifica un 
fragmento de 350 pb, se uso un grupo de iniciadores que son los reportados por este 
mismo investigador pero en 1993, que son BoF/BoR y BoFN/BoRN, dichos fragmentos 
fueron detectados en geles de poliacrilamina al 8% bajo iluminación ultravioleta cuando 
se usó 10 ng del DNA de la muestra de sangre como templado.  
Implementación de PCR multiplex.  
El análisis computacional para simular las reacciones de PCR-Múltiplex combinando 
iniciadores y secuencias reportadas por B. bigemina y B. bovis. Mostró resultados positivos 
para detectar secuencias genómicas de los microorganismos en una misma reacción de PCR 
utilizando cuatro pares de iniciadores (dos de B. bigemina y dos de B. bovis) a lo que hemos 
llamado PCR Múltiplex (Figura 1). 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1. Análisis de productos de PCR-Múltiplex por electroforesis en gel de poliacrilamida 
al 8%; carril 1 y 3 controles negativos, 2, 4, 5 y 6 controles positivos 7 y 8 controles positivos 
B. bovis; 9 marcador ladder 100 y 10, 11 y 12 muestras de campo negativas para ambas 
especies.  

1      2    3    4    5    6    7   8    9    10   11   12 

350 
278 



 

 

CONCLUSIONES. 
 Se determino la prevalencia de la babesiosis en el estado de Nuevo León en tres 

distritos, que es donde se encuentra la mayor parte del ganado bovino. 
 La prueba de PCR puede ser utilizada como prueba de diagnostico y de apoyo en 

estudios epidemiológicos de la babesiosis bovina. 
 Se implementó la técnica de PCR-múltiplex para la amplificación simultánea de 

fragmentos específicos de DNA de B. bigemina y B. bovis, en el CFPPNL mediante el 
uso de 4 pares de iniciadores en una sola reacción.  
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Resumen. 
La eperitrozoonosis es causada por una ricketsia, el eperythrozoon suis. Este hemoparásito 
intracelular afecta a los eritrocitos principalmente de los cerdos jóvenes causando anemia, 
ictericia,  fiebre entre 40-42º C, falta de coagulación y diarrea, ocasionalmente en hembras 
gestantes el parásito puede penetrar  a la placenta causando abortos y también produce en 
ellas anemia, palidez en piel, fiebre, anorexia, anestro y agalactia. El parásito es transmitido 
por un piojo el  Hematopinus suis y material quirúrgico contaminado. Para el diagnostico el 
hemoparásito se observa en un frotis sanguíneo de cerdos en estado febril. Con el objetivo 
de describir las características clínico-patológicas, en siete casos de  eperitrozoonosis en 
granjas  porcinas, de la región altos de Jalisco, se hizo una revisión de los casos de 
diagnostico en la especie porcina, remitidos al laboratorio, procedentes de la zona de los 
altos Jalisco, durante el periodo de enero a diciembre del año 2003. Se revisaron e 
integraron los antecedentes clínicos y los estudios complementarios de todos aquellos casos 
en los cuales se obtuvo un resultado positivo a eperitrozoonosis mediante la observación 
del agente causal en eritrocitos. Como resultado, se observaron siete casos de cerdos 
jóvenes entre 10 y 30 días de edad. Los animales presentaron diarrea líquida de coloración 
amarillenta, ictericia en mucosas orales, nasales, anales y en piel, temperatura rectal entre 
41-42.3º C y al tomar muestra sanguínea se observó el retrazo o falta de coagulación. De 
estos casos cuatro fueron remitidos con diagnostico presuntivo a colibacilosis y/o 
gastroenteritis transmisible. En el diagnostico integrado el estudio hemoparasitoscopico 
resultó positivo a Eperitrozoon suis y se observó una interacción en los siete casos con 
Escherichia coli, teniendo como relación en común, que los casos donde se presentó el 
problema las medidas de sanidad eran mínimas. 
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INTRODUCCIÓN. 
 
La infección por eperytrozoon suis (eperitrozoonosis). Es  una enfermedad factorial, de 
curso latente que presenta anemia hemolítica. Aun no es claro  cuales son los factores y las 
interacciones que provocan su manifestación clínica. 
El germen Eperytrozoon suis se clasifica dentro de las Riquettsias. Los Eperytrozoon se 
fijan a la pared de los eritrocitos y se transmiten con sangre o con algunos de sus 
componentes. Después de fijarse sobre la membrana celular de los eritrocitos, se produce 
una reacción de defensa elaborándose auto-anticuerpos que se dirigen contra los eritrocitos 
del animal. 



