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NEOPLASIAS EPITELIALES 
 

Enrique M. Aburto Fernández 
Departamento de Patología, FMVZ-UNAM 

 
Una neoplasia es un “nuevo crecimiento” compuesto por células, originalmente 

derivadas de tejidos normales, que han desarrollado cambios genéticos heredables, 

lo cual permite que no respondan a los controles de crecimiento normal y que se 

expandan mas allá de de sus límites anatómicos naturales. El término tumor se 

aplico primero a la tumefacción debida a la inflamación. También las neoplasias 

pueden dar lugar a tumefacción y, por falta de uso, el sentido no neoplásico de tumor 

caducó hace mucho tiempo, por tanto ese término equivale ahora al de neoplasia. 

Cáncer es la forma común de designar a todos los tumores malignos. Aunque los 

orígenes antiguos del término no se conocen con certeza, probablemente deriva de 

la palabra latina para cangrejo,  cáncer, porque el tumor se “adhiere a todo lo que 

agarra con la misma obstinación que un cangrejo”.  

Los tumores benignos no invaden tejidos circundantes ni se diseminan a sitios 

anatómicos distantes dentro del cuerpo, de tal manera, que estos tumores son 

usualmente curables y raramente son responsables de la muerte de quien los 

desarrolla. Por otro lado, los tumores malignos, cuando no son tratados, invadirán 

localmente a los tejidos adyacentes, pueden llegar a generar metástasis (“cambio de 

lugar”), y eventualmente acabarán con la vida del paciente. No todos los tumores 

malignos, necesariamente generaran metástasis, sin embargo, siguen siendo una 

amenaza para la vida de un individuo, tal es el caso de las neoplasias del sistema 

nervioso central que rara vez emiten metástasis, pero pueden ser notablemente 

invasivas y causar la muerte del paciente. 

 Todos lo tumores, benignos y malignos tienen dos componentes básicos: 1) 

las células neoplásicas proliferantes que constituyen su parénquima y 2) su estroma 

de sostén, constituido por tejido conjuntivo y vasos sanguíneos. Aunque las células 
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parenquimatosas constituyen el borde agresivo de las neoplasias y, en consecuencia 

determinan la naturaleza de éstas, el crecimiento y la evolución de las mismas 

dependen de su estroma. Les es indispensable un adecuado aporte sanguíneo al 

estroma y el tejido conectivo de éste es el que proporciona ese soporte necesario. En 

algunos tumores este soporte del estroma es escaso y la neoplasia es blanda y 

carnosa. En ocasiones, las células parenquimatosas estimulan la formación de un 

estroma de colágeno abundante, propiedad conocida como desmoplasia.  

 La mayoría de los tumores se originan de una sola estirpe celular, y el nombre 

de la neoplasia refleja el tipo de célula  (mesenquimatosa o epitelial) de la cual se 

presume el origen del tumor. Las tres capas embrionarias -endodermo, mesodermo y 

endodermo- pueden dar origen a un tejido epitelial y a los tumores derivados de ese 

tejido. Los términos para designar a los tumores epiteliales benignos y malignos son 

frecuentemente modificados  por prefijos o adjetivos que describen su apariencia o la 

respuesta que éstos inducen en los tejidos adyacentes.  

 Se denominan adenomas las neoplasias epiteliales benignas que forman 

patrones glandulares (túbulos, acinos, papilas) así como los tumores derivados de 

las glándulas aunque no reproduzcan, necesariamente, su patrón (esto es cuando 

crecen formando lóbulos, cordones, nidos o paquetes). En consecuencia, una 

neoplasia epitelial benigna procedente de las células tubulares renales y que forma 

abundantes y pequeñas glándulas densamente agrupadas se denominará adenoma, 

al igual que una masa heterogénea de células corticales de la glándula adrenal que 

crecen sin patrón distintivo alguno. Las neoplasias epiteliales benignas que crecen 

reproduciendo micro o microscópicamente, estructuras en forma de dedo de guante 

o verrucosas (papilas) que protruyen desde las superficies epiteliales se conocen 

como papilomas. Las que dan lugar a grandes masas quísticas, como en el ovario o 

en el riñón, reciben el nombre de cistadenomas (o adenomas quísticos). Algunos 

tumores forman papilas que penetran en espacios quísticos y se conocen como 

cistadenomas papilares.  Cuando una neoplasia benigna o maligna produce una 
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proyección visible a simple vista sobre una superficie mucosa y crece hacia la luz de 

un órgano tubular, por ejemplo, del intestino, se habla de pólipo.   

 Las neoplasias malignas de origen epitelial, derivadas de cualquiera de las 

tres capas germinales del embrión se denominan carcinomas. Por tanto, el cáncer 

que nace de la epidermis, de origen ectodérmico, es un carcinoma, al igual que el 

que surge de los túbulos de las células renales, de origen mesodérmico, o del 

derivado de las células endodérmicas del revestimiento gastrointestinal. Los 

carcinomas se definen con mayor precisión: los que tienen un patrón microscópico 

de crecimiento glandular se llaman adenocarcinomas, y los que proceden de células 

escamosas identificables procedentes de cualquier de los epitelios pavimentosos 

estratificados del organismo se llaman escamosos o epidermoides.  Además, cuando 

es posible, se especifica siempre el órgano de orígen (por ejemplo, adenocarcinoma 

renal o carcinoma de células escamosas broncogénico). No es raro, sin embargo, 

que un cáncer esté formado por células muy primitivas e indiferenciadas, por lo que 

solo puede denominársele carcinoma poco diferenciado o tumor maligno 

indiferenciado (anaplásico). 

 Al igual que ocurre con los adenomas, los adenocarcinomas pueden ser 

descritos como papilares, tubulares o quísticos. Los carcinomas y adenocarcinomas 

que estimulan la formación de abundante colágena en el estroma de sostén pueden 

ser denominados escirros. Asimismo, los denominados carcinomas y 

adenocarcinomas mucinosos, se caracterizan por producir abundante moco.  El 

término carcinoma in situ es una forma preinvasiva o incipiente de carcinoma en el 

que las células epiteliales neoplásicas permanecen en el espesor de la estructura 

epitelial de la cual se originan. De tal manera que dichas células neoplásicas no han 

penetrado la membrana basal para invadir el estroma subyacente. 

 En casi todas las neoplasias, benignas y malignas, las células 

parenquimatosas son muy parecidas entre sí, como si derivaran de una única célula 

progenitora, como de hecho ocurre en muchos casos. Sin embargo, en algunas 
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ocasiones, la diferenciación divergente de una sola línea celular parenquimatosa da 

lugar a los llamados tumores mixtos, cuyo mejor ejemplo es el tumor mixto de la 

glándula mamaria canina. Estos tumores poseen componentes epiteliales 

diseminados en un estroma mixoide que a veces contiene islotes de aspecto 

cartilaginoso o incluso óseo.  Se cree que todos estos elementos nacen de célula 

epiteliales luminales y mioepiteliales de origen mamario. Como se mencionó 

anteriormente, la inmensa mayoría de las neoplasias, incluidos los tumores mixtos, 

están compuestos, por células que representan una única capa germinal. El 

teratoma, por el contrario, está formado por distintos tipos parenquimatosos que 

representan más de una de estas capas, a menudo, las tres. Nacen de células 

totipotenciales y, como es lógico, se encuentran sobre todo en las gónadas. Las 

células totipotenciales se diferencian hacia varias líneas germinales produciendo, por 

ejemplo, una mezcla de estructuras correspondientes a cualquier tejido del 

organismo, incluyendo cualquier tipo de epitelio.  

  

Literatura recomendada. 

1. Kumar V, Abbas AK, Fausto N: Neoplasia. In: Robbins and Cotran Pathologic 
Basis of Disease, eds. Kumar V, Abbas AK, Fausto N, 7th ed., pp. 270-272. 
Elsevier Saunders, Philadelphia, Pennsylvania, 2005. 

 
2. Kusewitt FD, Rush LJ: Alimentary system. In: Pathologic Basis of Veterinary 

Disease, eds. McGavin MD, Zachary JF, 4th ed., pp. 253-257. Mosby Elsevier, 
St. Louis, Missouri, 2007. 
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TUMORES MESENQUIMALES 
 
 

Eugenia Candanosa Aranda 
USEDICO. CEIEPAA. FMVZ-UNAM 

 
 
Cuando inicie en el departamento de Patología de la FMVZ de la UNAM, hace 

muchos años, una vez nos remitieron una biopsia de un tumor de células fusiformes 

maligno. Obviamente, el nerviosismo que uno siente cuando tiene un diagnóstico que 

emitir, sabemos que es grande. Sin embargo, me sorprendió mucho que el patólogo I 

nos dijera: “que no importaba que fuera un fibrosarcoma o rabdomiosarcoma, al fin y 

al cabo, ambos son malignos y se van a comportar igual”. Ahora que pasaron los 

años, con los avances en Medicina Veterinaria sabemos que no es cierto, este 

comentario tan simplista. La importancia de distinguir entre los diferentes tumores 

mesenquimales puede influir en el bienestar del paciente, porque esta información 

puede afectar en el  pronóstico y las decisiones terapéuticas. Los cierto es que el 

diagnóstico definitivo de los tumores mesenquimales, en la mayoría de las veces, es 

complicado. 

Los tumores mesenquimales derivan de células del mesodermo embrionario. Estos 

incluyen al tejido conectivo, músculo estriado y liso, células sanguíneas, células 

endoteliales y células relacionadas (sinoviales, mesoteliales y meníngeas). Estos son 

el resultado de alteraciones genéticas hereditarias que se transmiten a la progenie de 

células tumorales. Estos cambios permiten una proliferación excesiva y no regulada 

que se hace autónoma (independiente del estímulo de crecimiento). Un tumor 

clínicamente detectable contiene una población heterogénea de células, originadas a 

partir del crecimiento clonal de la progenie de una única célula, las células 

neoplásicas se encuentran mezcladas con tejidos en diferentes estadios de 

maduración; algunos se encuentran en forma primitiva, mientras que otros están 

altamente diferenciados y forman patrones tisulares específicos, o contienen 

organelos citoplásmicos especializados, capaces de producir sustancias activas que 
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pueden ser detectadas bioquímica o inmunológicamente.  Esto se debe a que la 

mayoría de ellos se originan de células mesenquimales primitivas pluripotenciales las 

cuales presentan una enorme gama de componentes celulares, apariencia 

ultraestructural y reacciones inmunohistoquímicas, por lo que con frecuencia análisis 

inmunológicos, de microscopia electrónica, citometría de flujo y aun estudios de 

DNA, son de poca utilidad en el diagnóstico específico de una neoplasia 

mesenquimal.  

Afortunadamente, los tumores mesenquimales son menos frecuentes que los 

epiteliales. Las neoplasias malignas tienen variable presentación dependiendo de la 

especie, localización, edad y etiopatogenia. Sin embargo, debemos tener presentes 

los que son de mayor importancia en el diagnóstico. 

 
Osteosarcoma. 
Los osteosarcomas son las neoplasias de hueso más comunes en los perros y se 

caracterizan por ser localmente agresivos y altamente metastásicos. 

Histológicamente se subclasifican en: osteoblástico, fibroblástico, condroblástico y 

telangiectásico, esta se realiza de acuerdo a sus componentes histológicos como la 

presencia de osteoide, vasos sanguíneos, 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 sirve como 

un buen indicador del pronóstico.   

En un estudio realizado en los diferentes servicios (citología, biopsias y necropsias) 

del Departamento de Patología, FMVZ-UNAM (2000-2004) se diagnosticaron 63 

osteosarcomas. 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 

12 



  

uno (4.7%); y fibroblástico con un caso (1.5%). La zona anatómica más afectada son 

los miembros torácicos en sus diferentes huesos; siendo el Rottweiler  y el Pastor 

alemán las razas más afectadas, lo cual concuerda con la literatura. 

 
Fibrosarcoma 
Estas neoplasias se presentan en todas las especies domésticos siendo más 

frecuente en perros y gatos adultos. La mayoría son focales y pueden desarrollarse 

en cualquier parte del cuerpo. Una excepción es el que se presenta en los gatos, que 

es inducido por el Sarcomavirus Felino (FeSV), que es un defecto mutante de la 

leucemia viral felina (FeLV), que resulta en oncogén. Los tumores pueden ser 

circunscritos o infiltrativos, no presentan cápsula y al corte son gris blanquecino, con 

patrón fascicular. 

Los fibrosarcomas pueden ser bien diferenciados con células fusiformes  que se 

entrelazan que semejan un banco de peces que van en diferentes direcciones. El 

citoplasma es escaso y los núcleos elongados. La presencia de figuras mitóticas  es 

variable. 
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Cuadro 1. Nomenclatura de algunos tumores mesenquimales de los animales 
domésticos. 

Tejido de origen  Benigno  Maligno  
Tejido conectivo Fibroma 

Lipoma  
Condroma 
Osteoma  

Fibrosarcoma  
Liposarcoma  
Condrosarcoma 
Sarcoma osteogénico 

  Mastocitoma 
Endotelio y tejidos 
relacionados 
      Vasos sanguíneos 
      Vasos linfáticos 
      Sinovial  
      Mesotelio  
      Meninges 

 
 
Hemangioma 
Linfangioma  
 
 
Meningioma  

 
 
Angiosarcoma  
Linfangiosarcoma 
Sarcoma sinovial 
Mesotelioma  
Meningioma invasor 

Células sanguíneas  Leucemias  
Músculo  
            Liso 
            Estriado 

 
Leiomioma  
Rabdomioma  

 
Leiomiosarcoma 
Rabdomiosarcoma  

   
   
 

Lipoma 
Este un tumor benigno bien diferenciados de adipocitos, que se presenta en la 

mayoría de las especies domésticas, siendo más frecuentes en perros y gatos. Son 

más frecuentes en las hembras y machos castrados.  

Se localizan frecuentemente en el tejido subcutáneo del tronco, región glútea y 

miembros. Macroscópicamente son nódulos bien circunscritos y no encapsulados, 

suaves y al corte son blancos o amarillos, que prácticamente no se pueden 

diferenciar del tejido adiposo normal. 

Histológicamente las células de los lipomas son idénticas de los adipocitos normales. 

De acuerdo con el tejido que lo acompaña se denominan fibrolipomas (colágena), 

angiolipoma (vasos sanguíneos), mielolipomas (células mieloides), entre otros. 
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Mastocitoma  
Es una de las neoplasias con mayor frecuencia se diagnóstica en los laboratorios de 

patología animal. Se presenta en diferentes especies, siendo el perro el más 

afectado. Es importante en animales adultos y no hay predilección de sexo. 

Generalmente se presenta en la piel, pero también se puede desarrollar en el 

intestino, hígado, bazo u otro órgano interno. La apariencia macroscópica varía de 

eritematosa, alopécica, masas edematosas y/o placas. Dependiendo del grado de 

degranulación de las células cebadas se puede presentar inflamación y ulceración. 

Esta constituido por células redondas o poligonales de núcleo central o ligeramente 

excéntrico con gránulos que se tiñen gris o azul (H.E) o púrpura con tinciones 

metacromáticas como Zielh Neelsen, azul de Toluidina o Giemsa. 

El patrón histológico es importante para su pronóstico, se clasifica en: 

Grado I. tumores dérmicos superficiales, bien diferenciados con pocas mitosis. 

Grado II. Tumores de gran tamaño, ligeramente circunscritos que se extiende a 

zonas profundas de la piel. Presentan pleomorfismo nuclear regular y menos de dos 

mitosis por campo 40X. 

Grado III. Los tumores se extienden subcutáneamente. Son compuestos por células 

anaplásicas de tamaño variable, algunas con núcleos grandes y nucléolo prominente. 

Los gránulos citoplásmicos son menos evidentes, se requiere el uso de tinciones 

metacromáticas. Las figuras mitóticas son frecuentes y algunas son atípicas. 

Algunos autores solo mencionan tres grados, aquí mencionaremos los cuatro. 

Grado IV.  Marcada anaplasia, escasos o nulos gránulos citoplásmicos, la presencia 

de eosinófilos, colagenolísis o dilatación de glándulas apocrinas pueden ayudar en el 

diagnóstico. 

En años reciente se emplea la AgNOR (regiones organizadoras nucleolares 

argirófilas) la cuál es una tinción argéntica que se emplea como un indicador de 

pronóstico. Algunos estudios mencionan que tiene una alta correlación una mayor 

cuenta de AgNOR con un pobre pronóstico, siendo menos subjetiva que la 

clasificación histológica y su comportamiento biológico.  
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El término linfoma denota proliferación neoplásica de linfocitos, precursores de estos, 

o de células provenientes del tejido linfoide como un resultado de diferenciación 

anormal o transformación maligna. Los linfomas forman un grupo heterogéneo de 

tumores, originados ya sea del sistema reticulo-histiocítico, o del sistema linfático que 

incluye al linfoma tipo no-Hodgkin (LNH), y la granulomatosis maligna o enfermedad 

de Hodgkin en humanos. Se ha visto que existen muchas similitudes en conducta, 

desarrollo y aspecto clínico entre el linfoma tipo no-Hodgkin en humanos y el linfoma 

canino. El término LNH hace referencia a un grupo de enfermedades que se 

manifiestan por la proliferación neoplásica de células linfoides, sin considerar la 

localización primaria del tumor o el inmunofenotipo de las células neoplásicas. El 

desarrollo de la enfermedad puede originarse de los linfonodos, bazo, timo, o a partir 

del tejido linfoide asociado en otros órganos, y a partir de estos proliferar y/o 

extenderse a otros tejidos.1, 2, 7, 16   

Se encuentra bien descrita en todas las especies domésticas, y en general se ha 

establecido que la distribución difiere entre animales jóvenes y adultos. En vacas 

adultas y gatos de edades jóvenes a adultas, se ha asociado a infecciones por un 

oncovirus.2, 6 En el caballo existen numerosos reportes que hacen énfasis en la 

signología, patología clínica y descripción histológica.10, 11 En el perro se ha descrito 

como una de las neoplasias más comunes, siendo del 5% al 7% del total de las 

neoplasias caninas, y hasta el 85% de los tumores hematopoyéticos.12  La incidencia 

se incrementa con la edad, con un rango de presentación en perros de 5 a 9 años 

aunque hay casos descritos desde los 6 meses de edad; además existe una 

proporción similar entre en machos y hembras para el desarrollo de la neoplasia. Se 

ha concluido que la predisposición por raza es mayor en razas puras que en 

animales criollos, siendo más predispuestas las razas boxer, cocker spaniel inglés, 
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bulldog, terrier escocés, cobrador dorado, san bernardo, basset hound, airedale 

terrier, poodle, rottweiler y en menor proporción, dachshund y pomeranian.2, 3, 6, 12  

Estudios moleculares han concluido que existen similitudes entre el gen canino MYC 

y el MYC humano, al igual que entre los genes IGH, TCRB y BCL2. Posterior a la 

activación de MYC y BCL2 (oncogenes de translocación de cromosomas), se ha 

descrito una mayor probabilidad para el desarrollo del linfoma tipo no-Hodgkin en 

humanos, por lo que pudieran esperarse homologías entre las etiologías del linfoma 

canino y humano. Existe una modesta asociación con el uso de ácido 2,4-

diclorofenoxiacético como herbicida en pastos o el uso de productos comerciales 

para el cuidado de los mismos. En un estudio se describe la posible asociación entre 

campos electromagnéticos y el desarrollo de linfoma canino.2, 3  

 

Clasificación Macroscópica. 
De acuerdo a la distribución anatómica de las lesiones, se basa en la observación de 

los patrones característicos repetitivos en los órganos involucrados por el tumor, en 

una especie o una edad en particular. La distribución de las lesiones puede indicar la 

naturaleza de los síntomas y algunas veces la conducta biológica. Los términos 

descriptivos más comunes para el linfoma son los tipos multicéntrico o generalizado, 

gastrointestinal o alimentario, tímico o mediastínico,  regional o extranodal, el cual 

por su localización se subdivide en cutáneo, neural, ocular y renal.  

El tipo multicéntrico es el más común, representando del 80% al 85% del total de los 

linfomas caninos, además de que 80% de los perros con este tipo de linfoma, 

presentan linfadenopatía bilateral simétrica, manifestada a la palpación como 

aumento de tamaño de los linfonodos superficiales de 2 a 15 veces el tamaño normal 

(linfadenomegalia), consistencia firme y ausencia de dolor. Son frecuentemente 

asintomáticos, aunque del 20% al 40% de los casos presentan anorexia, letárgia, 

fiebre, pérdida de peso, vomito, diarrea y melena. En estados avanzados de la 

enfermedad, se reporta hepato-esplenomegalia, infiltración pulmonar difusa, invasión 

a tonsilas, mediastino anterior y en ocasiones a médula ósea. Esta última deberá ser 
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evaluada por la manifestación de signos como anemia, petequias, fiebre, presencia 

de linfocitos atípicos en sangre periférica y en algunos casos hipercalcemia.  

El linfoma gastrointestinal o alimentario representa el segundo tipo más común, 

siendo del 5 a 7% de los casos y con mayor proporción en machos. Comúnmente la 

infiltración es multifocal o difusa en la submucosa y lamina propia del intestino 

delgado, y con poca frecuencia la infiltración transmural de la serosa. 

Histológicamente puede sugerir o confundirse con una enteritis linfoplasmocítica, ya 

que agregados de linfocitos y células plasmáticas pueden encontrarse adyacentes o 

distantes a las poblaciones de células neoplásicas. Se manifiesta clínicamente con 

vómito, anorexia, diarrea, mala absorción con la consecuente pérdida de peso. Su 

presentación se ha asociado con hiperplasias linfoides crónicas en perros de raza 

basenji.  

El linfoma mediastínico o tímico representa el 5% de los casos y puede involucrar 

linfonodos mediastínicos craneales y/o timo. La hipercalcemia es común en esta 

forma, estando presente hasta en el 50% de los casos. En las células neoplásicas el 

inmunofenotipo T es el más común.  

El linfoma extranodal presenta signos inespecíficos como letargia, anorexia, pérdida 

de peso, poliuria, polidipsia; o bien, específicos del órgano o sistema involucrado, 

además, los linfonodos pueden no estar afectados.  

La forma cutánea es la más común en el perro, con una conducta biológica variable. 

Puede encontrarse como nódulos o placas como una forma primaria del tumor, o 

como formas diseminadas a partir de otras áreas anatómicas. En más de un tercio de 

los casos, la cavidad oral se encuentra afectada y a la par estar involucrando 

linfonodos regionales, hígado, bazo y médula ósea. La forma epiteliotrópica, 

frecuentemente referida como micosis fungoides, es más común que la forma no 

epiteliotrópica en perros. Inmunofenotipicamente, el linfoma epiteliotropico es 

típicamente de células T, y afecta más comúnmente la epidermis y dermis superficial; 

en contraste con el linfoma no epiteliotrópico con origen en células B o T, que afecta 

las capas profundas de dermis.  

19 



  

El linfoma ocular se presenta en varias especies y aunque no es considerado una 

forma primaria del tumor, sino en o adyacente al globo ocular, se considera común 

en perros, vacas y gatos. Se desarrolla en cualquier parte del ojo, aunque es más 

frecuente en la úvea anterior. Las manifestaciones clínicas incluyen desprendimiento 

retinal, infiltración del nervio óptico, sinequia posterior, hipopión, glaucoma, hipema y 

exoftalmia.  

La forma renal del linfoma extranodal es rara en perros, pero es la forma más común 

en gatos. Cuando afecta más del 75% del parénquima renal o se encuentra 

localizado en las vías excretoras de orina, impidiendo su eliminación, puede 

desarrollarse hiperazotemia. Además, se encuentran asociados a anemia no 

regenerativa, policitemia e hipercalcemia. El tumor puede ser múltiple, blanco, de 

tamaño variable y consistencia suave.  

La forma neural se ha observado principalmente en perros, gatos y vacas, y 

representa al 3% de las neoplasias del sistema nervioso central (SNC). Suele ser 

una lesión cerebral solitaria o multifocal, intracraneal, que envuelve la médula espinal 

o infiltra las fibras nerviosas craneales. Las manifestaciones clínicas incluyen 

convulsiones, parálisis, paresia, o disfunción de los nervios craneales. En el sistema 

nervioso periférico puede encontrarse de forma primaria, como un proceso 

multisistémico, o como resultado de una reincidencia. En el perro, gato y cerdo, los 

linfomas del SNC son inmunofenotípicamente de células T, aunque pueden 

encontrarse pequeñas poblaciones de células B. 2, 12, 13, 14, 15   

 

Clasificación Histológica. 
Existen muchos sistemas de clasificación histológica para describir los linfomas. Los 

dos más comunes incluyen el del National Cancer Institute Working Formulation 

(NCI-WF) y el sistema de clasificación Kiel (Tabla 1). Ambos sistemas describen el 

índice mitótico, tamaño y forma celular. Primeramente, el sistema NCI-WF categoriza 

al linfoma basado en su patrón celular o arquitectura (difuso vs folicular) y tipo celular 

20 



  

(pequeños con escotadura, células grandes, inmunoblástico), pero no incluye el 

inmunofenotipo. 

 

TABLA 1. Clasificación Histológica de Linfomas  

Grado NCI-Working 
Formulation 

Clasificación 
Kiel 

Bajo Linfocítico pequeño; folicular pequeño con 

escotaduras 

Linfocítico; 

linfoplasmocítico; 

centrocítico 

Intermedio Folicular de células grandes; difuso de 

células pequeñas escotadas; difuso mixto 

de células pequeñas y grandes; difuso de 

células grandes 

Centroblástico-

centrocítico 

Alto Inmunoblástico difuso; linfoblástico difuso; 

difuso pequeño no escotado  

Centroblástico; 

linfoblástico B; 

linfoblástico T; 

Inmunoblástico 

 

La clasificación Kiel describe el patrón, incorporando la morfología (centroblástico, 

centrocítico e inmunonblástico), además del inmunofenotipo (células T o B), así 

mismo, con este  sistema puede pronosticarse la reincidencia. El linfoma de bajo 

grado describe células pequeñas con un bajo grado de índice mitósico que 

generalmente no es responsivo a quimioterapia. El curso clínico usualmente es 

progresivo con un largo tiempo de sobrevida cuando la quimioterapia es agresiva. El 

linfoma de bajo grado es parcialmente responsivo a la quimioterapia aunque a 

menudo incurable. En contraste, los linfomas de alto grado tienen una alta tasa 

mitósica, y tienen por lo tanto más posibilidades de responder completamente a la 

quimioterapia, estos progresan rápidamente y son potencialmente curables en 

medicina humana.  
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La mayoría de los linfomas caninos son de grado intermedio a alto, por lo que el 

inmunofenotipo permite una mejor caracterización entre linfomas de células B o de 

células T. Además del factor de transformación neoplásica, que puede activarse en 

algún estado de la diferenciación linfocítica, requieren de clasificaciones más 

específicas de estos tumores, así como de la determinación de su grado de 

malignidad, con la evaluación de marcadores de expresión linfoide. Muchos de los 

casos en humano y perro (70% A 85%), han sido determinados como del tipo celular 

B y en menor proporción (15% a 30%) se encuentran los de células T. 1, 5, 12, 17 

 

Diagnóstico.  
La evaluación de la extensión de la enfermedad está basada en el examen físico, 

pruebas de laboratorio, estudios de imagenología y citología de tejidos y medula 

ósea. La Organización Mundial de la Salud (OMS), describe un sistema de 

organización clínica para el linfoma, el cual se describe en la Tabla 2. 
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TABLA 2. Estadificación Clínica 

Estadio Localización 

I Nódulo solitario 

II Varios nódulos en una región o en algunos sitios del 

diafragma 

III Linfadenopatía generalizada  

 

IV Hígado y/o bazo (estadio intermedio III) 

V Sangre, medula ósea y/u otros órganos 

Subgrados  

Subgrado a Sin signos sistémicos 

Subgrado b Con signos sistémicos 

 

Se ha integrado un panel sanguíneo completo, el cual incluye bioquímica sanguínea 

y urianálisis. El hemograma exhibe cambios como anemia, la cual es un hallazgo 

común y usualmente caracterizada por anemia de tipo crónico (normocítica-

normocrómica, no regenerativa). La anemia hemolítica inmunomediada es poco 

común. De 30 casos, el 50% presentan trombocitopenia, y aunque la hemorragia 

usualmente no se reporta, en algunos casos pueden apreciarse hematomas, 

petequias y equimosis. La trombocitopenia puede asociarse a infiltración de la 

medula ósea por células linfoides neoplásicas (decremento en la producción), 

trombocitopenia inmunomediada (destrucción) o secuestro esplénico (consumo).  

La neutrofília está presente en 25% a 40% de los perros. La presencia de linfoblastos 

circulantes, y por lo tanto la extensión del tumor; la neutropenia en la línea basal, 

puede afectar la decisión para el inicio de la quimioterapia.        

La bioquímica exhibe hipercalcemia en 10% a 20% de los casos. El mecanismo que 

involucra la producción y liberación del péptido similar a la hormona paratiroidea, es 

típicamente asociado con el linfoma de células T. Más del 40% de los perros con 
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hipercalcemia pueden estar involucrando la medula ósea. La azotemia puede ser 

prerenal, debido a las continuas pérdidas (vomito y diarrea), o renal, especialmente si 

el perro esta hipercalcémico, ya que los iones de calcio pueden precipitar en los 

túbulos renales y ocasionar falla renal.  

El linfoma hepático a menudo causa incremento de las enzimas hepáticas o cambios 

bioquímicos, consistentes con insuficiencia hepática; por lo que la función hepática 

debería ser considerada antes de un tratamiento, ya que los quimioterapeuticos 

como la vincristina, son metabolizados y eliminados a través del hígado. De tal modo 

que en insuficiencia hepática, los remanentes de vincristina en la circulación general 

pueden conducir a toxicidad. En caso de hiperglobulinemia, las proteínas séricas 

deberían evaluarse mediante electroforesis, debido a una probable gammopatia 

monoclonal.  

El examen urinario debe considerar la gravedad específica, para la determinación de 

la habilidad de concentrar la orina y así clasificar el tipo de azotemia. La proteinuria 

puede estar presente. La glomerulonefritis se asocia con una estimulación neoplásica 

inmune.   

La aspiración de medula ósea o biopsia debe ser incluida en el diagnóstico, 

especialmente si se presenta anemia, linfocitosis, atipia linfocítica periférica, 

neutropenia o trombocitopenia. Solamente 50% de los perros con médula ósea 

anormal, tienen linfoblastos circulantes, aunque en estados avanzados el linfoma 

puede extenderse a la medula ósea y volverse no distinguible de leucemia.  

Las radiografias torácicas son útiles en la evaluación del timo, linfonodos 

(mediastínicos, esternales, traqueobronquiales), invasión del parénquima (común en 

el patrón intestinal), y evaluación de efusión pleural. Las anormalidades o cambios 

pulmonares son vistas en 60% a 75% de los casos, mismas que pueden ser 

confirmadas citológicamente, mediante lavados bronquioalveolares.  

En la actualidad, el reconocimiento de los índices de malignidad del linfoma se basa 

en la utilización de inmunohistioquímica, inmunocitoquímica y citometría de flujo para 

la determinación del inmunofenotipo, además de la evaluación del potencial 
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proliferativo, basado en fracciones de la fase S del ciclo celular. Esto ha conducido al 

uso de determinantes de la aparición de proteínas dependientes del ciclo celular 

como Ki-67, determinación de la proporción de células con regiones nucleolares 

organizadas (AgNOR´s), aparición del antígeno nuclear de proliferación celular 

(PCNA), determinación de ploidia, aneuploidia del ADN en células tumorales, y 

también en demostrar la expresión de genes anormales, encargados de corregir 

errores en la fase de traducción del material genético, como son p53. 1, 4, 6, 8, 12, 17, 18, 19 
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LA INMUNOHISTOQUÍMICA EN EL DIAGNÓSTICO Y 

PRONÓSTICO DE NEOPLASIAS. 
 

MVZ MC. Gerardo Salas Garrido. 
Universidad Nacional Autónoma de Mexico. Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia 

Departamento de Patología. Correo electrónico: salas.ger@gmail.com 
 

LA INMUNOHISTOQUÍMICA PARA LA IDENTIFICACIÓN DEL LINAJE NEOPLÁSICO. 

 

El término de “tumores indiferenciados” se refieren a un heterogéneo grupo de 

neoplasias con pequeña o ninguna evidencia de diferenciación morfológica, al ser 

observados mediante microscopia convencional. Sin embargo, tales tumores son 

sumamente raros y en la mayoría de los casos es necesario la aplicación de pruebas 

auxiliares para poder reconocerlos y establecer un diagnóstico.  

Al identificar un tumor maligno indiferenciado, uno no puede discernir si se trata de 

un tumor metastásico de uno primario, de cualquier modo, debe considerarse que el 

tumor indiferenciado generalmente implica alto grado de malignidad, el cual 

frecuentemente se asocia con el aspecto pleomorfico y/o anaplásico del crecimiento. 

Con el propósito de ofrecer medidas terapéuticas específicas en enfermedades 

neoplásicas, es indispensable determinar si una neoplasia indiferenciada es de 

orígen epitelial, mesenquimal o hematopoyética. Por ejemplo, cuando se llega al 

diagnóstico de  de linfoma en una neoplasia indiferenciada, esta predice un mejor 

manejo clínico del tumor que si se diagnostica como carinoma. El valor de los  

procedimientos inmunohistoquimicos para la identificación de los tumores 

indiferenciados permite el diagnóstico preciso en aproximadamente el 90% de los 

tumores de dificil diagnóstico morfológico.  
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Algo importante a ser considerado es que incluso en los tumores indiferenciados se 

pueden observar rasgos sutiles de componente epitelial o diferenciación 

mesenquimal y de este modo puede  a menudo ayudar a la aproximación del 

diagnóstico inmunohistoquimico. Un dato importante  que ayuda morfologicamente  a 

diferenciar el origen epitelial de un tumor es el arreglo en nidos de células epitelioides 

(células redondas u ovales), separadas y sostenidas por un estroma fibrovascular. 

En contraste, la diferenciación mesenquimal, sugiere por un arreglo difuso 

fusocelular , sin existir un componente estromal reactivo en las células tumorales.   

Algunos tumores, sin embargo, no poseen caracteristicas que indiquen su 

diferenciación  por ejemplo, los carcinomas sarcomatoides, melanomas, linfomas, 

tumores neuroendocrinos,  sarcomas epitelioides, etc. 

Para la disertación inmunohistoquímica de tumores indiferenciados,  se utilizan 

diferentes tipos de anticuerpos que identifican proteínas expresadas en múltiples 

estirpes celulares, de manera inicial los tumores anaplásicos, usando un primer panel 

de anticuerpos se pueden categorizar en dos grupos:    

- Grupo I) a)Tumores pequeños de células redondas, b) tumores grandes de células 

redondas.    

-Grupo II) (1) Tumores de carcinomatosos, (2) Tumores sarcomatosos o "sarcoma-

like", y (3) Tumores con ambas caracteristicas.   

 

En cada categoría, a su vez  existe una amplia lista diferencial de neoplasias 

primarias epiteliales, mesenquimales, hematopoyeticas, o melanociticas.En este 

sentido es importante tener un panel algorítmico inmunohistoquímico para el 

diagnostico de  tumores, cabe mencionar que el seguimento algorítmos no es una 

metodología absoluta para llegar a un diagnostico, ya que en realidad cada tumor 

requiere un análisis individual, utilizando de manera lógica y secuencial  anticuerpos 

que ofrescan un diagnostico concluyente. Cabe mencionar que es indispensable 
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considerar el sitio anatómico del tumor, morfología microscopica y hallazgos clínico-

radiológicos, con el fin de establecer un diagnostico efectivo. 

DETERMINACIÓN INICIAL DEL LINAJE NEOPLASICO. 

Para la evaluación inicial del linaje tumoral, se requiere de la utilización de un panel 

de anticuerpos para demostrar  la expresión de marcadores que se manifiestan de 

manera global en ciertas estirpes celulares (células mesenqumales, epiteliales, 

linfoides y melanociticas) a menudo proporciona el primer indicio de la naturaleza del 

tumor.   

En ciertas circunstancias, al panel inicial de inmunohistoquímica se pueden agregar 

inmunotinciones que complemeten el diagnóstico tales como fosfatasa alcalina 

placental(PLAP) y OCT3/4, así como marcadores para tumores de células 

germinales (GCTs), en individuos jóvenes. 

 

MARCADORES PARA LA IDENTIFICACIÓN DE TUMORES CON LINAJE 
EPITELIAL. 

 

Citoqueratinas.  Las citoqueratinas de bajo peso molecular, incluyen CK8, CK18, y 

CK19, son reconocidas por anticuerpos CAM 5.2 o 35BH11, y un cocktel de 

queratinas (panqueratinas), reconocidas por anticuerpos AE1 / AE3, son marcadores  

útiles para el reconocimiento de células epiteliales. Sin embargo carcinomas 

pobremente diferenciados poseen una expresión heterogénea para este tipo de 

antígenos, por lo que resulatdos negativos usando solamente este marcador epitelial 

podrían arrojar diagnosticos falsos negativos, por esto es necesario usar anticuerpos 

adicionales, como anticuerpo contra el antígeno de membrana epitelial (EMA). En 

un estudio de 98 carcinomas pobremente diferenciados, usando CAM 5.2 y el 

antígeno de membrana de epitelial, cada uno de manera individual detectó el 

componente epitelial en el 71% de los casos, mientras que usando combinadamente 
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ambos marcadores (CAM 5.2 + EMA) identificaron el 99% de los casos. En particular 

los carcinomas sarcomatoides laexpresión de CK es imprevisible; por consiguiente, 

en ocasiones es necesario usar varios marcadores combinados para descubrir la 

diferenciación epitelial en estos tumores. además, CK no puede ser perceptible en 

ciertos carcinomas; por ejemplo,se conoce que la expresión de CK en los carcinomas 

adrenocorticales esta disminuida a niveles demasiado bajos ser reconocida. La 

expresión de citoqueratinas, pricipalmente de bajo peso molecular, a su vez tambien 

se ha identificado en algunos sarcomas y muy raramente en neoplasias 

hematopoyeticas y de melanocitos, sin embargo  la inmunopositividad aberrante de 

citoqueratinas en tumores malignos no epiteliales suele ser débil, focal, y/o en 

parches, en contraste con la fuerte positividad generalizada vista en los carcinomas. 

De manera controvercial  una  fuerte expresión de CK, que es frecuentemente 

asociada con neoplasias epiteliales, también puede observarse en sarcomas, por lo 

que la expresión de este marcador debe tomarse con cautela para no 

sobrediagnosticar algún tumor.   

El Antigeno de Membrana Epitelial. Como previamente se mencionó, junto con 

anticuerpos contra citoqueratina, se pueden usar  para la detección del orígen 

epitelial en un tumor.  Un número  de tumores epiteliales, incluyendo los de células 

germinales y algunos endocrinos   

como el carcinoma medular de tiroides y el adrenocortical pueden ser negativos al 

EMA, por lo que el EMA por si solo no es completamente específico para los 

carcinomas. Asimismo el EMA se puede expresar en células hematopoyeticas 

neoplásicas y normales, tales como células plasmáticas, linfocitos e histiocitos. 
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MARCADORES PARA LA IDENTIFICACIÓN DE TUMORES CON LINAJE 
MESENQUIMAL. 

 

Vimentina. La Vimentina es una proteína del filamento intermedio, característica de 

células mesenquimales y se presenta virtualmente en todos los sarcomas y 

melanomas y de manera variable en los linfomas.   

La antigenicidad de la vimentina se preserva mejor en tejidos congelados y fijados en 

alcohol, sin embargo por si sola es de pobre especificidad ya que puede 

coexpresarse con CK en una gama amplia de carcinomas. Por consiguiente, la 

vimentina sola  no puede usarse para diferenciar neoplasias mesenquimales de las 

no mesenquimales   

  Coexpresion Vimentina/CK    

La coexpresion frecuente de vimentina con CK se ve en por ejemplo, en algunos 

carcinomas renales, endometriales, tiroideos, y variablemente en  carcinomas de 

serosa ovárica. Por otro lado, la ausencia de positividad de vimentina se observa en 

adenocarcinomas de intestino delgado, colon, próstata  y de células transicionales, 

por lo que la  coexpresión vimentina/CK ayuda a determinar ciertos tipos de tumores 

epiteliales. Sin embargo para identificar el tipo específico de sarcoma se requieren de 

marcadores adicionales para determinar la estirpe específica del tumor. 

Marcadores para tejido muscular.    

 La miogenina es una proteína (factor de transcripción), específico para identificar 

musculo esquelético este marcador tiene la sensibilidad para identificar en un 95% 

de los tumores de músculo esquelético, incluso en las neoplasias mas 

indiferenciadas o anaplásicas, aunque se debe de considerar como positivo el 

marcado exclusivo en el núcleo. La marca positiva en citoplasma debe ser 

considerada como negativa.   

31 



  

  La Desmina y la  actina músculo-específica, aunque son marcadores muy 

sensibles, solo identifican neoplasias musculares, sin poder diferenciar entre 

neoplasias de músculo liso y de músculo esquelético. 

 

MARCADORES  PARA MELANOMA MALIGNO 

 

La Proteína de S100. La proteína de S100 se considera como un marcador para el 

melanoma con más de 95% sensibilidad en tumores primarios y metastásicos. Una 

prueba positiva válida para proteína S100  requiere de marcado tanto nuclear como 

citoplasmico. La proteína de S100,   

sin embargo, también se expresa otras varias otras lesiones, incluso la vaina de 

nervios periféricos, tumores de cartilago, de glándulas salivales, en células de 

Langerhans, histiocitos y ocasionalmente en adenocarcinomas, de tal modo que para 

confirmar la naturaleza de células melanocíticas en una neoplasia P S100 positiva, el 

tumor también debe ser positivo para una o mas proteínas específicas de 

melanocitos como  la proteína HMB-45 o MART-1/Melan-A.   

HMB-45 es un marcador bastante específico para el melanoma, ya que identifica del 

90% al 100% de melanomas primarios y al  80% de los melanomas recurrentes o 

metastásicos y a los melanomas de células fusiformes.   

 Es importante señalar que la positividad para HMB-45  no se observa  en los 

carcinomas, linfomas,o sarcomas. 
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MARCADORES PARA TUMORES HEMATOPOYETICOS MALIGNOS. 

 

CD45. Aunque CD45 ( antígeno leucocitario común [LCA]) se conoce por tener alta 

sensibilidad (97%) y especificidad  (casi 100%) para tumores linfoides, se han 

documentado algunas excepciones. Por ejemplo, CD45 es el indetectable en la 

mayoría de los linfomas linfoblásticos y es variablemente expresado en las neplasias 

de células plasmáticas y linfomas anaplásicos de células T. La inmunoreactividad de 

CD45 ha sido considerada específica para tumores hematopoyeticos; aunque hay 

escasos informes de la expresión de CD45 en carcinomas indiferenciados y 

neuroendocrinos. 

 

EL USO DE LA INMNUOHISTOQUÍMICA EN EL PRONOSTICO TUMORAL . 

 

Las células cancerígenas manifiestan aberraciones genéticas complejas   

eso ocurre durante múltiples etapas en la carcinogenesis. La inestabilidad genomica 

o la selección que conlleva a aberraciones celulares que se observa en un tumor, 

pueden agruparse en la adquisición de seis puntos esenciales: (1) señales de 

crecimiento autosuficientes o  autónomas; (2) Insensibilidad a las señales inhibitorias 

de crecimiento celular ; (3) la resistencia a las señales de apoptosis; (4) el potencial 

ilimitado de proliferación celular (5) proveer angiogenesis; y (6) la invasión y 

metastasis.  

Cada uno de estos puntos es regulado por grupos complejos de subvías, muchas de 

las cuales tienen acciones redundantes y adicionan complejidad al desarrollo de 

malignidad en una neoplasia. A pesar de esto, algunas aberraciones moleculares 

influencian el comportamiento clínico-biológico del tumor, incluso el portencial de 

producir metástasis. Si estas  expresiones aberrantes en las células tumorales 

pueden ser identificadas, el observar el perfil de expersión de proteínas que 
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intervienen en el desarrollo tumoral, puede servir potencialmente para ser usado 

como  marcadores en el pronóstico de las enfermedades oncológicas en un paciente  

y  predecir el comportamniento clínico del tumor.  

Es sabido que la inmunohistoquímica detecta proteínas en las secciones de un 

órgano o tejido y de este modo nos permite que observemos e identifiquemos el perfil 

de expresión de alguna proteína al nivel individual en las células encontradas en una 

masa  tumoral.  

Se han hecho esfuerzos considerables en algunas enfermedades neoplásicas ( 

sobre todo en humanos), para predecir el comportamiento tumoral, en este sentido 

mencionaremos el uso de la inmunohistoquímica en el pronostico neoplasias. 

 

El  crecimiento factor de hepatocitos y el receptor MET. 

El  crecimiento factor de hepatocitos (HGF) es una citocina multifuncional con 

papeles putativos importantes en la proliferación, motilidad, angiogenesis y 

morfogénesis celular. MET es un receptor de una tirosin-cinasa para el factor  HGF.  