 

 

Durante la fase aguda se observa tendencia a la hemorragia, prolongación del tiempo de 
tromboplastina y reducción del número de plaquetas. El nivel de glucosa en sangre 
desciende; Los eritrocitos están deformados, el bazo los selecciona y los hemoliza. 
En esta fase se produce una ictericia hemolítica generalizada. 
El contagio puede ser directo mediante la ingestión oral de sangre, o de forma indirecta a 
través de fomites contaminados con sangre o por ectoparásitos. 
El periodo de incubación: de 3 a 20 días. Los brotes de la enfermedad se producen tras 
alguna situación de estrés y tras algunas infecciones previas (por ejemplo PRRS).  
Su manifestación puede ser aguda o crónica. 
Curso Agudo presenta: Palidez, fiebre, disnea, cianosis, coloración rojiza a cianótica en el 
borde de la oreja que puede llegar a producir necrosis  del mismo. 
Curso Crónico presenta: Reacciones cutáneas alérgicas como  urticaria o enfermedad 
maculosa. Frecuentemente el cuadro clínico esta enmascarado por infecciones secundarias 
(diarrea, bronconeumonías febriles). 
El microorganismo solo se puede observar durante la fase de fiebre aguda, sobre la 
superficie de los eritrocitos, formando anillos aislados ovales que rodean a todo el 
eritrocito. 
 
OBJETIVO. 

Describir las características clínico-patológicas, en siete casos de  eperitrozoonosis 
en granjas  porcinas, de la región altos de Jalisco. 
 
 
MATERIAL Y METODOS. 
 

Para el presente estudio, se hizo una revisión de los casos de diagnostico en la 
especie porcina, remitidos al Laboratorio de Investigación Pecuaria y Patología S.A. 
(LIPEPSA) procedentes de la zona de los altos Jalisco, durante el periodo de enero a 
diciembre del año 2003. Se revisaron e integraron los antecedentes clínicos y los estudios 
complementarios de todos aquellos casos en los cuales se obtuvo un resultado positivo a 
eperitrozoonosis mediante la observación del agente causal en eritrocitos.  
 
 
RESULTADOS. 
 

Durante el año de enero a diciembre del 2003. Se observaron siete casos de cerdos 
jóvenes entre 10 y 30 días de edad. Estos animales eran procedentes de siete granjas de la 
región de los Altos de Jalisco, Los animales presentaron diarrea líquida de coloración 
amarillenta, ictericia en mucosas orales, nasales, anales y en piel, temperatura rectal entre 
41-42.3º C y al tomar muestra sanguínea se observó el retrazo o falta de coagulación. De 
estos casos cuatro fueron remitidos con diagnostico presuntivo a colibacilosis y/o 
gastroenteritis transmisible. Con información de la historia clínica se determino que las 
siete granjas no cuentan con médico veterinario de planta y tienen deficientes o nulas 
medidas de bioseguridad. 
 

 



 

 

Características clínico-patológicas de casos de Eperitrozoonosis en porcinos 
 

Granja N° animales morbilidad mortalidad signos Lesiones 
Post mortem 

Pruebas 
diagnósticas 

observaciones 

1 50 vientres 80% lactantes 5% Diarrea 
liquida 
amarilla, 
vomito 
ictericia, 
Temp.41.9°C 
emaciación 
severa. 

Ictericia en  
mucosas y tej. 
subcutáneo, 
edema 
subcutáneo y 
peritoneal en 
intestinos 
flatulencia y 
contenido 
amarillento 
igual hígado 

Hemograma  
Neutrofília y  
eosinofília,  
hemoparasitos-
copico positivo a 
eperitrozoon. 
bacteriología: se 
aisló e.coli 
hemolytica de 
hígado, bazo y 
contenido intestinal 

Dx. presuntivo 
del medico 
remitente 
colibacilosis. 
se dio tratamiento 
a base de 
quinolonas 
después sulfas y 
el problema no 
cedió 

2 80 vientres 30% lactante cero Depresión y 
postración 
ictericia 
Temp.41°C 
emaciación 
pelo hirsuto, 
restos de 
heces 
amarillentas 
en la región 
perianal 

Ictericia en  
mucosas y tej. 
subcutáneo, 
edema 
subcutáneo y 
peritoneal en 
intestinos, 
flatulencia y 
contenido 
amarillento 
igual hígado 

Hemograma: 
neutrofilia 
hemoparasitosco 
pico: positivo a 
eperitrozoon suis 
bacteriología: se 
aisló e.coli  de 
hígado y contenido 
intestinal 

Se remitieron para 
ver solo el origen 
de ictericia 

3 70 vientres 50% 2% Diarrea 
liquida de 
amarillenta y 
en ocasiones 
sanguinolenta
, vomito en 
hembras 
adultas, 
42.3°C 
caquexia  
severa, 
ictericia 

Ictericia en  
mucosas y tej. 
Subcu- táneo, 
edema 
subcutáneo y 
peritoneal en 
intestinos 
flatulencia y 
contenido 
amarillento 
igual hígado 

Hemograma, 
severa neutrofilia y 
eosinofilia  
hemoparasitos-  
copico:  positivo a 
eperitrozoon suis 
bacteriología: se 
aisló e.coli  de 
hígado, bazo, 
pulmón y contenido 
intestinal 
 

Dx. presuntivo 
del medico 
remitente: 
gastroenteritis 
transmisible 
asociado a e. Coli. 
aislamiento viral a 
get. 
 