La señalización HGF-MET es de tipo  paracrina, donde el receptor MET es 

expresado por células eptieliales y los ligandos de HGF secretados por fibroblastos 

del estroma. Sin embargo, en la actualidad este tipo de señalización se ha observado 

de manera autocrina en algunos tipos de cáncer. De tal modo que la expresiòn o 

sobre expresiòn de de MET en algunos tipos de tumores  (carcinoma pulmonar), 

indican un pobre pronóstico de sobrevivencia en  cerca del 40 al 60% de los 

pacientes. 

Promotores de puntos de control del ciclo celular. 

El antígeno nuclear de proliferación celular (PCNA) es una subunidad de la DNA 

polimerasa responsable de corregir errores en la replicación del DNA por lo tanto 

tiene un papel fundamental en la fidelidad del DNA, en mamíferos.   
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De este modo la sobreexpresiòn de PCNA puede influir potencialmente en la 

progresión del ciclo celular y modular la efectividad a la radiación y quimioterapia en 

el cancer, aunque algunos autores que la expersiñon de PCNA,  no es de valor 

predictivo. 

Ki-67, es otro antígeno nuclear que sólo se expresa en células proliferantes, 

preferencialmente durante la estapa de  G1 tardía, S, G2 y M del  ciclo celular, 

normalmente se usa como un marcador para evaluar la proliferación tumoral, de tal 

modo que en muchos estudios donde se ha usado  el anticuerpo de MIB1 para 

evaluar Ki-67 por IHC,  informan que la sobreexpresión de Ki-67 se asociada con un 

pobre pronòstico. 

Promotores de angiogénesis. 

El factor de crecimiento de endotelio vascular (VEGF), también conocido como el 

factor de permeabilidad vascular, es un regulador importante de angiogenesis 

fisiológico y patológico. En la actualidad se han identificado siete miembros de la 

familia  VEGF: VEGF-A (también conocido como VEGF), VEGF-B, VEGFC, VEGF-
D, VEGF-E, Factor de crecimiento  placentario 1 y  2. La sobreexpresión de VEGF 

ha sido asociada con la progresión del tumor y  pobre pronóstico en muchos tipos de 

cáncer. 

Moléculas de invasión y metástasis. 

Ademas de la angiogenesis, la fragmentación de uniones intercelulares y 

degradación de proteínas de matriz extracelular por las células tumorales es un 

proceso importante en la progresión y e invasividad del tumor. Las Integrinas, 

caderinas, selectinas, e immunoglobulinas de la superfamilia génica IgSF y CD44 

son proteínas de adherencia o unión intercelular con  propiedades genéticas y 

bioquímicas diferentes.  Factores que alteran la abundancia o función de proteínas 

de matriz extracelular y la adherencia, pueden influir la  habilidad de células 

tumorales para invadir y ocasionar metástasis.   
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La E-caderina y cateninas son componentes de  proteínas de la unión adherentes, 

con los papeles cruciales en el mantenimiento de las uniones del intercelulares en 

células epiteliales. Así, la expersión reducida de los diferentes tipos de cateninas y 

de E-caderina afecta la diferenciación celular del tumor, el risgo de metástasis y por 

lo tanto el pronóstico. 

Las metaloproteinasas de matriz extracelular (MMPs) consisten em almenos  20   

familias de enzimas, que se encargan de degradar la colágena fibrilar. Hay también 

cuatro inhibidores tisulares endógenos de las metaloproteinasas (TIMPs).  La 

expresión de éstas MMPs y TIMPs, intervienen en la remodelaciónn tisular y se ha 

estudiado por IHC, su expresión en tumores, principalemente se  ha  estudiado a las 

gelatinasas MMP-2 y MMP-9.   

Los resultados de la mayoría de estos estudios han sugerido que altas expresiones 

de MMP-2 y MMP-9 son marcadores de pobre pronostico en tumores malignos, 

sobre todo la expresión de MMP-2.  La mayoría del MMPs y TIMPs se expresan 

predominantemente en el estroma mas que en las cèlulas tumorales. 

En la actualidad existen múltiples proteinas empleadas como marcadores a nivel 

experimental y clìnico en muchos tipos de tumores. El estudio de la expresión celular 

a través de IHQ, de las diferentes entidades neoplásicas, en un futuro nos permitriran  

ofrecer un mejor panorama en la clìnica, terapéutica y manejo del cancer en los 

seres vivos.  
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CARACTERISTICAS CITOLOGICAS DE MALIGNIDAD 
 

                                               Dra. Nuria de Buen de Arguero 
Departamento de Patología, FMVZ-UNAM 

 

Para que la interpretación citologica se realice con la precisión necesaria requiere de 

tres factores muy importantes como son la toma, fijación, tinción e interpretación 

adecuada de la muestra. 

La tinción utilizada de rutina en citología es la de Papanicolaou que por ser una 

tinción tricromica permite observar con detalle las estructuras celulares, sin embargo  

también  se debe utilizar la tinción de Diff Quik sobretodo  en neoplasias de tejido 

linfoide aunque también es excelente para las de glándula mamaria, cartílago, 

hueso,y tiroides. 

Otras de las ventajas del diagnostico citológico en especial en neoplasias es que se 

pueden utilizar técnicas de innmunohistoquimica e incluso microscopia electrónica en 

aquellos casos que no es posible llegar al diagnostico con los procedimientos 

habituales 

 Las características histológicas de malignidad comprenden todos los cambios 

morfológicos que aparecen en los componentes celulares núcleo y citoplasma, así 

como la variación de formas y tamaño de las mismas. 

Cuando se observa una citología de una neoplasia, lo primero que debe hacerse es 

determinar su estirpe, si es epitelial, linfoide o mesenquimal (de tejidos blandos) lo 

que se hace de acuerdo a la forma distribución y acomodo de las células.  

 Si se trata de células  epiteliales estas aparecen casi siempre en grupos cohesivos 

que pueden agruparse formando  papilas, tubos o cordones. 
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Las células  linfoides son redondas y siempre se encuentran aisladas  mientras  que 

las  células  mesenquimales o de tejidos blandos pueden ser ,fusiformes, estrelladas, 

redondas o poligonales y agruparse en remolinos como en el Histiocitoma en haces 

entrecruzados en el Fibrosarcoma o formar estructuras vasculares como se aprecian 

en el Hemangiosarcoma  

Otro dato de interés para determinar la estirpe de algunas de las  neoplasias de 

tejidos blandos es la presencia de colágena, en los Fibrosarcomas, material mixoide 

en los Condrosarcomas o el material osteoide en los Osteosarcomas. 

En el caso de los tumores de fibras musculares estriadas como el Rabdomiosarcoma 

la presencia de estrías transversales en el citoplasma de las células nos confirma su 

origen y en los de fibras musculares lisas Leiomiosarcoma es el núcleo de bordes 

redondeados 

Una vez identificada la estirpe sin duda la estructura celular que aporta mas datos de 

malignidad es el núcleo en el se pueden observar: 

• Cambios de  forma, y variación de tamaño. 

• Distribución de la  cromatina que puede aparecer fina  granular en barras o 

condensada  en la membrana nuclear formando una especie de anillo.   

• Nucleolos evidentes únicos o múltiples a veces negativos.  

• Perdida de la membrana nuclear y presencia de escotaduras. 

• Mitosis anormales estas dependiendo de la neoplasia de que se trate 

pueden ser escasas o muy numerosas 

 

Cuando existen células  multinucleadas sus núcleos deben presentar algunas de las 

características de malignidad ya   mencionadas. 
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Los datos de malignidad del citoplasma son: 

 

• Perdida de relación núcleo citoplasmática esto quiere decir que el citoplasma 

sea mayor  o menor que el núcleo 

• Apariencia laxa vacuolada reforzada o con algún tipo de contenido como son 

los gránulos de melanina en el Melanoma , la queratina en el Carcinoma de 

células escamosas o epidermoide las vacuolas de grasa en los Liposarcomas 

que se identifican con la tinción de Sudan IV  o vacuolas de mucopolisacaridos 

PAS positivos en los Adenocarcinomas 

 

Se pueden observar también otros  fenómenos celulares que indican malignidad 

como es el canibalismo  y el moldeamiento. 

En el canibalismo se encuentran células malignas grandes con una o varias  células 

malignas englobadas en su citoplasma. 

El moldeamiento se debe al crecimiento tan rápido de las células malignas que no 

permite que se separen bien y aparecen los núcleos superpuestos unos con otros. 

El fondo de la laminilla también debe considerarse en el diagnostico de neoplasias, 

ya que la presencia de eritrocitos es constante en tumores de estirpe endotelial. 

 El fondo necrótico o inflamatorio  suele estar presente en la mayoría de las 

neoplasias.   
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LA CITOMETRÍA DE FLUJO EN LA PATOLOGÍA 
VETERINARIA 

 

Dra. Claudia Giovanna Peñuelas Rivas 
CIESA-FMVZ-UAEMEX 

Junio, 2008. 
 

 La citometría de flujo puede ser utilizada para identificar propiedades físicas y 

fisiológicas de las células de la sangre, fluidos y tejido de pacientes humanos o 

veterinarios. Debido a esto, en el diagnóstico veterinario se está convirtiendo en una 

herramienta clínica valiosa con una amplia gama de aplicaciones. Las características 

de las células pueden ser determinadas por el láser del citómetro de flujo y por la 

medición de los cambios en las propiedades de dispersión de luz. Otros 

componentes y funciones celulares pueden ser definidos a través de la aplicación de 

fluorocromos que tienen afinidad por los componentes celulares o por medio del uso 

de anticuerpos monoclonales. Las aplicaciones clínicas que tiene la citometría de 

flujo son: el inmunofenotipaje de las células del sistema hematopoiético con 

anticuerpos marcados fluorescentemente contra proteínas  de la superficie celular, 

cambios en la función celular y contenido de ADN (Davis et al., 2002). 

Inmunofenotipaje 

El inmunofenotipaje de linfocitos periféricos y de células linfoides se ha 

convertido en una práctica rutinaria para la investigación clínica y básica. El 

inmunofenotipaje más común en la medicina humana es la determinación de células 

T CD4+ (cooperadoras) y T CD8+ (citotóxicas) en pacientes inmunosuprimidos. En 

caballos, el inmunofenotipaje ha servido para caracterizar linfocitos T y B con el 

síndrome de inmunodeficiencia (Leber et al., 1998; Flaminio et al., 1998). También 

con ello se han podido definir variaciones normales que ocurren en el sistema 

inmune en equinos durante su crecimiento así como a la exposición a antígenos del 

ambiente (Balson et al., 1997; Flaminio et al., 1998a, 1999, 2000). En perros, el 
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inmunofenotipaje es un método objetivo confiable para el pronóstico de 

enfermedades linfoproliferativas caracterizadas por linfocitosis (Williams et al., 2008). 

Enfermedades inmunomediadas 

La citometría de flujo se ha utilizado  para detectar anticuerpos unidos a la 

superficie de eritrocitos y plaquetas en casos de anemia hemolítica inmunomediada y 

trombocitopenia (Zaruby et al., 1992). Las pruebas con anticuerpos para isotipos 

específicos de inmunoglobulinas equinas IgM, IgG e IgA pueden determinar el tipo de 

anticuerpos en casos de isoeritrolisis neonatal para dar un adecuado pronóstico de la 

enfermedad (Wilkerson et al., 2000).  

Los perros con enfermedades inmunomediadas tienen mayor riesgo de 

desarrollar anticuerpos contra eritrocitos. La citometría de flujo es la prueba más 

sensible para el diagnóstico de anemia hemolítica inmunomediada (Morley, et al., 

2008). En el caso de neoplasias en mediastino, las más comunes en perros son los 

linfomas o timomas. Con el uso de anticuerpos monoclonales anti CD4+ y anti CD8+, 

se puede dar un diagnóstico preciso de uno u otro. En los timomas se observa que 

≥10% coexpresan  CD4 y CD8, mientras que en los timomas <2% son CD4+CD8+. 

Los linfomas además expresan células B (CD19) (Lana et al., 2006).  

Trombocitopenia  

La citometría de flujo es una herramienta para el diagnóstico y el monitoreo no 

invasivo de la respuesta de la médula ósea en pacientes trombocitopénicos. La 

trombopoiesis puede ser evaluada por la circulación de las nuevas plaquetas 

circulantes con una tinción de ácido nucleico, el cual se une a ARN  en plaquetas 

reticulares jóvenes (Rusell et al., 1997 y Sellon et al., 1996). Está prueba provee un 

indicador de la capacidad regenerativa de la médula ósea y permite  un monitoreo de 

la cinética de las plaquetas en equinos. Se puede además conocer  la función 

plaquetaria y su activación evaluando la unión de anticuerpos a glicoproteínas 

mayores de plaquetas (GPIIb-IIIa, GPIV, y GPIb) y de antígenos dependientes de la 
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activación (P-selectina y la proteína lisosomal integral de la membrana (LIMP)) 

observando que posterior a la activación, aumentan a más del doble estas uniones 

en comparación a los animales clínicamente sanos (Segura et al., 2004) 

El tromboembolismo es la mayor causa de morbilidad y mortalidad en perros 

que padecen anemia hemolítica inmunomediada (IMHA) gracias a la citometría de 

flujo se puede detectar la activación plaquetaria para dar un mejor pronóstico y un 

adecuado tratamiento a los pacientes (Weiss y Brazzell, 2006).  

Células fagocíticas 

La actividad funcional de células fagocíticas en sangre periférica, ya sea por 

las células polimorfonucleares o por los  monocitos, puede ser determinada por 

citometría de flujo. Los leucocitos de sangre periférica son incubados con 

dihidrorodamina (DHR) (una tinción oxidasa-sensible) y Staphylococcus aureus 

marcado con yoduro de propidio (IP). La oxidación de DHR de la rodamina 

fluorescente 123 provee un estimado de la actividad explosión oxidativa de los 

neutrófilos y la ingesta de S. aureus de la actividad fagocítica. Esta prueba se ha 

utilizado para diagnosticar  la enfermedad granulomatosa crónica en humanos (Gallin 

and Malech 1990). En caballos, está prueba se ha realizado para evaluar la función 

de neutrófilos en endotoxemia y en caballos inmunocomprometidos después de una 

terapia inmunomoduladora. Los efectos por el transporte y el ejercicio también se 

han evaluado por citometría de flujo. En estos estudios indican que la alta intensidad 

de trabajo disminuye la función fagocítica de las células al igual que la función de los 

neutrófilos. (Raidal, et al., 1995, 1997a, 1997b, 1998a, 1998b, 2000 a, 2000b).  

Contenido de ADN 

El contenido normal de ADN de una célula normal o neoplásica puede ser 

medido por medio de citometría  de flujo en una prueba cuantitativa de ploidia y 

actividad proliferativa de las células. Las células somáticas normales (fase G0) y las 

células que se preparan para la división (fase G1) son diploides (2n). Durante la fase 
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S, la síntesis de ADN es doble durante la fase G2 (4n). La división celular ocurre 

durante la fase M para producir 2 células con un número diploide de cromosomas 

cada una. La identificación de contenido de ADN anormal sugiere la presencia de 

una población celular maligna (aneuploidia). En los pacientes humanos con 

carcinoma de células escamosas en cavidad oral se puede observar aneuploidia 

celular en la imagen de citometría al analizar el ADN. La citometría es una útil 

herramienta que permite un adecuado tratamiento y un correcto pronóstico 

(Handschel et al., 2007). Para las neoplasias, la citometría de flujo tiene un 25% 

mayor sensibilidad  que los métodos convencionales citomorfológicos para la 

detección de células malignas (Subirá et al., 2005). 

Viabilidad Celular 

A través de la Citometría de flujo se puede hacen pruebas de apoptosis in vivo 

o in vitro para identificar el efecto que tienen algunos fármacos como son los 

glucocorticoides en las células (Ammersbach, et al., 2006). 

43 



  

Microorganismos 

A través de la citometría de flujo se pueden detectar microorganismos, ya sea 

directamente o mediante el empleo de anticuerpos monoclonales contra ellos. En los 

animales, una manera indirecta de identificar la presencia de un patógeno  es por el 

método de inmunofenotipaje de células inmunes. Por ejemplo, en perros la citometría 

de flujo puede ser útil en detectar cambios en la distribución de los linfocitos en 

pacientes sospechosos a Ehrlichia canis (Frank and Breitschwerdt, 1999). 
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La citometría de flujo tiene como objetivo principal el separar subpoblaciones 

homogéneas, de poblaciones heterogéneas por los principios de tamaño, 

complejidad y fluorescencia relativa. En la medicina humana se ha convertido en una 

herramienta clínica indispensable en el diagnóstico de enfermedades como lo es la 

leucemia, dando así un correcto pronóstico y tratamiento de la misma. En pacientes 

trasplantados se puede llevar un control del sistema inmune de los pacientes. En la 

medicina veterinaria está empezando a ser una herramienta diagnóstica importante 

en enfermedades como la anemia hemolítica en equinos, linfomas en perros y en 

general para llevar el control de los pacientes inmunosuprimidos. 

 

Entre las ventajas más grandes que ofrece la citometría de flujo es que con un 

pequeño volumen, por ejemplo sangre, (500 �l)  nos puede proporcionar mucha 

información  y es analizada en pocos minutos. Los citómetros de flujo convencionales 

tienen al menos capacidad de analizar cuatro canales distintos de fluorescencia, es 

decir, en un solo tubo de citometría se pueden tener cuatro datos distintos de la 

misma muestra. La concentración celular recomendada por tubo de citometría es 

entre 1x105 a 1x106 en un pequeño volumen de solución isotónica (100 a 300 �l) 
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Pruebas de apoptosis 
La apoptosis es una forma biológicamente importante de muerte celular por lo que su 

detección y medida es básica y se puede realizar a través de la citometría de flujo. 

Esto incluye los cambios en la membrana plasmática, cambios en la permeabilidad 

de la membrana plasmática, cambios en la permeabilidad de la membrana 

mitocondrial, activación de caspasa y en el ADN. La determinación de alguno o de la 

combinación  de estos cambios por citometría de flujo permite la identificación y 

cuantificación de células apoptóticas entre una mezcla celular. También puede dar 

información valiosa de los mecanismos moleculares que tienen las células durante su 

muerte celular (Macey, 2007). 

 

Análisis de ADN 
La citometría de flujo sirve para el análisis de ADN ya que existen tinciones que se 

unen  de manera proporcional. Esto permite la cuantificación del contenido de ADN 

permiten la identificación de células normales diploides, aquellas que están activas 

sintetizando ADN y aquellas premitóticas o mitóticas. Gracias a esta técnica se 

pueden detectar las distintas fases del ciclo celular. 

 

Sistema inmune 
Actualmente existen diversas técnicas que permiten el estudio del sistema inmune 

como los son los anticuerpos monoclonales, tinciones para la función celular, 

tetrámeros en la citometría de flujo. La capacidad multicolor del citómetro de flujo 

ofrece una gran ventaja para separar grupos celulares entre varios grupos como es 

el caso de sangre completa o de cultivos celulares mixtos. Por anticuerpo monoclonal 

se puede separar una población celular y a su vez analizar su viabilidad. Se pueden 

separar también células que no entrarían en el análisis como por ejemplo los 

eritrocitos, detritus celulares o células muertas. Se puede medir la capacidad 

proliferativa de las células utilizando tinciones como el CFSE. Las citoquinas y 

quimioquinas juegan un papel muy importante por lo que se han implementado 
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técnicas para ser detectado por medio de citometría de flujo ya que de manera 

tradicional se realizaba por medio de pruebas de ELISA. 

 

Calcio 
Existen tinciones fluorescentes para la citometría de flujo que pueden cambiar sus 

propiedades espectrales en presencia de calcio y sirven para medir los cambios en 

los niveles  de calcio que ocurren en las células. 

 

Pruebas de fagocitosis y endocitosis 
La fagocitosis se puede medir por medio de citometría de flujo utilizando bacterias 

marcadas fluorescentemente. El análisis se realizará por el número de células 

fagocíticas que tengan fluorescencia y por la intensidad de fluorescencia que 

presentan las mismas. 

 

La citometría de flujo permite además el análisis de pruebas de adhesión, existen 

diferentes protocolos para la evaluación de activación plaquetaria. Algunos 

citómetros presentan además un “sorter” que sirve para realizar separaciones 

celulares para continuar con otros experimentos en los que se requiere una 

población celular determinada. 
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Introducción 
La bioquímica desde muchos años ha tenido un aporte muy importante en la rama de 

la medicina, como la patología y la inmunología; algunos aportes en patología y en 

inmunología, han permitido el reconocimiento de tejidos, de moléculas en tejidos 

(antígenos etiológicos, estructurales, anticuerpos, ADN, etc.) y de moléculas 

producidas por algunos tejidos o células. 

 

En la inmunología, la bioquímica ha tenido un impacto muy importante que ha 

permitido el desarrollo de nuevas técnicas para el diagnóstico de enfermedades, 

como para la investigación. Dentro de estas técnicas, se encuentra la 

inmunohistoquímica.  

 

La inmunohistoquímica es un conjunto de técnicas diseñadas para identificar 

constituyentes antigénicos mediante la utilización de anticuerpos. Cuando estas 

técnicas se utilizan sobre cortes de tejido o en cultivo de células se emplean los 

términos de tinciones inmunohistoquímicas o inmunocitoquímicas respectivamente. 

 

Dos principales desarrollos han impulsado a la inmunohistoquímica en los últimos 

años. Uno es la disponibilidad de anticuerpos específicos (monoclonales) que 

reaccionan contra antígenos celulares, El otro es la posibilidad de visualizar los 

anticuerpos al estar unidos a fluorocromos o enzimas u otros. 

 

52 

mailto:raul_fajard@hotmail.com


  

La inmunohistoquímica permite la identificación de antígenos específicos por medio 

de anticuerpos seleccionados. Por tanto, estas pruebas son extremadamente 

sensibles y específicas, ya que pueden detectar cantidades muy pequeñas 

(nanogramos de moléculas individuales).  

 

Por ejemplo, se pueden identificar virus en tejidos o en células, bacterias en tejidos y 

antígenos de membrana, transmembranales o en el interior de células.  

  

Antígenos y Anticuerpos 
Un antígeno es una sustancia que al ser introducida en el cuerpo estimula una 

respuesta inmunológica. En inmunohistoquímica, el antígeno es el que tratamos de 

demostrar.  

 

Los anticuerpos o inmunoglobulinas son proteínas del suero, que son producidas en 

respuesta a una sustancia específica (antígeno). El propósito de los anticuerpos en el 

organismo es de neutralizar el efecto del antígeno. En el laboratorio los utilizamos 

para demostrar el antígeno; para ello unimos los anticuerpos a un marcador visual 

(colorante que sea detectado por el ojo humano) y hacer que reaccionen en contra 

del antígeno buscado.  

 
Métodos 
Actualmente existe una gran variedad de métodos para realizar la técnica de 

inmunohistoquímica. Entre los métodos más utilizados se encuentran métodos 

directos y métodos indirectos. Además estas técnicas se pueden utilizar en tejidos 

formolados y parafinados o en tejidos congelados.  

 
Método directo  

Este método fue el primero que se utilizó como técnica inmunohistoquímica para el 

diagnóstico sobre todo de enfermedades virales en cultivos celulares y en tejido 
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congelado. Al inicio, se utilizó un marcador visual fluorescente unido al anticuerpo 

primario. Este método es rápido y sencillo y se ha utilizado para diagnóstico de 

enfermedades bacterianas o virales como la Fiebre porcina clásica, enfermedad de 

Aujeszky, también con algunas modificaciones para el diagnóstico de la Rabia entre 

otras (figura 1). Actualmente, en esta técnica, se puede utilizar un marcador visual 

fluorescente o enzimático, que se adhiere químicamente al anticuerpo primario 

dirigido contra el antígeno que se quiere demostrar. Este método da un marcaje 

menos intenso que los métodos indirectos y cuando el antígeno en el tejido es 

escaso, la detección es más difícil.  
 

 

Fig. 1.- Esquema del método directo. Anticuerpo primario con marcador 

visual (fluoresceína) adherido al antígeno. 

 

Método indirecto 
 Esta técnica se desarrolló posterior al método directo con el fin de hacer más 

evidente la detección de los antígenos. En este método indirecto se utiliza un 

marcador visual que está unido a un anticuerpo secundario; es decir, dirigido contra 
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el anticuerpo primario y no contra el antígeno como en el caso del método directo.  

Para que se lleve a cabo esta reacción, el tejido es expuesto al anticuerpo primario 

que no tiene marcador visual, pero que se va adherir al antígeno, esta reacción no es 

visible, por tanto, para que sea visible, después se le añade el anticuerpo secundario 

que lleva unido al marcador visual (figura 2). Este método produce una reacción más 

fácilmente detectable que el método directo.       

 
Fig.2.- Esquema del método indirecto. El anticuerpo primario sin 

marcador visual está adherido al antígeno. Los anticuerpos secundarios 

con fluoresceína están unidos al anticuerpo primario. 

Posteriormente surgió el método de PAP conocido como método de Peroxidasa- 

AntiPeroxidasa que mejoró la detección de antígenos al ser una inmunorreacción 

más evidente. En esta inmunoreacción se utiliza un anticuerpo primario sin marcador 

visual, un anticuerpo secundario sin marcador visual y un complejo PAP. Este 

complejo PAP está formado por un anticuerpo de la misma especie que el primario 

unido o conjugado a tres molécula de la enzima peroxidasa (HRP) (figura 3). 
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Fig.3.- Esquema de inmunorreacción de Peroxidasa-AntiPeroxidasa (PAP). 

 

El Anticuerpo primario está unido al antígeno. El anticuerpo secundario sin  

marcador visual se une al anticuerpo primario. Se une el complejo PAP al, 

anticuerpo secundario complejo formado por un anticuerpo unido a tres  

molécula de HRP.  

 

A estos métodos indirectos, posteriormente se les hicieron modificaciones, donde 

incorporaron avidina y biotina para hacer más evidentes las inmunoreacciones. Una 

de las primeras técnicas fue la llamada “sándwich” también conocida en inglés como 

bridge que significa puente. Aquí, después de añadir el anticuerpo biotinilado, se 

añade avidina y después una enzima biotinilada. 

Actualmente existen kits comerciales con estas técnicas de inmunohistoquímica 

llamadas Sistema avidina-biotina y otros como el “ABC” también conocido en inglés 

como “preformed complex method” ambos superan a las técnicas indirectas simples. 

En el sistema avidina-biotina, se utilizan anticuerpos primarios dirigidos contra el 

antígeno, anticuerpo secundario unido a biotina (biotinilado) y un conjugado de 

avidina conjugada a una enzima (peroxidasa) y se revela con un sustrato de la 
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peroxidasa como puede ser la diaminobencidina (DAB) (figura 4). En el sistema ABC 

se utiliza un anticuerpo biotinilado primario o secundario, un complejo entre avidina o 

streptavidina. Y una enzima biotinilada (figura 5 y 6). 
 

 

Fig. 4.- Esquema de una inmunoreacción con avidina o streptavidina 
marcada. Anticuerpo primario está unido al antígeno. Los anticuerpos 

secundarios biotinilados están adheridos al anticuerpo primario. La avidina 
está unida a la enzima y se une a la biotina. 
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Fig.5.- Esquema de inmunoreacción ABC con dos anticuerpos. El anticuerpo 
primario está unido al antígeno. El anticuerpo secundario biotinilado está 

adherido al anticuerpo primario. El complejo de avidina con biotina y enzima, 
se une a la biotina del Ac secundario. 

 

 

Fig. 6.- Esquema de inmunoreacción ABC con un anticuerpo. El anticuerpo 
primario biotinilado está adherido al antígeno. Un complejo de avidina con 

biotina y enzima, se une a la biotina del anticuerpo primario. 
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Principio de estas técnicas 
La avidina es una glicoproteína derivada de la clara del huevo que tiene una elevada 

afinidad por la biotina. Muchas biotinas pueden ser acopladas a una proteína para 

que se una a varias moléculas de avidina. La vidita se puede unir a diferentes 

ligandos como fluorocromos, enzimas u marcadores.   

 

Marcadores visuales 
Fluorescentes 

De los marcadores visuales fluorescentes más empleados está la Fluoresceína, que 

fluoresce y da un color verdoso brillante al ser expuesta a la luz ultravioleta. 

  

Enzimáticos 

Dentro de los marcadores visuales enzimáticos, las enzimas más empleadas son: la 

fosfatasa alcalina (AP), la peroxidasa de rábano picante (HRP) y la β–galactosidasa 

(GL). 

 

Las enzimas son catalizadores que actúan sobre un sustrato para acelerar su 

conversión a un producto.  La HRP, reacciona con el peróxido de hidrógeno, en la 

presencia de un electrón donante, para formar una molécula coloreada. La enzima 

puede generar muchas moléculas coloreadas. 

Las sustancias donadoras de electrones pueden ser la 3’3’ tetracloruro de 

diaminobencidina (DAB) y el 3-amino-9-etilcarbazol (AEC).  La DAB produce una 

coloración marrón, mientras que el AEC, produce una coloración roja.   
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Inmunohistoquímica aplicada a la Patología 
Inmunorreacción positiva contra filamentos intermedios 
 

• citoqueratinas (1-20). Las queratinas 8 y 18 son frecuentes en los tumores 

epiteliales.  

• vimentina para el diagnóstico de melanomas, meningiomas, sarcomas y 

Schwanomas.  

• desmina para identificación de tumores musculares.  

• proteínas de neurofilamentos para el diagnóstico de tumores neuronales. 

• proteína fibrilar glial ácida (GFAP) para la identificación de gliomas.  
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Inmunorreacción positiva asociada con epitelios 

• antígeno epitelial de membrana (EMA). Es de utilidad para el diagnóstico de la 

mayor parte de carcinomas de pulmón, mama y renales; así como también de 

meningiomas y linfomas malignos.  

• antígeno carcinoembrionario (CEA). Se utiliza para la distinción de 

adenocarcinomas (+) de mesoteliomas (-). 

• antígeno específico de la próstata (PSA) para determinación de 

adenocarcinomas de próstata.  

• tiroglobulina para la identificación de carcinomas de origen tiroideo.  

• antígeno CCDFP-15 que es muy específico de tumores mamarios.  

 
Inmunorreacción positiva contra células tumorales germinales 

• fosfatasa alcalina placental (PLAP). Útil para determinar neoplasias 

testiculares e identificación de áreas de metástasis.  

• alfa fetoproteina para identificar carcinomas hepatocelulares.  

• gonadotropina coriónica humana (HCG) presente en coriocarcinomas y 

teratomas testiculares.  

• lactógeno placental humano (HPL). Utilizado par la identificación de tumores 

del sincitiotrofoblasto.  

• Inmunorreacción positiva contra proteínas neuroendocrinas. 

• enolasa neuronal específica (NSE) para diagnosticar tumores neuronales y de 

células endocrinas.  

• cromogranina que está presente en gránulos de secreción de células 

endocrinas (adenomas hipofisiarios humanos, feocromocitoma, etc.).  

• sinaptofisina, marcador de neuronas y células endocrinas.  
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Inmunorreacción positiva contra tejidos mesenquimales 

• actina para detectar y diferenciar tumores musculares lisos, cardiacos o 

esqueléticos. También para identificar células mioepiteliales y miofibroblastos.  

• proteína S-100 para el diagnóstico de melanomas malignos e histiocitosis de 

células de Langerhans (histiocitosis X).  

• antígenos específicos de melanomas. Los anticuerpos HMB-45 se utilizan 

para el marcado de melanomas malignos.  

 
Inmunorreacción positiva para proliferación celular  

• antígeno nuclear Ki 67 (MIB1) para la detección de células en proliferación.  

• antígeno nuclear de proliferación celular (PCNA) para el diagnóstico de 

linfomas.  

 
Inmunorreacción positiva contra leucocitos 

• antígeno común leucocitario (LCA) (CD-45). Es un marcador general de 

leucocitos.  

• linfocitos B: CD-20, CD-10, B220.  

• linfocitos T: CD-3, CD-5, CD-43, CD-4, CD-8.  

• macrófagos/histiocitos: CD-68, Mac387, CD-14.  

• células mieloides: CD-66  

• megacariocitos: CD-61 
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PROCESO PREANALÍTICO EN PATOLOGÍA 
 

QFB. Celedonio Gómez Ruiz 

 

La técnica histológica comprende la preparación de las muestras para su estudio 

microscópico, ya sea en su  totalidad o partes seleccionadas del tejido por examinar 

a una serie de procesos: 

 
Fijación 
Es el proceso mediante el cual los elementos constitutivos de las células y tejidos 

son fijados en su estado físico y parcialmente en su estado químico. 

De manera que pueda resistir el tratamiento sucesivo con varios reactivos sin 

pérdida, distorsión o descomposición. 

 
Deshidratación 
Agentes deshidratantes 

Alcohol etílico, Alcohol metílico, Acetona, Alcohol butílico,Dioxano, Alcohol 

isopropílico, Tetrahidrofurano 

 
Aclaramiento ó Desalcoholización 
Agentes Aclarantes 

Xileno, Tolueno, Benceno, Cloroformo, Tetracloruro carbonoDioxano 
 

Infiltracion 
Es el proceso de rellenar o infiltrar completamente la muestra    histopatológica 

con el medio que se va a utilizar para la inclusión. 
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Inclusión: 
Aumento de la dureza y homogeneidad del bloque, incremento de la viscosidad del 

medio, menor fragilidad de los bloques. 

 

CORTE HISTOLOGICO 2 m 
Tinciones rutinarias (HE) 
Tinciones especiales (Massón:tejido conectivo; PAS: glucógeno, microorganismos; 

AA: mucopolisacáridos ácidos; ZN, Gram, PTAH: mielina; Grocott: hongos; Retículo: 

fibras reticulares; Fontana Massón: melanina; Genta: H. Pilory). 

 

Técnicas de Biología Molecular 

• IHQ (Inmunohistoquímica) 

• HIS  (Hibridación In Situ) 

• PCR (Reacción en cadena de la polimerasa) 

• CF y CE o AI ( Citometría de flujo, citometría estática ó análisis de imagen) 

El fijador ideal 
Debe penetrar rápidamente al tejido, su acción debe ser inmediata, debe causar una 

pérdida y una alteración química y física mínima.  

De las células y de sus componentes; 

Además debe ser barato, estable y de fácil manejo. 

Aspectos importantes de un fijador 
Concentración 

Temperatura 

pH 

Osmolaridad 

Tiempo  
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Función de la Fijación 
Preservar la integridad de los antígenos 

Preservar la morfología celular y tisular. 

Evitar la extracción, difusión o desplazamiento del antígeno. 

No debe interferir con la reacción Ag-Ac. 

Permite el procesamiento del tejido sin introducir  artefactos. 

Detiene la autólisis y contaminación bacteriana 

 

Función de la Fijación 

Aumenta la diferenciación óptica de las estructuras celulares y tisulares. 

 Hace que la célula resista a las soluciones hipo e hipertónicas empleadas después 

de la fijación.  

Reduce el riesgo de infección de las personas que manejan los tejidos. 

 

Factores a considerar 
Grosor de la muestra  (3-4 mm) 

La velocidad de fijación depende del tamaño de la muestra por ejemplo si excede de 

4 mm requiere de un tiempo mayor de fijación. 

El tiempo óptimo de fijación en formol buffer es de 18-24 horas. 

Tiempos prolongados forma enlaces cruzados y demasiados enlaces cruzados 

afectan la IHQ porque endurecen la muestra. 

 

Cantidad de líquido fijador 
Debe ser  aproximadamente 10 a 20 veces el volumen de la muestra, excepto 

cuando se utiliza tetraóxido de osmio, que es caro. 
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Formol comercial 
A menudo es turbio, por la formación de paraformaldehído, por polimerización de 

HCHO. 

Se forman trazas de ácido fórmico en todas las soluciones de formol por un proceso 

de oxidación. 

Esta acidez afecta los métodos de tinción, altera la hemosiderina y da lugar a 

pigmentos por formol. 

 

Naturaleza de la acción del formol 
El grupo aldehido (HCHO)  en el formol permite numerosas y complejas reacciones 

con los componentes tisulares.  

La reacción principal es la polimerización, es decir, la formación de compuestos y 

complejos de adición por creación de ligaduras entre las moléculas proteínicas. 

 

Fijación y temperatura 
Grosor de la muestra 4mm 

10 a 20 veces su volumen de formol neutro amortiguado. 

8 horas a temperatura ambiente 

4 horas con agitación 

25 a 40 % menos de tiempo a 45°C 

 

Formol y Lípidos 
No afecta los lípidos, 

Fija algunos lípidos complejos y no saturados, 

No actúa sobre las grasas neutras y los fosfolípidos tienden a difundir lentamente en 

el fijador. 

Los iones calcio, cobalto o cadmio impiden la pérdida de fosfolípidos y moléculas 

grandes. 
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Ventajas del formol 
El formol es barato, fácil de preparar, relativamente estable (amortiguado) 

No requiere procedimientos especiales preliminares, fija bien las grasas 

No destruye las enzimas tisulares 

 

Ventajas del formol 
Penetra rápidamente a los tejidos 

No los endurece demasiado ni los hace  quebradizos 

Los colores naturales de los tejidos pueden ser restablecidos sin dificultad después 

de la fijación. 

Es el mejor fijador para el sistema nervioso 

 

Desventajas del formol 
Provoca dermatitis en las manos de los laboratoristas y sus vapores son irritantes 

para las fosas nasales 

Su uso debe hacerse bajo la campana de extracción 

Si se emplean soluciones no amortiguadas reduce la tinción basófila y no 

proporciona una definición nuclear óptima  

En tejidos que contienen mucha sangre (bazo) el formol produce la formación de 

gránulos abundantes de un pigmento obscuro que consiste en hematina ácida con 

formaldehido y que es birrefringente  
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Fijadores complejos de formol 
Formol con acetato de calcio 

• Agua destilada 90 ml 

• Acetato de calcio monohidratado  2g 

• Formol al 37 o 40 % 10 ml 

Este fijador es adecuado para los fosfolípidos, por el calcio que contiene. 

 

Fijadores complejos de formol 
Fijadores para mucopolisacáridos ácidos 
 1)  Formol al 37 o 40%               10 ml 

  Cloruro de cetilperidinio   0.5g 

      Agua destilada                          90 ml 

    2) Alcohol etílico absoluto    50 ml 

  Clorhidrato de 5-aminoacridina  0. 4g 

  Agua destilada   50 ml 

Tiempo de fijación 48 horas 
 
Fijadores complejos de formol 
Formol-Alcohol-Acido Acético 

  Formol concentrado (37%)  100 ml 

  Alcohol 80%     900 ml 

  Acido acético glacial     50 ml 

Conserva las nucleoproteínas y se usa en cortes de tejido de 0.5 cm de espesor 

y su tiempo de fijación es de 5 horas. 
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Fijadores complejos de formol 
Formol-Zinc 

Formol concentrado 37 % 370 ml 

Agua destilada   730 ml 

Sulfato de Zinc     10 ml 

Excelente fijador para antígenos  

  

Fijadores metálicos 

Fijador de Zenker 

Fijador de Helley (Zenker formolado) 

Muestras de 2  a  4 mm de espesor y de 2  a  6 horas 

Lavar los cortes por 60 minutos en agua de la llave 

 
-5 
Excelente fijador para médula ósea y ganglio linfático, preserva la cromatina 

nuclear y se obtienen tinciones brillantes y bien definidas. Tiempo de fijación de 2-4 
horas. 
Fijadores metálicos 
Mejoran la tinción de los núcleos y el tejido conjuntivo, la tinción tricromática resulta 

favorecida, la tinción del citoplasma con colorantes ácidos se acentúa  y se pueden 

percibir detalles de la cromatina del núcleo. 

El fijador de Helley es uno  de los mejores fijadores para médula ósea y bazo 

 
Desventajas de los fijadores metálicos 
Son corrosivos, producen un encogimiento pronunciado, disminuyen la cantidad de 

glucógeno  demostrable, la penetración es muy lenta y los 

 tejidos se vuelven muy duros y quebradizos. 

 
BOUIN 
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Ventajas 
Mejor fijador para glucógeno, penetra rápidamente a los tejidos, buen fijador en 

general 
Desventajas  
Produce lisis de glóbulos rojos y disminuye la cantidad de hierro.  

Tiempo de fijación no mayor de 12-24 horas, porque los tejidos se vuelven duros y 

quebradizos. 

 
Alcohol Etílico 
Preserva el glucógeno y la actividad de ciertas enzimas, fija los pigmentos y se 

emplea en extensiones  citológicas. Buen fijador para inmunohistoquímica. 

Ventajas 
Fija y deshidrata el tejido al mismo tiempo, gran velocidad de penetración. 

Precipita muy rápidamente las proteínas y el glucógeno 

Notable agente bactericida 

Desventajas 
Fuerte redactor, no fija adecuadamente la cromatina, endurece y contrae 

excesivamente los tejidos, pierde actividad. 

Acido Acético(1-5%) 
Ventajas 
Fijador ideal para nucleoproteínas y ácidos nucleicos 

Desventajas 
Es un mal fijador de membranas y citoplasma, destruye las mitocondrias 

Acido Tricloroacético (2.5-5%) 
Ventajas 
Excelente medio de descalcificación, fija muy bien todo tipo de estructuras nerviosas 

Desventajas 
Disuelve las nucleoproteínas y ácidos nucleicos 

Produce hinchamiento excesivo de los tejidos 
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DETERMINACION DE PROTEINAS POR 
INMUNOHISTOQUIMICA 

 

M. en C. Francisco García Vázquez 

 

INTRODUCCIÓN 

El diagnóstico histopatológico tiene como herramientas el uso de tinciones para  

identificar alteraciones estructurales y morfológicas del tejido afectado; estas 

tinciones  varían en sensibilidad y complejidad, algunas  de estas son: hematoxilina 

/eosina, masson, grocott, perls, plata, pass, gram, etc. Estas tinciones ayudan al 

Patólogo quirúrgico  en su tarea por demostrar la causa que ocasiona la enfermedad, 

pero en el caso de las neoplasias, y para algunas infecciones virales, estas 

herramientas son obsoletas para proporcionar el diagnóstico, cuando el Patólogo se 

enfrenta con estas alteraciones es necesario recurrir a los avances tecnológicos en  

Química, Biología  e Inmunología.  

Una de las tecnologías que cada vez  tiene mayor impacto en un laboratorio de 

Patología quirúrgica es la Inmunohistoquímica (IHQ), la Hibridación in situ  (HIS) de  

ácidos nucleicos y la reacción en cadena de la polimerasa (PCR). Estas 

herramientas son imprescindibles en un laboratorio de Patología, sin embargo, las 

dos primeras por compartir parte del proceso y no depender de  equipo sofisticado, 

son fácil de implementar  y realizarlas con una capacitación adecuada del personal 

que las va a llevar a cabo,  mientras que la PCR involucra: equipo, instrumental y 

área especial. 

La IHQ tiene aproximadamente 55 años, pero en la actualidad en muchos lugares 

todavía es considerada como una tecnología nueva. En los últimos 15 años su 

utilidad para el diagnóstico de procesos neoplásicos se incrementó ya que por medio 

de la IHQ se puede determinar el sitio de origen y la identidad del tumor en un 95% 
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de los casos, el patólogo es el responsable del diagnóstico final de estas neoplasias 

y dependiendo de éste se establecerá el tratamiento adecuado. A veces la historia 

clínica  ayuda para tomar una decisión para determinar si una lesión es benigna o 

maligna o para poder diferenciar una neoplasia de tipo epitelial, mesenquitematoso, o 

hematopoyético y el diagnóstico se hace fácil, pero, en otros casos es difícil ya que el 

5% de las neoplasias son clasificadas como  neoplasias indiferenciadas, esta 

clasificación se basa en tinciones rutinarias como hematoxilina y eosina (H&E), y 

este 5% variará dependiendo de la calidad del laboratorio y de la filosofía del 

patólogo. En los años 70 y 80 el microscopio electrónico de transmisión fue la técnica 

de moda  para la clasificación de las neoplasias no diferenciadas, pero el tiempo que 

toma y el alto costo impiden muchas veces su aplicación. A partir de los 90 la IHQ ha 

sido la herramienta más útil para el diagnóstico diferencial de neoplasias. 

La IHQ tiene como fundamento el uso de reactivos basados en anticuerpos para  

localizar epítopes(os) específicos en secciones de tejido, la cual en años recientes 

también ha sido una herramienta poderosísima para el investigador. 

Estos epítopes específicos presentes o ausentes en el tejido son indicadores de una 

patología que a su vez pueden predecir el futuro del paciente o de la neoplasia,  así 

mismo estas alteraciones patológicas pueden  ser resultado de  cambios genéticos, 

bioquímicos o funcionales que pueden ser estudiados o analizados por medio de la 

IHQ, la HIS, Citometría de flujo y PCR. 

Los marcadores utilizados (epítopes presentes/ausentes) en IHQ para el diagnóstico 

de las diferentes neoplasias pueden ser agrupados de la siguiente manera: 

a) Marcadores de diferenciación. 

b) Marcadores oncofetales. 

c) Isoenzimas. 

d) Hormonas. 

e) Proteínas tejido específico. 

f) Oncogenes. 

g) Anti-oncogenes. 
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h) Marcadores de proliferación. 

i) Glicoproteínas. 

j) Marcadores pronóstico. 