4 200 hembras 70% de 
lechones 10-

12 días 

cero Ictericia 
Temperatu-ra 
rectal de 
41.5°C 
depresión 

Ictericia en  
mucosas y tej. 
Subcu táneo, 
edema 
subcutáneo y 
peritoneal en 
intestinos 
flatulencia y 
contenido 
amarillento 
igual hígado 

Hemograma: 
eosinofilia  
hemoparasitos- 
copico: positivo  a 
eperitrozoon suis. 

Se remitieron para 
revisar la ictericia 
*se dio 
tratamiento a base 
de vitaminas y 
electrolitos 
además de una 
aplicación de 
hierro 

5 150 vientres 20% menor al 1% Ictericia y 
ligera diarrea 
liquida de 
color 
amarillento 
Dx. 

Ictericia en  
mucosas y tej. 
subcutáneo, 
edema 
subcutáneo y 
peritoneal en 

Bacteriología:  
se aisló  
e.coli hemolytica  
de hígado, bazo y 
contenido  
intestinal, 

Tratamiento a 
base de 
quinolonas y 
después 
gentamicina y por 
ultimo 



 

 

presuntivo 
del 
propietario: 
quería saber 
el origen de 
la diarrea 

intestinos 
flatulencia y 
contenido 
amarillento 
igual hígado 

Hemograma: 
neutrofilia y 
eosinofilia dos 
muestras positivas a 
hemoparasitos 
(eperitrozonosis) 

sulfametoxasol 
con trimetroprim 
y el problema no 
cedió 

6 50 vientres 30% de 
lechones de 

15 días 

3% Diarrea 
liquida de 
color normal 
ictericia 
temperatu-ra 
rectal de 
40°C 
emaciación 
severa 
 

Ictericia en  
mucosas y tej. 
subcu táneo, 
edema 
subcutáneo y 
peritoneal en 
intestinos 
flatulencia y 
contenido 
amarillento 
igual hígado 

Hemograma: 
neutrofilia 
Hemoparasitos-
copico:  positivo a 
eperitrozoon suis 
bacteriología: se 
aisló e.coli 
hemolytica de  bazo 
y contenido 
intestinal 

Dx. presuntivo 
del medico 
remitente 
colibacilosis 

7 75 vientres 75% de 
lechones 15-

20 di 

7% Diarrea 
liquida de 
color 
amarillento y 
sanguino-
lenta,  
depresión, 
postracción 
ictericia 
Temperatu-ra 
rectal de 
42°C 
caquexia 
severa 

Ictericia en  
mucosas y tej. 
Subcu- táneo, 
edema 
subcutáneo y 
peritoneal en 
intestinos 
flatulencia y 
contenido 
amarillento 
igual hígado 

Hemograma 
neutrofilia 
leucopenia con 
linfocitosis 
hemoparasitos-
copico:  positivo a 
eperitrozoon suis 
bacteriología: se 
aíslo e.coli 
hemolytica de 
hígado, bazo y 
contenido intestinal 
Aislamiento viral de  
get:  

Dx. presuntivo 
del medico 
remitente: get 
asociado a 
colibacilosis 
*se dio 
tratamiento a base 
de quinolonas, 
furazolidona 

 
 
DISCUSION Y CONCLUSIONES. 
 

Tanto en los signos clinicos como las lesiones a la Necrópsia se observaron cambios 
patológicos similares en todos los casos, Se observó ictericia en mucosas y grasa 
subcutánea , en hígado se observaron zonas focales y multifocales de coloración 
amarillenta, y algunas porciones de intestino delgado y colon distendidas por gas con 
presencia de contenido líquido amarillento, en tres de los casos se observó edema entre las 
asas intestinales, tejido subcutáneo y en un caso se observó sobre las meninges. 

En el diagnostico integrado el estudio hemoparasitoscopico resultó positivo a 
Eperitrozoon suis y se observó una interacción en los siete casos con Escherichia coli, 
teniendo como relación que los casos donde se presentó el problema las medidas de 
bioseguridad y de manejo zoosanitario eran deficientes. 
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