Estos marcadores utilizados  como antígenos puedes ser visualizados por medio de  

anticuerpos específicos, los  cuales son generados de diferentes especies de 

animales en forma  monoclonal o policlonal, estos anticuerpos una vez unidos a su 

receptor en el tejido son identificados por medios colorimétricos y/o enzimáticos; la 

reacción química generada puede ser citoplasmática, nuclear o en la superficie de 

las células (membrana).  

De esta manera el diagnóstico histopatológico de las neoplasias se  fundamenta en 

la IHQ al detectar y localizar la presencia/ausencia de estos antígenos en biopsias de 

tejido fresco, congelado y/o fijado en formaldehído-embebido en parafina, de esta 

forma la IHQ confirma  la  historia clínica, los estudios de rayos X y  las 

preparaciones histológicas de rutina como lo es la H&E. 

Para poder llevar acabo la IHQ en la actualidad existen diferentes métodos directos e 

indirectos, la mayoría de  ellos utiliza el sistema Biotina-Avidina. Biotina-

Estreptavidina, sin embargo se han elaborado sistemas libres de Biotina; en ambos 

casos lo fundamental de la IHQ son los anticuerpos primarios, así que 

comenzaremos por dar una breve explicación de estos. 

Los anticuerpos son moléculas segregadas por células plasmáticas que se han 

diferenciado a partir de células B que a su vez recibieron información de células 

presentadoras de antígenos (macrófagos, células dendríticas) que han procesado 

material extraño al del organismo animal, pero la obtención de anticuerpos también 

se puede realizar  in vitro. Por mencionar un ejemplo, supongamos que inoculamos 

un antígeno a un organismo animal, las células presentadoras de antígenos lo 

reconocerían inmediatamente como una substancia extraña, la célula fragmentará el 

antígeno en diferentes  tamaños de péptidos y en un nódulo linfático lo expondrá a 

los linfocitos B y T,  los cuales al ser estimulados  producirán anticuerpos y  células 

citotóxicas. Los  anticuerpos generados en esta etapa son policlonales, ya que son 
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segregados por diferentes  linfocitos B y reconocen diferentes epítopes del antígeno, 

los linfocitos B sufren un proceso de diferenciación, replicación y multiplicación 

(clona) al termino del cual, estos producen anticuerpos específicos contra un epítope, 

de esta manera se generan los anticuerpos monoclonales. 

Los anticuerpos primarios para poder ser visualizados en una reacción de IHQ, que a 

partir de este momento llamaremos inmunoperóxidasa o inmunofosfatasa; es 

necesario llevar a cabo una reacción química colorimétrica, de esta forma podemos 

decir que los dos objetivos fundamentales de la IHQ son: a) Detectar e identificar los 

epítopes en el tejido, b) Hacer visible la reacción epítope/anticuerpo. 

Existen métodos directos e indirectos para poder alcanzar estos objetivos, los 

primeros se basan en el marcaje del anticuerpo primario con fluoresceína o una 

enzima, mientras que los métodos indirectos se apoyan en un segundo anticuerpo 

que reconozca al primario, este segundo anticuerpo debe de ser generado en otra 

especie diferente de donde se genero el anticuerpo primario, posteriormente  es 

necesario la participación de una enzima (peroxidas ó fosfatasa alcalina) la que en 

presencia del sustrato específico  permite la oxidación del cromógeno (colorante) que  

se puede visualizar en el microscopio de luz. 

De los métodos actuales para la detección de los determinantes antigénicos por la 

técnica de IHQ, los más comunes son los siguientes: 

a) Directa. Anticuerpo primario marcado con fluoresceína. 

b) Indirecta. Anticuerpo primario que posteriormente es reconocido por un 

anticuerpo secundario (creado en diferente especie) ligado con peroxidasa ó 

fosfatasa y posteriormente revelado con  un colorante (substrato). 

c) Indirecta Peroxidasa-anti-peroxidasa (PAP). Anticuerpo primario que 

posteriormente es reconocido por un anticuerpo secundario que actúa como 

puente para el complejo PAP y posteriormente revelado con colorante 

(substrato). En este sistema el anticuerpo secundario es creado en diferente 

especie que el anticuerpo primario y el complejo PAP. 
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d) Indirecta Avidita-Biotina (ABC). Anticuerpo primario que posteriormente es 

reconocido por un anticuerpo secundario químicamente unido con Biotina, que 

actúa como puente para la unión del complejo Avidina-peróxidasa y revelado 

posteriormente con colorante; la enzima en presencia de peróxido de 

Hidrógeno lleva acabo un proceso de oxidación del colorante y esta reacción 

final es la que entonces es visualizada. 

e) Indirecta Estreptavidina-Biotina. Esta técnica es idéntica a la anterior, la única 

diferencia radica en el complejo, ya que en esta, el lugar de ser Avidina, 

utilizamos Estreptavidina que tiene mayor afinidad por la Biotina y por lo tanto 

la reacción es más estable a pequeños cambios de pH. 

 La tecnología desarrollada en IHQ, actualmente permite detectar menos de 100 

copias de  proteínas por célula; esta sensibilidad esta revolucionando los 

patrones de referencia establecidos para  aquellos determinantes antigénicos que  

hasta ahora no se podían demostrar por los métodos  anteriormente 

mencionados. Los sistemas de detección más sensibles en IHQ son los 

siguientes: 

 

a) Sistema de Amplificación de la Señal Catalizada (CSA). Esta tecnología 

tiene como fundamento el sistema de Estreptavidina-Biotina, la gran 

diferencia radica en el conjugado  Tiramida-Biotina que es añadido 

después del complejo estreptavidina-biotina (biotina en lugar de 

peroxidasa), es decir este primer complejo funciona como un segundo 

puente, ya que permite la unión  de (n)moléculas del  conjugado Tiramida-

Biotina, y la posterior unión  en misma cantidad de (n)moléculas del 

complejo estreptavidina-peroxidasa y la posterior oxidación del colorante 

en presencia de peróxido de Hidrógeno para su visualización. 

b) Sistema libre de biotina (EPOS). Este sistema no utiliza la biotina como 

una herramienta para el puente entre el anticuerpo primario y el complejo 

estreptavidina-peroxidasa, sino más bien, se fundamenta en la unión de (n) 
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moléculas de peroxidasa y de anticuerpo secundario a un polímero, este 

conjugado anticuerpo secundario-peroxidasa-polímero  permite llevar 

acabo la reacción de IHQ en un solo paso y la visualización de la reacción  

se realiza por la oxidación del colorante en presencia de peróxido de 

Hidrógeno. 

Para poder realizar todas las técnicas antes mencionadas es necesario obtener y 

preservar las muestras en excelentes condiciones y para ello uno de los pasos 

fundamentales en el proceso de inmunotinción es la fijación de los tejidos (biopsias), 

en el mercado podemos encontrar diferentes substancias para lograr este propósito 

sin embargo no existe un fijador perfecto. El formaldehído  al 10% amortiguado es 

uno de los fijadores más económicos  que preservan las características intrínsecas y 

morfológicas del tejido, las muestras procesadas de esta forma permiten aplicar las 

herramientas de la Biología Molecular para explicar las causas de la enfermedad que 

afecta al paciente, o bien comprender las relaciones/comunicaciones intracelulares y 

extracelulares. 

Para obtener mejores resultados es recomendable poner la muestra (biopsia) en el 

fijador inmediatamente después de haberla obtenido, los cortes  no deben de 

exceder de 5 mm. de espesor y el volumen de fijador debe de ser 10 veces mayor al 

volumen de la muestra, así mismo el tiempo óptimo de fijación debe de  ser mayor de 

12 horas y menor de 24,  cuando los tiempos son mayores la preservación y la 

morfología del tejido son estropeados, la sobre fijación causa la formación de 

excesivos enlaces de aldehídos que bloquean o enmascaran los epitopes y por lo 

tanto la calidad del proceso de inmunotinción, el enmascaramiento también puede 

ocurrir por los siguientes factores. 

• Impurezas del formaldehído. El formaldehído comercial tiene pequeñas 

cantidades de metanol y ácido fórmico, además de algunas otras impurezas 

que contribuyen con la degradación de los determinantes antigénicos. 

• Naturaleza de la molécula. Los aminoácidos, azucares y la estructura 

tridimensional de la proteína tienen una correlación directa con la afinidad del 
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anticuerpo primario por el epitope y esta afinidad es favorecida por la cantidad, 

calidad y exposición de éste. 

 Sin embargo este enmascaramiento puede ser modificado por la acción de enzimas 

proteolíticas  como tripsina, pepsina y proteinasa K así como por substancias 

químicas como el citrato de sodio, y el EDTA principalmente, la solución de 

desenmascaramiento debe de  tener una temperatura cercana a la de ebullición; de 

los dos procedimientos de  desenmascaramiento, el método  que ofrece mayores 

ventajas es la solución de citrato de sodio por las siguientes razones: 

• Es útil en más del 95% de los anticuerpos primarios. 

• Bajo costo. 

• Estándar para trabajar con horno de microondas, baño María y Olla de 

presión. 

• Condiciones mínimas de seguridad en el laboratorio y  

• Nulo riesgo a la salud. 

El término de desenmascaramiento   (antigen retrieval) comúnmente es utilizado por 

el personal responsable de realizar IHQ al utilizar la digestión enzimática para  

aumentar la sensibilidad de la inmunotinción, no obstante el término correcto de 

desenmascaramiento (antigen retrieval) es cuando aplicamos calor a las secciones 

histológicas inmersas en un fluido utilizando el microondas, la olla de presión o el 

baño María, el fluido puede ser  de varios buffers, soluciones de metales pesados o 

simplemente agua desionizada; esta técnica permite la identificación de epitopes o 

moléculas en muestras embebidas en parafina que previamente no se podían 

detectar,  el procedimiento básico consiste en exponer las laminillas hidratadas a 

elevadas temperaturas en un horno de microondas inmersas en un buffer de citrato 

de sodio, durante el proceso la solución alcanza temperaturas mayores a la de 

ebullición, la cual se mantiene por varios minutos, al termino de este proceso las 

laminillas son enfriadas hasta alcanzar la  temperatura ambiente y posteriormente 

continuar con la IHQ. 
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Sin embargo lo que determina la calidad de la IHQ es la especificidad y sensibilidad 

del anticuerpo primario. La especificidad se refiere a la reacción cruzada del 

anticuerpo con diferentes especies, es decir, el anticuerpo detecta el mismo epitope 

en ratón/humano, rata/conejo, conejo/ratón, conejo/humano, etc. O bien el anticuerpo 

puede reconocer una molécula que no necesariamente sea un epitope, pero esta 

molécula es expresada por una gran variedad de células de diferentes tejidos, dicho 

de otra manera los anticuerpos tienen un especificidad bioquímica y una 

especificidad anatómica, un ejemplo de ello es con la proteína S-100, una sustancia 

expresada por una gran variedad de células de diferente linaje, pero que sin embargo 

solo una es útil para el diagnóstico, también la especificidad está determinada por la 

forma de preparación del anticuerpo, es decir un anticuerpo útil en Western bloot e 

inmunoprecipitación en muchas ocasiones no funcionan para IHQ en muestras 

fijadas en formaldehído/embebida en parafina, ya que el epitope  que se conserva en 

los procesos no es estructuralmente el  mismo y por lo tanto el anticuerpo generado 

para uno u otro método es diferente, lo mismo ocurre en el caso de los anticuerpos 

generados para IHQ en tejido fresco, congelado y citologías. 

Obviamente cuando la tecnología de los anticuerpos es insuficiente para detectar la 

molécula de interés, se recurre a métodos independientes de análisis molecular tales 

como Northern Bloot,  PCR, RT-PCR e hibridación in situ.  

La sensibilidad de las técnicas de IHQ depende de varios factores, algunos de los 

más importantes son:  

a) Concentración del anticuerpo primario, b) Tiempo de  incubación con el anticuerpo 

primario, c) Temperatura de incubación del anticuerpo primario, d) Vida media del 

anticuerpo primario, e) Calidad de los determinantes antigénicos y del tejido, f) 

Concentración de determinantes antigénicos por célula, g) Sensibilidad de los 

sistemas de detección, h) Proceso de desenmascaramiento de los determinantes 

antigénicos e i) Tamaño del corte histológico. La especificidad y sensibilidad de la 

IHQ, así como de cualquier método son confirmadas con la ayuda de controles 

positivos y negativos. 
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En neoplasias  de origen hematopoyetico y en la mayoría de los protocolos de 

investigación  es necesario trabajar las muestras en  fresco o congeladas, ya que la 

obtención de los anticuerpos es mucho más rápido y económico ó la expresión de los 

determinantes antigénicos solo puede llevarse  acabo en estas condiciones, sin 

embargo una de las desventajas primordiales en este tipo de tejidos es la aparición 

de cristales de hielo, los cuales en un principio son invisibles, pero estos crecen si la 

muestra es almacenada; la formación y crecimiento de los cristales no solo 

distorsiona la arquitectura y las características histológicas del tejido, sino también la 

calidad de los determinantes antigénicos, para eliminar ó minimizar estos problemas 

es necesario procesar las muestras ya sea con acetona o Isopentano, ambos 

reactivos permiten procesar las muestras para IHQ con excelentes resultados 

siempre y cuando se realicen los pasos en tiempo y forma adecuada. 

Para utilizar la IHQ como una herramienta en el diagnóstico histopatológico es 

necesario armar  diferentes paneles  (juegos) de anticuerpos para poder realizar el 

diagnóstico diferencial, algunos de estos paneles son los siguientes: 

• Epiteliales  

• Neural/neuroendocrino 

• Linfoides 

• Mieloides 

• Mesenquitematosos 

• Agentes infecciosos 

• Marcadores de proliferación 

• Marcadores  pronósticos 

Ahora bien, el proceso en si de inmunotinción puede llevarse acabo  en la forma 

tradicional o bien mediante métodos semiautomáticos  y automáticos los cuales en el 

mercado podemos encontrar de diferentes  marcas,  modelos, capacidad y con  

diferentes sistemas ya sean abiertos o cerrados, todos los equipos sin excepción 

cumplen con los estándares de calidad. 
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PREPARACIÓN DE REACTIVOS 

 

FORMALDEHÍDO AMORTIGUADO AL 10% 

 

Formaldehído 37-40% 100 ml/lt 

Fosfato de Potasio monobásico 4.0 g/lt. 

Fosfato de Potasio dibásico 6.5 g/lt. 

Agua desionizada c.b.p. 1000 ml. 

 

CITRATO DE SODIO 0.1 M 

 

Citrato de Sodio (P.M. 294.2) 29.4 g/lt. 

Agua desionizada 900 ml. 

pH 6, ajustar pH con HCl conc. pH 6 

Tween 20 1 ml 

Agua Desionizada c.b.p.1000 ml. 
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PBS 

Agua desionizada 900 ml. 

Fosfato de Potasio monobásico 0.24 g/lt 

Fosfato de Potasio dibásico 1.44 g/lt. 

KCl 0.2 g/lt. 

NaCl 8.0 g/lt. 

Agua desionizada c.b.p. 1000 ml. 

 

 

TBST 

Agua desionizada 750 ml 

Tris 6.05 g/lt. 

NaCl 8.76 g/lt. 

Tween 20 1 ml. 

Etanol absoluto (opcional) 50 ml /lt. 

pH ajustar pH con HCl conc. 7.5 

Agua desionizada c.b.p. 1000 ml. 
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ALBÚMINA BOVINA 1% 

Albúmina sérica bovina 1 g/100 ml. 

PBS (agua estéril) 100 ml. 

  

PERÓXIDO DE HIDRÓGENO 0.3% 

Agua destilada 70  ml. 

Peróxido de Hidrógeno 30% 3 ml. 

Agua destilada c.b.p. 100 ml. 

 

PBS/DILUYENTE DE ANTICUERPOS 

Agua desionizada estéril 90 ml. 

Fosfato de Potasio monobásico 0.024 g/100ml 

Fosfato de Potasio dibásico 0.144 g/100 ml 

KCl 0.02 g/100 ml. 

NaCl 0.80 g/100 ml. 

Agua desionizada estéril c.b.p. 100 ml. 

NaN3   15 mM. 0.975 g/100 ml. 
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PROTOCOLO IHQ ESTREPTAVIDINA BIOTINA/HRP/DAB 

FUNDIR PARAFINA. 30 min.-24 hrs. 56 ˚C-59 ˚C. 

DESPARAFINAR Xilol 5 min. 

 Xilol 30 seg. 

HIDRATAR Alcoholes degradados. 2 c/u por 30 seg. 

**DESENMASCARAMIENTO Horno de 

microondas/olla de 

presión 

1 X 5 min, con Citrato de Sodio 

ó con E. D. T. A. 

REPOSO Baño María a 

Temperatura 

ambiente. 

1 X 20 min. 

**DIGESTIÓN ENZIMÁTICA Sistema coverplate 1 X 6 min. Proteinasa K 

LAVADO Agua destilada. 2 X 30 seg. 

BLOQUEO PEROX. ENDO. H2O2 3% 1 X 5 min. 

LAVADO PBS Tween 20 0.1% 1 X 4 min. 

BLOQUEO DE PROTEÍNAS BSA 1% 1 X 5 min. 

ANTICUERPO PRIMARIO Temperatura 

ambiente. 

1 X 45 min. 

LAVADO PBS Tween 20 0.1% 1 X 4 min. 

ANTICUERPO BIOTIN. Temperatura 

ambiente. 

1 X 30 min. 

LAVADO PBS Tween 20 0.1% 1 X 4 min. 

84 



  

ESTREPTAVIDINA-HRP Temperatura 

ambiente. 

1 X 30 min. 

LAVADO PBS Tween 20 0.1% 1 X 4 min. 

DAB Temperatura 

ambiente. 

Monitorear al microscopio. 

LAVADO Agua destilada Vaso de pp de 600 ml. 

CONTRA-TINCIÓN HEMATOXILINA  DE 

GILL 

3-7 min. 

DIFERENCIAR NH4OH 0.37 M. 30-60 seg. 

LAVADO Agua destilada 2 cambios de 400 ml c/u. 

DESHIDRATAR Alcoholes degradados, 

hasta Etanol Absoluto 

Anhidro. 

2 c/u por 30 seg. 

SECAR Campana de 

extracción 

Temperatura ambiente. 

MONTAR Y CUBRIR Resina - Cubreobjeto  
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PROTOCOLO POLIMERO/HRP/DAB 

FUNDIR PARAFINA. 30 min.-24 hrs. 56 ˚C-59 ˚C. 

DESPARAFINAR Xilol 5 min. 

 Xilol 30 seg. 

HIDRATAR Alcoholes degradados. 2 c/u por 30 seg. 

**DESENMASCARAMIENTO Horno de 

microondas/olla de 

presión 

1 X 5 min, con Citrato de Sodio 

ó con E. D. T. A. 

REPOSO Baño María a 

Temperatura 

ambiente. 

1 X 20 min. 

**DIGESTIÓN ENZIMÁTICA Sistema coverplate 1 X 6 min. Proteinasa K 

LAVADO Agua destilada. 2 X 30 seg. 

BLOQUEO PEROX. ENDO. H2O2 3% 1 X 5 min. 

LAVADO PBS Tween 20 0.1% 1 X 4 min. 

ANTICUERPO PRIMARIO Temperatura 

ambiente. 

1 X 15-30 min. 

LAVADO PBS Tween 20 0.1% 1 X 4 min. 

COMPLEJO Ab 2º/ 

Polimero/HRP. 

Temperatura 

ambiente. 

1 X 15-30 min. 

LAVADO PBS Tween 20 0.1% 1 X 4 min. 

DAB Temperatura 

ambiente. 

Monitorear al microscopio. 
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LAVADO Agua destilada Vaso de pp de 600 ml. 

CONTRA-TINCIÓN HEMATOXILINA  DE 

GILL 

3-7 min. 

DIFERENCIAR NH4OH 0.37 M. 30-60 seg. 

LAVADO Agua destilada 2 cambios de 400 ml c/u. 

DESHIDRATAR Alcoholes degradados, 

hasta Etanol Absoluto 

Anhidro. 

2 c/u por 30 seg. 

SECAR Campana de 

extracción 

Temperatura ambiente. 

MONTAR Y CUBRIR Resina - Cubreobjeto  
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PROTOCOLO BIOTINIL TIRAMIDA/HRP/DAB 

 

FUNDIR PARAFINA. 30 min.-24 hrs. 56 ˚C-59 ˚C. 

DESPARAFINAR Xilol 5 min. 

 Xilol 30 seg. 

HIDRATAR Alcoholes degradados. 2 c/u por 30 seg. 

DESENMASCARAMIENTO Horno de microondas/olla 

de presión 

1 X 5 min, con Citrato de 

Sodio ó con E. D. T. A. 

REPOSO Baño María a 

Temperatura ambiente. 

1 X 20 min. 

LAVADO Agua destilada. 2 X 30 seg. 

BLOQUEO PEROX. ENDO. H2O2 3% 1 X 5 min. 

LAVADO PBS Tween 20 0.1% 1 X 4 min. 

BLOQUEO DE PROTEÍNAS BSA 1% 1 X 5 min. 

ANTICUERPO PRIMARIO Temperatura ambiente. 1 X 45 min. 

LAVADO PBS Tween 20 0.1% 1 X 4 min. 

ANTICUERPO BIOTIN. Temperatura ambiente. 1 X 30 min. 

LAVADO PBS Tween 20 0.1% 1 X 4 min. 

COMPLEJO 

ESTREPTAVIDINA-BIOTINA 

Temperatura ambiente 1 X 30 min. 

LAVADO PBS Tween 20 0.1% 1 X 4 min. 
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COMPLEJO TIRAMIDA-

BIOTINA 

Temperatura ambiente 1 X 30 min. 

LAVADO PBS Tween 20 0.1% 1 X 4 min. 

ESTREPTAVIDINA-HRP Temperatura ambiente. 1 X 30 min. 

LAVADO PBS Tween 20 0.1% 1 X 4 min. 

DAB Temperatura ambiente. Monitorear al microscopio. 

LAVADO Agua destilada Vaso de pp de 600 ml. 

CONTRA-TINCIÓN HEMATOXILINA  DE 

GILL 

3-7 min. 

DIFERENCIAR NH4OH 0.37 M. 30-60 seg. 

LAVADO Agua destilada 2 cambios de 400 ml c/u. 

DESHIDRATAR Alcoholes degradados, 

hasta Etanol Absoluto 

Anhidro. 

2 c/u por 30 seg. 

SECAR Campana de extracción Temperatura ambiente. 

MONTAR Y CUBRIR Resina - Cubreobjeto  
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COROLARIO 

El sueño guajiro de quién trabaja  la IHQ es poder utilizar un anticuerpo que ofrezca 

en un 100% sensibilidad y especificidad para la estirpe celular que queremos 

identificar, pero sabemos que eso es bastante difícil de lograr; la preparación de los 

tejidos, la calidad de los anticuerpos,  de los sistemas  de detección, los 

procedimientos de desenmascaramiento de los determinantes antigénicos, etc.; 

todas estas variables dependientes una de otra pueden resultar en falsos positivos ó 

falsos negativos. No siempre que una neoplasia sea positiva a un anticuerpo tiene 

que ser etiquetada como tal. La ventaja de esta tecnología es que es rápida y de bajo 

costo y en ocasiones para reforzar el diagnóstico definitivo será necesaria la ayuda 

de otra herramienta como HIS, RT-PCR, PCR, FISH Cariotipo, etc., etc., pero es 

obvio que en algunas ocasiones  a pesar de nuestro esfuerzo no será posible dar un 

diagnóstico  de certeza final, además tenemos que estar consientes que la 

realización de todas estas herramientas es un “ARTE” y que sólo unificando 

experiencias se obtendrán mejores resultados reproducibles en “X “ ó “Y“ lugar para 

beneficio del paciente. 
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PATOLOGÍA AVIAR 
 MÚSCULO 

 
MVZ EPV MC FELIX D. SÁNCHEZ GODOY 

DEPARTAMENTO DE PRODUCCIÓN ANIMAL: AVES 
FACULTAD DE MEDICINA VETERINARIA Y ZOOTECNIA 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO 
 

I. Estructura Normal 
La variación en el color de los músculos de las aves, esta relacionado con el tipo o 

los tipos de fibras musculares que están presentes. Hay dos tipos principales de 

fibras musculares, las fibras rojas, que son pequeñas, tienen buen aporte de sangre, 

altos niveles de mioglobina, numerosas mitocondrias y contienen una pequeña 

cantidad de glucógeno. Las fibras musculares blancas, son largas, con bajo aporte 

sanguíneo, menor mioglobina, escasas mitocondrias y glucógeno. También 

encontramos fibras intermedias que comparten características de las rojas y las 

blancas. Algunas fibras musculares tienen el núcleo al centro de manera normal a 

diferencia de los mamíferos en donde puede indicar un cambio patológico. El 

músculo complexus es un músculo que se extiende de la columna vertebral a la 

superficie dorsal de la cabeza y este es mas evidente en  pollitos que se encuentran 

por salir del cascarón, debido a que se edematiza como consecuencia del esfuerzo 

realizado para romper el cascarón. 

  

II. Degeneración 
Distrofia muscular hereditaria 
El termino distrofia muscular se restringe a una enfermedad progresiva hereditaria de 

pollos y pavos, que se caracteriza por hipertrofia inicial de músculos, seguida por 

atrofia irregular. Los cambios mas importantes los encontramos en los músculos 

pectorales, pero los músculos de las piernas también pueden ser afectadas. Las 

alteraciones microscópicas son incremento en le número de núcleos, variación en el 
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tamaño de las fibras musculares y con el tiempo las fibras musculares desaparecen y 

son reemplazados por grasa. 

 

Miopatía Nutricional 
La miopatía nutricional es debida a deficiencia de vitamina E o selenio y es 

caracterizada por pérdida de estriaciones, necrosis segmental de miofibrillas con 

proliferación de células satélite, invasión de macrófagos y calcificación distrófica en 

las fibras musculares degeneradas. Cuando se combina con diátesis exudativa las 

lesiones son mas severas y los cambios vasculares como trombos y necrosis 

fibrinoide de arteriolas también se observan. 

 

Miopatía de Captura 
Fue primeramente reconocida en flamingos y posteriormente se ha informado en 

muchas especies de aves. A la necropsia se observan los músculos pálidos y a nivel 

microscópico las fibras musculares pierden sus estriaciones, se empiezan a hializar  

o mineralizar y se fragmentan. En las lesiones antiguas se observa proliferación de 

células satélite, fibroblastos e infiltración de macrófagos. 

 

Miopatía Pectoral Profunda 
Esta enfermedad se ha descrito en los pollos de engorda y  pavos. Se caracteriza por 

afectar solo un grupo de músculos. Se piensa que se origina por ejercicio excesivo 

de los músculos pectorales, lo que provoca compresión de vasos sanguíneos e 

isquemia, provocando necrosis muscular coagulativa y proliferación de tejido 

conectivo fibroso alrededor de ellas. 
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Miopatías Tóxicas 
Los ionóforos pueden ser tóxicos en pollos y pavos. Las aves afectadas presentan 

incoordinación y parálisis antes de la muerte. En casos de campo las lesiones 

microscópicas son mínimas o ausentes. En otros casos las fibras musculares están 

hialinas, con pérdida de estriaciones, fragmentadas y mineralizadas, con agregados 

de macrófagos, y proliferación de células satélite y fibroblastos. La intoxicación por 

Cassia occidentales se ha informado en pollos, los músculos afectados son pálidos, 

edematosos y los cambios microscópicos son similares a la intoxicación por 

ionóforos. 

 

III. Inflamación 
Necrosis e inflamación puede ser reportada en aves inyectadas con antibioticos o 

con vacunas emulsionadas. Los músculos son reemplazados por reacción 

inflamatoria, compuesta por macrófagos, linfocitos, heterófilos y células gigantes 

multinucleadas y restos aceite. 

 

IV. Neoplasias 
El virus de Enfermedad de Marek induce un proceso neoplásico linfoide pleomórfico 

en los músculos. Los rabdomiosarcomas, fibromas y fibrosarcomas, también se 

pueden originar en músculo de pollo, pero son poco frecuentes y pueden estar 

asociados a retrovirus del grupo Leucosis/Sarcoma. 
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FISIOLOGÍA Y CRECIMIENTO DEL TEJIDO ÓSEO 
DE LAS AVES INDUSTRIALES 

 

Marie Therese Casaubon Huguenin 
Depto. Prod. Animal: Aves. 

 Facultad de  Medicinia Veterinaria  y Zootecnia  
Universidad Nacional Autónoma de México. 

 

El esqueleto es el andamio o sostén de todos los tejidos blandos del cuerpo de 

mamíferos y aves. El papel más relevante de los huesos se lleva a cabo durante la 

locomoción pero también son el reservorio de Ca y P que el organismo requiere para 

sus funciones biológicas. Aunque los huesos del esqueleto son estructuras sólidas, 

rígidas y de apariencia inerte están constituidos por células vivas que presentan 

anabolismo y catabolismo como cualquier otra célula del organismo.  

El esqueleto se origina a partir del mesénquima. A los 9 días de desarrollo 

embrionario ya es observable el esbozo cartilaginoso del esqueleto. Los embriones 

de 14 días presentan huesos largos parcialmente osificados y un cono de cartílago 

embrionario en el tercio distal y proximal. Este cono cartilaginoso es totalmente 

reabsorbido por medio de osteoclasia alrededor del 4º a 6º día de edad.  

El aparato locomotor está constituido no solo por huesos sino también por músculos 

y tendones que se encuentran asociados íntimamente a las estructuras de los 

huesos. Por otra parte el esqueleto está constituido por huesos articulaciones en las 

que están comprendidos la capsula y membrana sinovial así como también 

ligamentos que mantiene unidos a los huesos involucrados en la articulación. 

 El esqueleto esta constituido por huesos largos en las extremidades, por huesos 

cortos como son los de la columna vertebral y  por huesos planos como los del 

cráneo. En las aves que vuelan algunos de los huesos largos presentar un canal 

central hueco en el que circula aire por estar relacionado anatómicamente con los 
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sacos aéreos por lo que se denominan huesos neumáticos o bien pueden contener 

tejido hematopoyético en dicho canal central. Los huesos que suelen ser neumáticos 

en las aves que vuelan son: los frontales, las vértebras cervicales y torácicas, las 

escápulas, los coracoides, los húmeros, el esternón, las costillas, el sinsacro, los 

fémures, la pelvis. 

En los extremos de los huesos largos medulares se encuentran las epífisis, en la 

porción media se extiende la diáfisis y entre las epífisis y la diáfisis se encuentra la 

metáfisis. Las epífisis están formadas de tejido óseo esponjoso también denominado 

trabecular que tiene la función de amortiguar el peso y la percusión durante la 

locomoción y los saltos. En cambio, la diáfisis está integrada por tejido óseo laminar 

que es flexible y desempeña la misma función que las varillas y columnas en un 

edificio. 

 El tejido óseo laminar está constituido por columnas paralelas al eje longitudinal del 

hueso largo denominadas ostión y adosadas unas junto a otras, en cuyo centro se 

encuentra un canal ocupado por vasos sanguíneos, rodeado  por varias capas 

concéntricas sobrepuestas, de osteocitos inmersos en su matriz. 

La nutrición del tejido óseo proviene de los vasos sanguíneos que penetran hasta el 

canal medular a través de los conductos nutricios localizados en las epífisis y de los 

que provienen del periostio. Estos vasos se ramifican y penetran al tejido óseo 

laminar a través de los canalículos de Havers y de los de Volkman. Los de Havers 

transcurren longitudinalmente y los de Volkman en forma transversal al eje del 

hueso.  

En el crecimiento del esqueleto  intervienen fundamentalmente, las células 

mesenquimatosas. Sin embargo, son varios los tipos de factores involucrados en 

este proceso: potencial genético, hormonas: somatotropina, calcitonina, hormona 

paratifoidea, prostaglandinas; nutrientes: proteínas, glúcidos, lípidos, minerales, 

vitaminas, agua y salud (estado de homeostasis integral).  

Las células mesenquimatosas indiferenciadas generadoras de osteocitos se 

encuentran en el periostio que recubren la superficie externa de todos los huesos, el 
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endostio que cubre la pared del canal medular de los huesos largos, sobre las 

trabéculas del tejido óseo esponjoso y recubriendo la pared de los canales 

vasculares de Volkman y de Havers.  

Las células mesenquimatosas se diferencian en osteoblastos solo si el 

microambiente en el que se encuentran es rico en oxigeno, nutrientes y si la fuerzas 

físicas a las que son sometidas son favorables. De no ser así, entonces dan origen a 

condroblastos o bien a fibroblastos.  

 El tejido óseo se renueva muy lentamente a partir de la diferenciación de células 

mesenquimatosas embrionarias que tapizan la pared interna de los canalículos 

vasculares. Estas células una vez diferenciadas en osteoblastos producen matriz 

osteoide en la que posteriormente, por medio de la acción de la calcitonina, se 

depositan los minerales que constituyen la hidoxiapatita del tejido óseo maduro 

mineralizado. Los osteocitos recién formados desplazan hacia la periferia del osteón, 

a los anteriormente generados. De esta manera se establece un flujo celular a partir 

del centro y hacia la periferia del osteón. 

El aporte de nutrientes a los osteocitos se lleva a cabo a partir de las células situadas 

más cerca del canal vascular de donde los absorben. Estas células los transfieren a 

través de sus prolongaciones citoplásmicas que mantienen comunicados a los 

osteocitos unos con otros. De esta manera los osteocitos que se encuentran en las 

capas externas del osteón es decir los más alejados del canal vascular, no reciben la 

cantidad necesaria de oxígeno y nutrientes por lo que se degeneran y mueren. Al 

proceso de desnaturalización de los osteocitos y de su matriz se le denomina 

osteolisis osteocítica. Un osteocito en proceso de osteolisis osteocítica presenta una 

laguna más amplia que la de un osteocito normal. 

El osteocito en proceso de osteolisis osteocítica presenta un núcleo hipercromático, 

esférico o deforme. La laguna en la que se encuentra es de borde basófilo y más 

amplia que la de un osteocito normal debido a que la matriz ósea sufre lisis al quedar 

en contacto con las enzimas liberadas por la ruptura de los lisosomas de la célula y, 

a que son liberados los minerales que esta contiene. 
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La renovación tisular en el tejido óseo trabecular se lleva a cabo al igual que la del 

tejido óseo laminar, a partir de células indiferenciadas que tapizan los canales 

vasculares que en este caso son muy amplios y se extienden entre las espículas 

óseas. 

 El tejido óseo trenzado es semejante al trabecular salvo que en este tipo de tejido 

óseo los osteocitos se sitúan en forma desordenada por lo que las fibras de colágena 

de su matriz se entrelazan y no forman láminas que se yuxtaponen paralelas unas a 

otras siguiendo la dirección de la espícula tal como sucede en el tejido trabecular. El 

tejido óseo trenzado solo se presenta en el proceso de reparación de fracturas para 

formar un puente entre los extremos de los cabos del hueso roto y en las trabéculas 

de neoformación que se forman a partir del periostio y del endostio en el crecimiento 

intramembranosa y endocondral de los huesos.  

Durante el período de crecimiento los huesos aumentan de volumen armónicamente 

y sin deformarse, a lo largo y a lo ancho. La osificación endocondral interviene en el 

crecimiento longitudinal, la intramembranosa en el transversal y la osteoclasia en la 

remodelación. 

La osificación endocondral se lleva a cabo en la placa de crecimiento 

El espesor de la placa de crecimiento disminuye a medida que aumenta la edad del 

ave hasta la liberación de las hormonas sexuales y desaparecer totalmente al llegar 

la madurez sexual. La placa de crecimiento muestra irregularidad en su espesor en 

casos de osteodistrofias por deficiencias nutricionales. 

La osificación endocondral involucrada en el crecimiento longitudinal de los huesos 

largos se lleva a cabo a partir de la placa de crecimiento o placa epifisiaria que en las 

aves se encuentra adosada al cartílago articular a diferencia de la de los mamíferos 

que se sitúa en la metáfisis es decir entre la epífisis y la diáfisis. Macroscópicamente, 

solo se aprecian dos zonas: la que es translúcida y se encuentra adosada al cartílago 

articular y otra más ancha que es opaca y de aspecto poroso.  

El estudio histológico revela que la zona translúcida esta constituida a su vez por 4 

zonas sobrepuestas de cartílago especializado con características químico-
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fisiológicas diferentes a las del cartílago que recubre las superficies articulares: 1- Z. 

de reposo  o germinal, 2- Z. proliferativa, 3- Z. pre-hipertrófica de cartílago maduro y 

4- Z.  hipertrófica de cartílago degenerado y calcificado.  

La capa esponjosa opaca y de aspecto poroso corresponde a la zona de resorción y 

osificación. En esta capa se aprecian surcos paralelos al eje longitudinal que resultan 

de la erosión llevada a cabo por osteoclastos que avanzan resorbiendo la masa de 

tejido cartilaginoso de la placa de crecimiento. Los espacios libres que resultan de la 

erosión ósea a causa de la acción de los osteoclastos son ocupados por 

angioblastos que forman vasos sanguíneos y por células mesenquimatosas que se 

diferencian en osteoblastos y que al cabo de producir matriz ósea se transforman en 

osteocitos. De esta manera, inicialmente se forman  trabéculas de tejido óseo 

reticular que posteriormente durante la remodelación, será sustituido por tejido óseo 

laminar propio de la corteza de la diáfisis o por tejido óseo trabecular propio de la 

epífisis. Es así que el cartílago va siendo sustituido por tejido óseo y el hueso crece 

longitudinalmente. 

El diámetro de la diáfisis de los hueso largos  aumenta por aposición de trabéculas 

de tejido óseo reticular o trenzado formadas a partir de la proliferación y 

diferenciación de las células mesenquimatosas del periostio que recubre la superficie 

de los huesos y del endostio que tapiza la pared del canal medular.  

 El contenido bajo de calcio en sangre estimula la producción de hormona 

paratiroidea que estimula la formación de osteoclastos cuya función es 

desmineralizar el tejido óseo. Los osteoclastos son células gigantes que lisan la 

matriz ósea por lo que son liberados los minerales e integrados al torrente 

sanguíneo. En la gallina este proceso es fisiológico durante el período de postura y 

se lleva a cabo esencialmente en el tejido óseo trabecular que se encuentra en el 

canal medular. Cuando es muy severa la deficiencia de calcio, se genera una 

desmineralización generalizada patológica que se lleva a cabo también en el tejido 

óseo laminar de los huesos largos por lo que estos se vuelven porosos y frágiles. A 
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este padecimiento se le conoce como osteoporosis, osteomalacia y como cansancio 

de jaula.   

El calcio ingerido con el alimento es absorbido a nivel intestinal e integrado a la 

sangre por medio de la acción de la vitamina D. El ergosterol o vitamina D2 

procedente de las plantas así como el colecalciferol o vitamina D3 sintetizado en la 

piel de los animales por la acción de la luz solar circulan en la sangre, ligadas a la α-

2-globulina. La D-25 hidroxilasa del hígado transforma la vitamina D3 en 25 hidroxi 

D3 y la 1 α- hidroxilasa del riñón transforma a esta última en 1,25 dihidroxi  D3. A su 

vez, la 1,25 dihidroxi D3 estimula la resorción y la absorción de calcio a nivel renal y 

a nivel intestinal respectivamente. 

El calcio absorbido en intestino es transportado por vía sanguínea, ligado a la 

calbindina. En el proceso de mineralización es depositado en la matriz ósea por 

medio de la acción de la calcitonina  

Dirección del URL (Sitio Web) Aparato esquelético_ Marie Therese Casaubon. 

http://www.medvet.umontreal.ca/etudes/enseignementligne/patho%5Faviaire/Aparato

%5Fesqueletico/index.asp
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FISIOPATOLOGÍA DEL SISTEMA RESPIRATORIO EN LA 
GALLINA DOMÉSTICA 

 

Norma Leticia Calderón Apodaca 
Departamento de Producción Animal: Aves 

FMVZ, UNAM 
 

El sistema respiratorio de las aves, difiere en varios aspectos relevantes del de los 
mamíferos y el conocimiento de estas diferencias es importante para el cabal 
entendimiento de las enfermedades respiratorias en estas especies. Por ejemplo, la 
patología respiratoria mas frecuente en las aves es la aerosaculitis, mientras que en 
los mamíferos es la neumonía. 

La cavidad nasal: 

La cavidad nasal anterior y el cornete anterior están cubiertos con epitelio escamoso 
estratificado mientras que las partes media y posterior con epitelio mucociliar. El 
conocimiento de estos límites es importante en la evaluación de la metaplasia 
escamosa que acompaña a la deficiencia de Vitamina A.  

El seno infraorbitario es una gran cavidad situada en la parte anterior y ventral de la 
fosa orbitaria. En su parte dorsal, presenta una conexión estrecha con la cavidad 
nasal y por ello se puede llenar de exudado en las infecciones de las vías 
respiratorias altas haciendo que la cara de las aves se hinche.  

El conducto nasolacrimal comunica el canto medial del párpado con la pared lateral 
de la cavidad nasal, está forrado de epitelio respiratorio y sus secreciones contienen 
las IgAs formadas en la glándula de Harder. 

 

La laringe: 

La laringe aviar tiene un cartílago cricoides y dos aritenoides, carece de cartílago 
tiroides, epiglotis y cuerdas vocales. La siringe, que está situada en la unión de la 
traquea con los bronquios primarios, es la responsable de la vocalización y contiene 
membranas timpánicas. La siringe de los psitácidos tiene una musculatura 
complicada y abundante y de ahí que algunas especies aprendan a “hablar”. 
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La tráquea y los bronquios: 

La tráquea tiene anillos cartilaginosos completos, mientras que los de los bronquios 
primarios tienen forma de C. Los bronquios secundarios y terciarios carecen de 
cartílago. En las aves viejas se puede encontrar osificación e incluso formación de 
médula ósea hematopoyética en los cartílagos traqueales y de la siringe. En la 
lámina propia del epitelio respiratorio desde la cavidad nasal hasta los bronquios 
existen nódulos linfoides que son más evidentes en los bronquios secundarios. 

 

Pulmones: 

Los pulmones aviares son pequeños en relación con la masa corporal en 
comparación con los mamíferos. El volumen pulmonar del pollo de engorda es 
comparativamente menor al de el gallo silvestre Gallus gallus y de ahí la 
predisposición de las estirpes pesadas a la hipoxia e hipertensión pulmonar que se 
presentan en el síndrome ascítico. En las aves, los bronquios terciarios abren a 
espacios denominados atrios de los que se forman los capilares aéreos. No existen 
alveolos pulmonares como en los mamíferos. La disposición de los capilares 
hemáticos respecto a los capilares aéreos es tal que el flujo de aire lleva una 
dirección contraria el flujo de sangre, además de que el flujo de aire en los capilares 
aéreos es constante. Tanto el flujo de sangre en sentido contrario al flujo de aire, 
como el flujo constante de aire en los capilares aéreos, hacen que la difusión aire – 
sangre sea mas eficiente en las aves y por ello las aves son mas susceptibles a la 
concentración de gases tóxicos. 

Antiguamente en las minas de carbón, se usaba como centinela a un canario que el 
minero explorador llevaba en una jaula, su súbita postración y muerte, indicaba 
concentraciones peligrosas de monóxido de carbono y metano. Con frecuencia, si la 
jaula de las aves canoras se mantiene en la cocina, se presenta muerte súbita por su 
alta susceptibilidad a las emanaciones de los gases que desprenden las coberturas 
de teflón. 

Los capilares aéreos están dispuestos en lóbulos alrededor de un bronquio terciario. 
El bronquio terciario abre a espacios aéreos menores llamados atrios que se 
comunican con los capilares aéreos. Cada lóbulo se limita por septos de tejido 
conjuntivo a través de los que viajan las ramas de la arteria pulmonar. Los bronquios 
terciarios poseen epitelio simple y una pared de músculo liso. Los bronquios 
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primarios se comunican directamente con las aperturas pulmonares a los sacos 
aéreos abdominales. Los bronquios secundarios se comunican con los demás sacos 
aéreos.  Por ello los capilares aéreos tienen un flujo constante de aire; el proveniente 
de los bronquios primarios y secundarios en la inspiración y el proveniente de los 
sacos aéreos en la expiración. 

 

Los sacos aéreos: 

Los sacos aéreos son láminas de tejido conectivo cubiertas por epitelio escamoso 
excepto en las conexiones pulmonares donde el epitelio es ciliado. 

Es importante hacer notar que cuando un ave se coloca en decúbito dorsal para 
realizar la necropsia, la sangre que se acumula en la cavidad abdominal correrá 
hasta la apertura pulmonar hacia los bronquios terciarios. Éste es un artefacto 
frecuente que no debe confundirse con hemorragia. 

 

Neumoconiosis:  

La antracosis es frecuente en aves de ornato y compañía mantenidas en ambientes 
citadinos. El carbón  se encuentra libre o en macrófagos bajo la capa muscular de los 
bronquios terciarios. 

 

Deficiencia de vitamina A: 

La deficiencia de vitamina A afecta varios sistemas de las aves y el cambio 
patognomónico es la metaplasia escamosa de epitelios que aparentemente se inicia 
con el epitelio ciliado de la parte posterior de la cavidad nasal. También es muy 
frecuente la metaplasia escamosa del epitelio cuboidal de la Bolsa de Fabricio. 

 

Pirolisis del teflón (politetrafluoroetileno): 

Se presenta hemorragia difusa en los pulmones que corresponde a diapedesis hacia 
los capilares aéreos. También se presenta vacuolización de las células epiteliales de 
los bronquios tericiarios (Wells,R.E., and R.F. Slocombe. Acute toxicosis of 
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budgerigars (Melopsittacus undulatus) caused by pyrolysis products from heated 
polytetrafluoroethylene: microscopic study. Am. J. Vet. Res. 43: 1243-1248. 1982). 

 

Coriza infecciosa: 

Aunque es una efermedad de las vías respiratorias altas puede ocasionar del 10% al 
40% de reducción en la producción  de huevo. 

Avibacterium gallinarum y Avibacterium paragallinarum tienen requerimientos que 
difieren en un solo componente en los medios de cultivo que es la hemina 
indispensable para H. gallinarum y no para A. paragallinarum. En México se han 
aislado las serovariedades A, B y C (Fernández, R.P., G.A. García Delgado, P.G. 
Ochoa, and V.E. Soriano. 2000 Characterization of Avibacterium paragallinarum 
isolates from Mexico. Avian Pathol 29: 473-476). 

Clínicamente destaca el edema facial y la conjuntivitis. Histológicamente se presenta 
hiperplasia del epitelio nasal y de los senos infraorbitarios e infiltración heterofílica de 
la lamina propia, ocurriendo la inflamación mas intensa entre los 7 y 10 días de 
infección. 

Los cultivos puros se obtienen con mas facilidad de la parte profunda del seno 
infraorbitario y se deben sembrar en cajas con agar – sangre, las cuales se siembran 
también con Staphylococcus epidermidis como fuente de nicotinamida adenina 
dinucleótido, indispensable para el crecimiento de Avibacterium. Existe técnica de 
PCR para Avibacterium paragallinarum (Avian Dis 40: 398 – 407). 

Existe una coriza infecciosa de los pavos producida por Bordetella avium que tiene 
alta morbilidad en aves de 2 a 6 semanas de edad y que afecta a la parvada en el 
curso de una semana.  Produce exudados en la cavidad nasal y en la traquea, 
primero catarrales y después fibrinomucoides. Microscópicamente se pueden 
detectar colonias bacterianas asociadas a los cilios del epitelio traqueal, las 
glándulas están dilatadas y hay infiltración de la lámina propia con linfocitos y células 
plasmáticas. En las fases crónicas se puede presentar metaplasia escamosa del 
epitelio traqueal.  

Existe una mutante vacunal (ts) que se usa viva para la inmunización, que previene 
la enfermedad pero no la infección. Se ha demostrado que la niacina en el agua de 
bebida tiene un efecto terapéutico probablemente por estabilización de la función de 
los cilios del epitelio traqueal. 
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Sinusitis infecciosa: 

Mycoplasma gallisepticum es mas patogénico para los pavos que para los pollos. La 
descarga nasal y la conjuntivitis exudativa preceden a la sinusitis que produce 
hinchazón de la cara. Los senos infraorbitarios están abultados y contienen exudado 
caseoso. Microscópicamente se observa proliferación epitelial, hipertrofia de las 
glándulas mucosas e infiltración con mononucleares en la lámina propia y formación 
de centros germinales en los nódulos linfoides. La detección de ADN de Mycoplasma 
gallisepticum a través de PCR es viable a través del protocolo: Lauerman, L.H. 1998. 
Mycoplasma PCR assays. Nucleic acid amplification assays for diagnosis of animal 
diseases. American Association of Veterinary Laboratory Diagnosticians: Turkock, 
CA, 41-42. 

 

Laringotraqueitis aviar: 

El agente etiológico se identifica taxonómicamente como Gallid herpesvirus 1. El 
virus está presente en las secreciones traqueales durante 6 a 8 días post infección 
pero puede permanecer latente en el ganglio trigémino hasta por 15 meses y por eso 
existen zonas enzooticas. La morbilidad es de 90% a 100% y la mortalidad varía 
entre 5% y 70%. 

Las lesiones se concentran en la traquea y varían desde inflamación catarral hasta 
traqueitis hemorrágica con la formación de cilindros diftéricos. 

Los herpesvirus se caracterizan por formar células epiteliales multinucleadas 
gigantes y éstas formaciones son los primeros cambios que se observan 
histológicamente en el epitelio traqueal a los primeros 3 días de infección junto con 
una moderada infiltración linfocitaria perivascular en la mucosa y submucosa. 
Posteriormente las células multinucleadas gigantes se hacen más abundantes y 
presentan descamación hacia la luz traqueal. En estas células multinucleadas de 
descamación es donde se observan mejor los cuerpos de inclusión intranucleares. 
En las fases tardías de la infección, el epitelio traqueal se ha perdido dejando 
expuesta la lámina propia cubierta con exudado fibrinoso y evidentemente ya no son 
detectables los cuerpos de inclusión diagnósticos. 

El examen histopatológico diagnóstico de laringotraqueitis se basa en la formación 
de células epiteliales multinucleadas con cuerpos de inclusión intranucleares. 
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En las épocas que se utilizaba vacuna viva por vía cloacal, se producía afección del 
epitelio de la Bolsa de Fabricio en el que se formaban células multinucleadas a partir 
del epitelio cuboidal de la bolsa. 

Actualmente las vacunas a partir de tecnología recombinante de ADN junto con las 
cuarentenas, son las medidas adecuadas para la erradicación regional de la 
laringotraqueitis. 

 

Bronquitis infecciosa: 

El coronavirus causante de la bronquitis infecciosa tiene afinidad por el epitelio 
traqueal y de los bronquios primarios pero también por el epitelio tubular renal. 
Aparentemente pueden existir variaciones en esta tendencia, por ejemplo, la cepa 
Connecticut que es eminentemente respiratoria, se puede convertir en 
nefropatogénica a través de pases cloacales in vivo. La nefropatogenicidad se hace 
manifiesta a partir del pase número 13. 

La bronquitis infecciosa es de difusión muy rápida y en los casos más severos se 
forman tapones caseosos en los bronquios primarios. Histológicamente se presenta 
infiltración heterofílica de la lámina propia y submucosa para después dar paso a una 
infiltración linfocitaria y marcada hiperplasia del epitelio traqueal. 

El virus de la bronquitis infecciosa produce marcado enanismo de los embriones. Se 
inoculan a los 10 días de edad y se revisan 10 días después. Además de una 
evidente falta de desarrollo es característico que se contraigan longitudinalmente y 
adopten una forma esférica. 

 

Enfermedad de Newcastle e Influenza Aviar: 

Las lesiones macroscópicas y microscópicas de la ENC e influenza son muy 
semejantes a las de la bronquitis infecciosa. La presentación de la ENC en animales 
vacunados se caracteriza  por aerosaculitis que va desde opacidad de los sacos 
aéreos por edema hasta la presencia de fibrina y exudado caseoso principalmente en 
los sacos aéreos abdominales. Las cepa mexicana tipo de la ENC, que es la 
Chimalhuacan, no está relacionada filogenéticamente con las cepas lentoogénicas 
vacunales B1 y La Sota. Desde luego la cepa Chimalhuacan es velogénica, de alta 
patogenicidad y tiene afinidad por la médula ósea hematopoyética, principalmente 
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por los precursores de los heterófilos y de los trombocitos, de ahí que los brotes de 
campo con la cepa Chimalhuacan se caractericen por hemorragias diseminadas en 
casi todas las vísceras. 

La presentación respiratoria de la influenza aviar no es diferenciable de la bronquitis 
infecciosa ni de la ENC por histopatología. 

El diagnóstico de influenza aviar, no obstante las múltiples pruebas diagnósticas que 
se han desarrollado, sigue siendo el asilamiento viral en embriones inoculados a los 
10 o 12 días de edad y el fluido alantoideo colectado después de 72 horas. La 
presencia del virus se demuestra por la actividad hemaglutinante de eritrocitos de 
pollo que tiene el fluido alantoideo. Existe una prueba de detección de RNA viral 
“Directigen” para humanos que puede detectar antígeno viral en el fluido alantoideo 
de los embriones inoculados (Slemons, R.D., and M. Brugh. 1998. Rapid antigen 
detection as an aid in early diagnosis and control of avian influenza. US Animal 
Health Association: Richmond, VA, 313 – 317).  

 

Aspergilosis: 

En los pollitos durante la primera semana de vida, se presenta la “neumonía de la 
nacedora” que ocurre por la exposición a grandes cantidades de esporas de 
Aspergillus fumigatus. Se observan pequeños nódulos granulomatosos en los 
pulmones y algunos en los sacos aéreos. 

En aves  silvestres en cautiverio se presentan grandes placas caseosas en los sacos 
aéreos principalmente en el bordde posterior del pulmón donde se juntan el bronquio 
primario y el saco aéreo abdominal. Histológicamente se observan centros necróticos 
eosinofílicos rodeados por células gigantes. Los micelios son visibles con 
hematoxilina – eosina, pero se observan mucho mejor con la tinción de Grocott.  

En las aves silvestres se llega a presentar ocasionalmente la micosis por Absidia 
corymbifera que produce granulomas idénticos a la aspergilosis. La diferenciación 
microscópica se realiza por la morfología de las hifas que en el caso de Aspergillus 
sp tienen ramificaciones dicotómicas (en forma de Y) y son septadas. 

En los centros necróticos de los granulomas producidos por Aspergillus niger, tiene 
un valor diagnóstico la presencia de cristales de oxalatos que se pueden poner de 
manifiesto por su birrefringencia. 
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Enfermedad crónica respiratoria: 

Por las bajas en la postura, las mortalidades en el pollo de engorda que pueden 
alcanzar el 30% y los decomisos de canales, esta entidad tiene gran importancia 
económica en la avicultura. El agente etiológico principal es Mycoplasma 
gallisepticum, sin embargo, los casos que transcurren con la triada típica de la 
enfermedad crónica respiratoria: 1) aerosaculitis 2) perihepatitis fibrinosa y 3) 
pericarditis fibrinosa adhesiva, requieren de la conjunción de tres agentes: 1) 
Mycoplasma gallisepticum 2) Virus de la bronquitis infecciosa y 3) Escherichia coli. 

La vacunación con vacunas vivas se hace indispensable en zonas enzooticas en las 
que se mantienen aves de postura de varias edades en la misma empresa. Debe 
tenerse presente que la cepa vacunal F de Mycoplasma gallisepticum  es patógena 
para los pavos. 

Parasitosis: 

En los pavos criados en pastoreo y en las aves de combate se puede encontrar el 
nematodo Syngamus trachea, la cavidad bucal del nematodo adulto se puede 
insertar hasta los cartílagos traqueales y producir una reacción inflamatoria 
pericondral con células gigantes. Los estados larvarios se pueden encontrar en 
cortes histológicos de pulmón rodeados de infiltrado inflamatorio con células 
gigantes. 

El Sternostomum tracheacolum, es el ácaro mas frecuente en los bronquios 
primarios, secundarios y trerciarios de los canarios y otras paseriformes. En cortes 
histológicos los ácaros se pueden diferenciar de los nemátodos por la presencia de 
músculo estriado en los primeros. Es muy probable que este acaro pueda servir de 
vector del virus de la viruela aviar, en el canario la forma de viruela es húmeda y 
afecta no solo los epitelios de la cavidad nasal sino también el epitelio bronquial y en 
casi todos los casos hay  presencia de ácaros. 

Neoplasia: 

La neoplasia mas frecuente en el pulmón es el linfoma de la Enfermedad de Marek. 
El infiltrado linfocitario en sitios estratégicos como médula espinal, nervios ciáticos y 
el iris del ojo ayudan a establecer el diagnóstico definitivo. 
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Introducción 
La estructura del aparato digestivo no varía en relación a la función zootécnica. Los 

signos de disfunción del aparato digestivo son variables en el caso de las aves 

debido a que excretan por la cloaca a la vez, contenidos del intestino delgado o de 

los ciegos y orina con cristales de uratos. Debido a esto es que la presencia de 

exceso de agua en las heces  puede deberse no solo a enteritis por bacterias por 

virus o por tóxicos sino que también puede resultar de poliuria por  consumo 

excesivo de agua o de sal o a causa de diuresis por disfunción renal como en el caso 

de ocratoxicosis. La excesiva la excreción de agua en las heces, incrementa 

significativamente la humedad de la  cama lo cual favorece el desarrollo de 

coccidiosis, las plumas de las aves están sucias.   Sin embargo, al igual que en otras 

especies, la diarrea es el signo indiscutible de disfunción del intestino. La presencia 

de partículas de alimento en las excretas denota indigestión. La presencia de moco 

sugiere el desarrollo de enteritis catarral leve o hiperplasia de células caliciformes. La 

presencia de sangre está generalmente asociada a desarrollo de coccidiosis por E. 

tenella en los ciegos. La cantidad de uratos se incrementa en casos de consumo 

excesivo de proteína o de disfunción del aparato urinario. 

La productividad está regida por las características fenotípicas y genotípicas propias 

de la línea genética de las aves empleadas en la industria avícola. Sin embargo, no 

hay que olvidar que el potencial genético se refleja en índice de conversión en 

función de: la calidad, cantidad y disponibilidad de nutrientes presentes en la dieta; 

de la digestibilidad de los alimentos administrados para ser convertidos en nutrientes 

109 



  

a través de la digestión; de la integridad tisular y buen funcionamiento de los órganos 

involucrados en la digestión y la absorción de dichos nutrientes y finalmente, de la 

apropiada y eficiente función metabólica de las aves para  lograr que dichos 

nutrientes sean  incorporados a las células del organismo  para ser convertidos en 

carne o en huevo.  

La eficiencia del proceso  digestivo y de absorción depende de varios factores que 

serán señalados a continuación. 

En general, la integridad del aparato digestivo está sujeta principalmente a 

agresiones de agentes patógenos y factores químicos, pero también está 

íntimamente relacionada con el tipo de alimentos administrado que, sin ser 

necesariamente tóxicos, sí pueden ser inadecuados para la edad, línea o estirpe a la 

que son suministrados.  

Por ejemplo, alimentos de baja calidad o indigestibles incrementan la susceptibilidad 

de las aves a sufrir directa o indirectamente, trastornos digestivos por que afectan la 

motilidad del tubo digestivo y por ende, la absorción de nutrientes. Son varios los 

ejemplos que citaremos a continuación. La queratina procedente de harina de pluma 

o de pelo, que aunque es una proteína, esta es indigestible para las aves (Hoerr J. 

1996); (Ferket P.R. 1996). La deficiencia de amino ácidos sulfurados o de vitamina B6 

así como la excesiva cantidad de cobre o de zinc en la dieta provocan en el tubo 

digestivo, lesiones tan severas como las inducidas por el consumo de aminas 

biogénicas ( Henderson et al 1975); (Hino et al  1987) (Fisher et al 1972). Los pollitos 

debido a la "inmadurez" de su tracto digestivo, son muy susceptibilidad a sufrir 

trastornos digestivos si les es administrado un alimento inadecuado a su edad ( Nir et 

al 1993); (Uni et al 1998).  

 
Motilidad del tubo digestivo. 
La motilidad del tracto digestivo es un factor muy importante para conservar 

saludable el medio ambiente en el tubo digestivo y así se lleve a cabo correctamente 

la digestión y la absorción de nutrientes. La motilidad facilita la absorción de 
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nutrientes y la conservación de la concentración diferencial máxima del contenido del 

lumen y del glicocalix. El buen desarrollo del sistema nervioso coordina el avance del 

bolo alimenticio balanceando, el gasto de energía con la incorporación de nutrientes 

a la economía del organismo. Altas temperaturas ambientales reducen la motilidad y 

la tasa de aporte de nutrientes y se incrementa la viscosidad del contenido luminal 

(Van Der Klis et al 1993). 

Inervación 
El hígado, el páncreas y los órganos gástricos reciben inervación por parte de las 

fibras adrenérgicas simpáticas que inhiben la motilidad y que  proceden del ganglio 

mesentérico y nervios espláncnicos, mientras que las del intestino delgado proceden 

del ganglio celiaco y nervios intestinales. También están inervados estos órganos por 

fibras colinérgicas parasimpáticas que estimulan la motilidad  y que proceden del 

vago (Duke GE). 1986) 

Coordinación de la actividad de proventrículo, molleja y duodeno 
Una característica propia de las aves es la coordinación entre la actividad del 

proventrículo, molleja y duodeno en la que la molleja constituye el marca-paso 

contrayéndose  2 veces por minuto con una potencia que puede llegar hasta 125 mm 

Hg. Dicha coordinación induce al flujo y reflujo del bolo alimenticio cada 15 a 20 

minutos que además es propiciado por la actividad de la capa muscular circular. Este 

tránsito es muy activo sobretodo entre la molleja y el duodeno hasta su porción distal 

en donde son vertidos la bilis y el jugo pancreático. Así es que, durante el reflujo 

originado por un reflejo nervioso intrínseco en el duodeno, es inhibida la motilidad en 

el proventrículo y en la molleja y, a mayor amplitud y frecuencia de las contracciones 

de duodeno, mayor es la secreción de jugo pancreático ( Duke GE. 1982). Por lo 

tanto, el jugo pancreático es secretado solo en el momento que es requerido y 

utilizado para la digestión (Chawan et al 1978). 

El reflejo enterogástrico es regulado por  la naturaleza química y el volumen del 

contenido duodenal. Debido a esto es que el tránsito alimenticio se incrementa a 

medida que aumenta el nivel de fibra y, disminuye al ser mayor la cantidad de lípidos 
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incluidos en la dieta. Es por ello que, jugando con los niveles de estos dos 

componentes, es posible normalizar la motilidad de aves con trastornos digestivos. 

Por otra parte hay que tomar en cuenta que, la motilidad es también estimulada por 

la vista del alimento y que la amplitud de las contracciones son más pronunciadas 

durante el día y son deprimidas por la obscuridad por lo que se deduce que la 

motilidad del tubo digestivo es rítmica ( Duke GE. 1982);( Sklan et al 1978).  

Hormonas involucradas en la motilidad intestinal 
Las secreciones intestinales son menos conocidas que las gástricas o las 

pancreáticas debido a que es difícil aislarlas de las pancreáticas, biliares y de las 

enzimáticas bacterianas con las que se mezclan durante el flujo y reflujo del bolo 

alimenticio. Martínez et al (1933) a través de inmunohistoquímica, pudieron observar 

que existe en el píloro un tipo de células que secretan un peptido semejante a la 

gastrina y otro tipo de células distribuidas en el yeyuno e íleon y sobretodo en la 

cercanía del divertículo de Meckel que secretan otro peptido semejante a 
Colesistoquinina (CCK).  

A través de extractos de mucosa se sabe que la CCK y Secretina son secretadas en 

el duodeno y ambas estimulan junto con la gastrina, la secreción de iones H+. Savory 

et al (1981) y Martínez et al (1993) señalan que la inyección intravenosa de CCK 

inhibe la motilidad gástrica e incrementa la duodenal. Aunque en aves, la CCK no 

parece influir en la secreción de la pepsina por parte de las células principales del 

proventrículo como en mamíferos, la secretina si la estimula. Esta diferencia puede 

estar relacionada con el hecho de que en la digestión de las aves, el factor mecánico 

es menos importante que el químico. (Duke GE 1986). 

 En los extractos de intestino también se encuentra enteroquinasa que transforma el 

tripsinógeno secretado por el páncreas en tripsina, amilasa, sacaridasas (maltasas, 

sucrasa),  lipasas y  proteasas pero no lactasa ni treasa como en mamíferos. Es 

importante considerar el hecho de que las aves no secretan lactasa por que se 

emplea frecuentemente leche en la administración oral de vacunas y el efecto de 
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estas se une a la diarrea provocada por la indigestión de la leche (Kokas et al 1967). 

(Rutter et al 1953).  
Actividad del píloro 

El contenido de la molleja pasa a duodeno, teniendo un pH de 3.5 a 4.5 y es ajustado 

a un pH de 6 a 7 por la bilis y el jugo pancreático que son secretados al  final del 

tracto duodenal y que contienen bicarbonatos, sales, enzimas proteolíticas, amilasa y 

lipasa, para que se terminen de transformar los micelos del quimo en moléculas 

absorbibles (quilomicrones) a través del epitelio especializado que recubre las 

vellosidades del duodeno.(Duke, G.E. 1986).  
El moco espeso producido por la mucosa  del píloro que se encuentra justo a la 

salida de la molleja así como el repliegue de la capa cornea de Koilin de la molleja 

que se prolonga hacia el duodeno, actúan como filtro para impedir el paso de 

partículas grandes a duodeno y permitir solo el de quimo. 

 
Propiedades del Intestino Delgado 
El duodeno presenta varios tipos de células especializadas ya que está involucrado 

en la absorción y en la digestión por medio de la acción de enzimas sintetizadas por 

el mismo y que se añade a la  llevada a cabo por las secreciones gástricas, 

hepáticas y pancreáticas así como. En duodeno son absorbidos junto con los lípidos, 

los pigmentos que son añadidos en la dieta para satisfacer ciertos mercados ( Hoerr 

FJ.1966). 

Enterocitos 

Los enterocitos que  son células epiteliales especializadas en la digestión y la 

absorción están presentes prácticamente desde el duodeno hasta el recto. Su 

estructura e histoquímica son semejantes a las de los mamíferos. La superficie libre 

de los enterocitos presenta múltiples microvellosidades cilíndricas recubiertas por 

una membrana trilaminar. Estas microvellosides contienen estructuras fibrilares 

contráctiles ancladas en la submembrana del enterocito y  se prolongan hacia afuera 

de la vellosidad quedando inmersas en la mucina secretada por las células 
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caliciformes contiguas. Ambos elementos forman, las microvellosidades y la mucina 

forman el glicocalix en donde se encuentran las poliaminas y las enzimas secretadas 

por los entericitos  tales como maltasa, sacaridasa, amilasa, isomltasa, sucrasa, no 

lactasa, paptidasa y lipasase cretadas por los enterocitos, finalizan la digestión y es 

propiciada la absorción (TurK D.E. 1982). En asociación con las microvellosidades 

está también un conjunto de N- y O-glucoproteinas de unión que actúan como 

lectinas y se especula que tienen importancia en la interacción parasitaria (Moran 

1996). 

Los enterocitos son células lábiles por lo que su regeneración y adaptación  al tipo de 

dieta, depende del remplazo celular originado por hiperplasia (proliferación activa) de 

las células epiteliales indiferenciadas de las criptas de Lieberkuhn que es a su vez, 

regulada por poliaminas (chalonas Hoerr FJ.1996). 1996). (Moran ET. Jr. 1996). A 

medida que ascienden por la vellosidad hacia la cima de esta, los enterocitos 

provenientes de las criptas se van diferenciando, madurando y volviéndose aptos 

para la digestión y absorción (Fath et al 1990). Estas células indiferenciadas tienen 

una vida de 48-96 hrs. (Turk DE. 1982). 

Las células epiteliales indiferenciadas de las criptas junto con los nervios y las 

células mesenquimatosas presentes en la lámina propia de las vellosidades, también 

hacen parte del mecanismo regulador extrínseco de secreción y absorción de la 

mucosa intestinal y secretan electrolitos, agua e inmunoglobulinas A. (Moon H. 

1966).  

Células caliciformes 

 Estas son menos numerosas que los enterocitos, pero son importantes para la 

función intestinal ya que la mucina que secretan forma parte esencial del glicocalix. 

La cantidad de este tipo de células se incrementa de duodeno hacia la región ileo-

cecal y son de dos tipos: las que producen sialo-mucina y son las más abundantes y, 

las que producen tanto sialo-mucina como sulfo-mucina (Pastor et al 1988).   
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Glicocalix 

Los dos tipos de mucina secretados por las células caliciformes, junto con la red 

fibrilar que emerge de las microvellosidades de los enterocitos, forman una capa 

líquida estática en la superficie de la mucosa conocida como glicocalix. Este gel 

fibroelástico tiene múltiples funciones: actúa como una cortina tridimensional que 

excluye todas las partículas demasiado grandes y restringe la difusión de 

componentes de gran peso molecular; solubiliza los nutrientes y, creando focos de 

concentración para evitar que estos se dispersen, permite que permanezcan durante 

largo tiempo, en contacto con la superficie de la mocosa junto con las enzimas 

secretadas por los enterocitos para acabar de ser digeridos y finalmente absorbidos; 

protege a las enzimas entéricas de la acción de las enzimas pancreáticas y 

finalmente, obstaculiza la degradación por parte de los microbios presentes en el 

lumen, de los productos de la digestión llevada a cabo en el glicocalix y que son 

particularmente lábiles (Moran 1996). 
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Células enterocromafines y células de Paneth  
Estas células pueden ser  identificadas en el fondo de las criptas. (Turk D.E. 1982) 

(Garabedian 1997) (Rawdon 1984). Las células de Paneth presentan capacidad 

fagocítica y secretora. Tiene gránulos grandes acidófilos, núcleo en la porción basal, 

abundante retículo endoplásmico rugoso, numerosos lisosomas, escasas 

microvellosidades y su vida media es bastante más larga que la de los entericitos. 

Las células enterocromafines  (argenta-fines) son células de forma triangular, 

endocrinas con gránulos muy pequeños situados inmediatamente por debajo del 

núcleo lo cual indica que su secreción es liberada en el torrente sanguíneo.  

La secreción de las  células de Paneth responde a la liberación de colecistoquinina 

(CCK) y de poliaminas. Secretan phospholipasa A2, factor tumoral α, guanilin, factor 

de crecimiento epidérmico, matrilysin, matrix methalloproteinasa, lisozima (crottdin).  

La secreción de las células enterocromafines secretan catecolaminas, enterolucagón, 

serotonina, gastrinasecretina, colecistoquinina (CCK), enterokinasa. 

Proliferación de las células del epitelio intestinal 
Fisiológicamente, el epitelio que recubre las vellosidades de la mucosa intestinal es 

constantemente renovado a partir de la proliferación continua de las células tallo 

ubicadas en las criptas de Lieberkühn.  Las células tallo de las criptas de Lieberkühn, 

son las células madres que, por medio del proceso de diferenciación dan originan a 

todos los tipos celulares del epitelio de las vellosidades intestinales ya sean 

enterocitos, células caliciformes, células enterocromafines o las de Paneth (Bjerknes 

y Cheng, 1999). Las células recién generadas en las críptas desplazan a las 

formadas anteriormente de manera que se desarrolla un flujo celular a lo largo de las 

vellosidades, desde las criptas, hacia el vértice de la vellosidad. A medida que son 

empujadas las células, estas se diferencian, maduran a nivel de las criptas de 

Lieberkühn, cumplen su función durante su migración  hasta llegar al extremo libre de 

la vellosidad en donde finalmente se degeneran, sufren necrosis y se descaman 

(Bjerknes y Cheng, 1999). El reemplazo fisiológico del epitelio del tubo digestivo, 
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resulta de la acción de múltiples factores mitogénicos tales como hormonas 

secretadas por las células de Paneth, factores de crecimiento y pricipalmente, 

poliaminas procedentes de la sangre, de los alimentos por descomposición bacterina 

de las proteínas de origen animal o bien, de los enterocitos que las sintetizan de 

novo (Pusztai, 1991 y Bardocz y col., 1995).  La concurrencia del incremento de 

poliaminas y de hiperplasia en las criptas de Lieberkühn por el efecto de lectinas, ha 

sido evidenciada en ratas pero no en aves (Pusztai, 1991 y Grant y col., 1990). Sin 

embargo, se desconoce la interrelación bioquímica entre las lectinas y las 

poliaminas.  

Las poliaminas son sintetizadas en los enterocitos, a pesar de que estas son células 

maduras y que ya no se reproducen (Jhonson y col., 1995). La espermidina y la 

espermita, son las poliaminas principalmente involucradas en la regulación de la 

expresión de genes, crecimiento, proliferación, diferenciación, transformación tumoral 

y apoptosis celular (Heby, 1981; Tabor y Tabor, 1984; Thomas y Thomas, 2001; 

Notarnicola, y col., 2003). La putresina  precursor de estas dos poliaminas, es 

producto de la decarboxilación de la ornitina por medio de la ornitin decarboxilasa 

(ODC). La ornitina puede provenir del plasma, de la dieta, del ciclo de la urea o bien 

formarse a partir de la arginina. La putresina da origen a la espermidina y esta a su 

vez a la espermina con la intervención de la S-adenosil-metionina decarboxilasa 

(AdoMetDC) (Morgan y Darling,  1993). La espermidina/esparmina N1-

acetiltransferasa (SSAT) es la enzima que degrada las poliaminas en el caso de que 

se encuentren en exceso en el citoplasma celular. La síntesis de las enzimas ODC, 

AdoMetDC y SSAT está sujeta al control del proceso de retroalimentación regida por 

la concentración de poliaminas intracelulares y por su degradación por la antienzima  

26S proteosoma mediante el gasto de gran cantidad de energía mediada por ATP 

(Coffino, 2001 y Suzuki y col., 1994).  

La incorporación de poliaminas exógenas es generalmente poca pero se incrementa 

por el estímulo del factor de crecimiento, de hormonas y por bajos niveles de 

poliaminas intracelulares. La incorporación de poliaminas esta mediada por consumo 
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de gran cantidad de energía, es dependiente de calor y de Na+ activado. Fueron 

incorporadas grandes cantidades de poliamias exógenas en células tratadas con α-

difluorometilornitina que es un potente farmaco inhibidor de la ODC y por 

consiguiente de la biosíntesis de poliamina (Morgan y col.,  1993).  

Para obtener mas información con respecto papel de las poliaminas en la 

proliferación celular consultar la URL 

 (http://www.biol.lu.se/zoofysiol/Cellprolif/Research/research_area_1.html).  

Cook y Bird habían señalado en 1973, que la proliferación de los enterocitos juega un 

papel determinante en el crecimiento y capacidad de absorción del intestino. 

Yamauchi et al 1992 reportaron que los enterocitos de los pollos EP presentan una 

maduración y actividad más temprana que los de los pollos EL. Uni et al. en 1996, 

cuantificando la concentración de DNA en el tejido duodenal de embriones de pollo, 

infieren que la densidad celular entre el 4º y 10º día de edad es mayor en el yeyuno 

que en el íleon y que a partir de los 10 días desaparece esta diferencia. 

Estos mismos autores en 1998 evaluaron el desarrollo de la mucosa intestinal en 

pollos recién nacidos, a través de los índices de: capacidad ribosomal (RNA/proteína) 

que refleja la capacidad de síntesis de proteína, tamaño celular (proteína /DNA) y 

proliferación de enterocitos por medio de la actividad tisular (RNA/DNA). Concluyen 

que el crecimiento del intestino es más por hiperplasia que por hipertrofia de cada 

enterocito y que, el patrón de crecimiento es semejante en estirpes de aves EP y EL 

pero la proliferación celular es mucho más rápida en los pollos Arbor Acres. Señalan 

que los parámetros citados anteriormente, son  inicialmente mayores en  duodeno 

que en  yeyuno e íleon y, que estos índices disminuyen con la edad pero a diferente 

velocidad en los tres sitios del intestino. 

 
Propiedades del Intestino Grueso y de los Ciegos.- 
El objetivo del intestino grueso es salvar los nutrientes que no fueron digeridos por en 

el intestino delgado junto con aquellos excretados en la orina. Esencialmente a 
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traves del esfuerzo coordinado de la motilidad, la microflora y la mucosa, se recupera 

agua, sodio y ácidos grasos volátiles (Moran 1996). 

La coordinación de la motilidad es vital para el buen funcionamiento de esta sección 

del tracto digestivo. La ingesta proveniente del íleon, es propulsada hacia el colon a 

través del esfínter ileocolónico. El esfínter se abre y cierra rápidamente para 

mantener un nivel bajo de bacterias en el intestino delgado en donde los 

mecanismos favorecen la aerobiosis, en comparación con los del intestino grueso en 

donde predomina una población de gérmenes anaeróbicos. Un retroperistaltismo 

tenue que se inicia en el urodeum, transmite la orina y   finas partículas a través de 

los conductos pequeños que comunican al colon con el ciego. Las partículas toscas 

(gruesas) son protruidas hacia el centro del colon y progresan hacia el coprodeum en 

donde son defecadas cuando  la masa crítica se incrementa (Duke  1986); (Clarke 

1978). 

La microflora asociada al intestino grueso es diversa tanto de gérmenes anaeróbicos 

estrictos como de anaeróbicos facultativos que varía con respecto al tipo (naturaleza) 

de las materias indigeridas. La fermentación de fibra favorece la formación de 

detergentes neutros y de ácidos grasos volátiles que, mejoran la recuperación de 

agua y electrolitos asociados a ellas (Moran 1986).  

 Los ciegos proporcionan mayor volumen que el intestino delgado para favorecer la 

fermentación y mayor superficie de absorción. La ablación (extirpación) de los ciegos 

redunda en la absorción deficiente del agua y perjudica la economía energética de 

las aves. El extremo proximal de los ciegos presenta una mucosa con vellosidades 

bien desarrolladas y un diámetro pequeño; por lo contrario, el extremo distal tiene 

mayor volumen del lumen pero las vellosidades son pequeñas. Los enterocitos en la 

porción proximal tienen microvellosidades y  células caliciformes, mientras que en la 

porción distal ocurre lo contrario (Ferrer et al 1991).  

Los ciegos se llenan por vía retrógrada a partir del contenido del colon. El 

vaciamiento de este órgano es poco frecuente (2 / 24 hrs). En el ciego es digerida: la 

celulosa a traves de la acción de la microflora aunque el pollo solo es capaz de 
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aprovechar el 17% de este tipo de alimento;  es sintetizada la vitamina  B12; es 

absorbida el agua pero la digestión de proteínas es pobre (Duke 1986).  

La absorción del agua y  de electrolitos está influida por la magnitud de la 

deshidratación  y requiere particularmente, de sodio. La acción de la aldosterona es 

la más importante para  la actividad de la mucosa. El aporte de ácidos grasos 

volátiles puede ser tanto pasivo como activo a través de todo el ciego, con empleo de 

sodio. El transporte activo de glucosa declina de la porción proximal a la distal. La 

coprofagia no es un proceso fisiológico, depende del manejo (Duke 1986). 

 
Disfunción del aparato digestivo.     
Son múltiples los agentes patógenos bacterianos, virales, parasitarios y tóxicos que 

lesionan o alteran la fisiología intestinal. El estudio en particular de cada uno de ellos 

hace parte de otros capítulos. Sin embargo, simplistamente, los mecanismos y 

patogenias por medio de los cuales actúan, pueden ser agrupados en 3 tipos 

generales aunque en algunos casos, se ven involucrados dos o mas de estos 

mecanismos: 

1.-Por medio de exotoxinas o endotoxinas  

Las exotoxinas producidas por ejemplo por Clostridium, o ciertas cepas de E. Coli 

denominadas  enterotoxémicas, activan las células enterocromafines 

(enteroendócrinas) que al liberar serotonina, estimulan las terminaciones nerviosas lo 

cual aumenta la frecuencia de contracciones peristálticas. La estimulación del 

sistema nervioso debido a la serotonina también estimula la secreción de líquidos 

impidiendo la entrada de NaCl en los enterocitos que absorben y la secreción de Cl- 

por parte de las células epiteliales indiferenciadas de las  criptas. Al estar alterado el 

mecanismo regulador de absorción y secreción, se acumulan electrolitos y agua en 

luz intestinal. Debido al hiperperistaltismo e hipersecrecíon simultáneos, se genera 

diarrea secretoria a pesar de no apreciarse lesiones en la mucosa. 

2.- Por medio de necrosis 

 Los agentes parasitarios como coccidias, bacterianos como Salmonella, virales 
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como Coronavirus, Reovirus, del New-castle, de la  influenza y tóxicos como los 

peróxidos resultantes de la oxidación de los lípidos o las micotoxinas  principalmente 

los tricotecenos que son extremadamente cáusticos, provocan necrosis y por ende, 

desencadenan el proceso inflamatorio. En estos casos, la liberación de serotonina 

por parte de  las células enteroendócrinas y las alteraciones consecuentes ya 

descritas anteriormente, es inducida por excreción de prostaglandina a partir de 

células involucradas en la respuesta inmune y en el proceso inflamatorio tales como 

los macrófagos, fagocitos y fibroblastos. 

3.- Por medio de adherencia al epitelio de la mucosa 

En las enteritis debidas a agentes patógenos como algunas cepas de E. Coli  o 

Cryptosporidios que solo se adhieren a las microvellosidades coartan la digestión y la 

absorción por parte de los enterocitos al nivel del glucocalix por lo que, resulta 

indigestión y malabsorción.  

Lesiones más frecuentes en el aparato digestivo  
Estomatitis ulcerativa asociada a micotoxicosis por tricotecenos. Estomatitis necrótica 

por excesiva viscosidad del alimento. Buche pendulozo asociado a retención 

alimenticia en pollo de engorda pero pudiera resultar de lesión nerviosa a causa de 

enfermedad de Marek. Ingluvitis debido a moniliasis, capilaria o hiperqueratosis a 

causa de deficiencia de Vit. A. 

Proventriculitis debida a micotoxicosis, linfocitaria asociada a metaplasia de las 

células principales oxinticopépticas, engrosamiento de la mucosa con obstrucción del 

conducto excretor y generación de quistes de los adenómeros. Proventriculitis 

hemorrágica asociada a la IA altamente patógena y a la ENC velogénica 

viscerotropa.  Proventriculopatía neoplásica por enfermedad de Marek. Úlceras en 

istmo asociadas a stress. Erosión de molleja muy frecuente pero de etiología y 

patogenia no determinada. Gastritis hemorrágica severa característica de “vómito 

negro” debida a la presencia de mollerosina proveniente de harina de pescado o de 

proteína animal, mal procesada. Enteritis de oprigen bacteriano ñor disbacteriosis o 

por agente patógenos (Salmonella, E. coli, Clostridium), virales ENC, IA, 
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Coronavirus, enterovirus, reovirus; enteritis parasitaria por coccidias. 
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El sistema inmune de las aves está conformado por órganos linfoides primarios y 
secundarios. En el embrión, a partir del saco vitelino migran células indiferenciadas a 
la médula ósea,  el timo y bolsa de Fabricio. En estos órganos las células se 
diferencian a linfocitos T o B y posteriormente migran a los órganos linfoides 
secundarios tales como el bazo, tocilas cecales, glándula de Harder, tejido linfoide 
asociado a mucosas, y centros germinales en tejido conectivo. 
La interpretación de lesiones en órganos linfoides, requiere tomar en cuenta la edad 
de las aves y calendario de vacunación, ya que los órganos linfoides primarios sufren 
atrofia al alcanzar las aves la madurez sexual. Del mismo modo las vacunas que de 
rutina son aplicadas en las aves ocasionan cambios en los órganos linfoides. 

BOLSA DE FABRICIO: 

Se presenta únicamente en las aves, se ubica en la parte dorsal de la cloaca, 
conectada al intestino mediante un conducto. La bolsa de Fabricio es el sitio de 
diferenciación de los linfocitos B y capta antígenos al momento que el ave defeca ya 
que la capa de músculo liso del intestino se continúa en la bolsa de Fabricio de modo 
que la contracción del músculo hace funcionar a la bolsa como una perilla de 
succión. En el interior de la bolsa de Fabricio se aprecian folias mayores y menores, 
estas folias están recubiertas por un epitelio cilíndrico y contienen los folículos 
linfoides sostenidos por una matriz de tejido conectivo. Cada folículo linfoide está 
conformado por una corteza y médula, separadas por una capa de células 
corticomedulares que se continúan con las células del epitelio que reviste las folias. 

La bolsa de Fabricio, en ausencia de agentes infecciosos o inmunodepresores, debe 
estar presente hasta las 12 o 14 semanas de vida del ave, tiempo en el cual inicia su 
involución, de modo que a las 20 semanas únicamente quedan vestigios. En las aves 
de producción, el uso de vacunas, principalmente contra la infección de la bolsa de 
Fabricio, ocasiona atrofia antes de este tiempo. La bolsa de Fabricio con involución 
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se aprecia macroscópicamante como un nódulo pequeño, duro y de color blanco 
amrillento. Al microscopio, las folias son pequeñas, los folículos han perdido la 
diferenciacición entre corteza y médula, el epitelio presenta pliegues y quistes.  

En los pollitos de 1 día, es frecuente encontrar acúmulos de heterófilos en el tejido 
subepitelial, estos son focos de granulopoyesis extramedular y son comunes en 
varios tejidos del pollo.      

 

TIMO: 

El timo en las aves se ubica a lo largo del cuello, está compuesto de 6 a 7 lóbulos 
que van paralelos a las venas yugulares y  el nervio vago. En el timo se diferencian 
los linfocitos T. Macroscópicamente los lóbulos del timo se aprecian con pequeños 
lobulillos y al corte se diferencia una corteza y médula. En ausencia de agentes 
infecciosos o inmunodepresores, el timo debe permanecer hasta las 15 o 17 
semanas, después de ese tiempo inicia su involución de modo que a las 30 semanas 
quedan únicamente vestigios. El examen histológico de timos con involución muestra 
pérdida de la corteza y fibrosos de médula.  

MEDULA OSEA:  

Sólo los huesos no neumáticos como el fémur y tibiotarso presentan médula ósea, se 
le considera órgano linfoide primario y secundario ya que de la médula surgen 
células indiferenciadas que migran al timo y bolsa de Fabricio en la vida embrionaria 
y por otra parte, son fuente de estas mismas células en los animales adultos o bien 
en  la repoblación de timo y bolsa posterior a daños severo con pérdida de linfocitos. 

BAZO: 

El bazo se encuentra unido a la molleja y proventículo por su cara visceral, es órgano 
linfoide secundario, está conformado por una cápsula de tejido conjuntivo y 
trabéculas sobre las cuales se sostienen los centros germinales (pulpa blanca) y 
arteriolas, células dendríticas y glóbulos rojos (pulpa roja). El bazo en los pollitos 
jóvenes un centro de granulopoyesis y en las aves mayores un centro de 
presentación de antígenos. 

ATROFIA DE ORGANOS LINFOIDES: 

Además de la involución propia de la edad de las aves, son muchos los factores que 
ocasionan atrofia linfoide. Las aves, son sometidas durante el proceso productivo a 
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factores de tensión tales como calor, frío, manejo, vacunaciones, restricciones de 
alimento, recorte de pico entre otros que desencadenan la secreción de 
glucocorticoides que ocasionan apoptosis en células linfoides. El proceso de 
apoptosis es normal en las aves durante los procesos de selección negativa de las 
clonas que no son de utilidad. En un corte histológico de órganos linfoides se aprecia 
apoptosis que se describe en los textos como “cielo estrellado”. Este aspecto se 
considera fisiológico a menos que la apoptosis sea tal que disminuya el tamaño del 
órgano. Por otra parte, las micotoxinas son consideradas como agentes 
inmunodepresores que ocasionan atrofia de órganos linfoides, el mecanismo de 
atrofia sigue dos vías, por una parte inhiben la síntesis de proteínas y replicación de 
los ácidos nucleícos, necesarios para la diferenciación y proliferación de células 
linfoides y por otra parte las aves rechazan el alimento lo cual genera tensión y 
liberación de glucocorticoides.  Si se aprecia disminución en el tamaño de los 
órganos linfoides las micotoxinas deben ser consideradas dentro del diagnóstico 
difencial. 

En el caso del timo, se presenta atrofia por apoptosis abundante en casos de 
infección por el gyrovirus de la anemia infecciosa. Este virus de transmisión vertical 
tiene como célula blanco a los linfocitos T y células germinales de médula ósea. Las 
aves menores de 5 semanas presentan atrofia severa de corteza de timo lo cual 
disminuye considerablemente el tamaño del timo, en ocasiones durante la necropsia 
los timos pueden pasar desapercibidos.  

NECROSIS E INFLAMACION: 

Además de la apoptosis la necrosis también produce atrofia de los órganos linfoides, 
pero en este caso el proceso inflamatorio puede aumentar el tamaño del órgano de 
manera transitoria. En el caso de la bolsa de Fabricio, el agente más conocido es el 
birnavirus de la infección de la bolsa de Fabricio (IBF), conocida también como 
enfermedad de Gumboro. Los cambios que el virus ocasiona en la bolsa de Fabricio 
han sido bien caracterizados. La necrosis de células linfoides con edema entre los 
folículos y epitelio germinal así como la infiltración de heterofilos son los primeros 
cambios. Cuando la infección es ocasionada por cepas muy virulentas (cepas 
calientes) se presentan hemorragias, esta presentación no existe en México gracias 
al empleo de vacunas. Durante los primero 3 a 5 días la bolsa de Fabricio aumenta 
de tamaño y después de una semana hay proliferación de células corticomedulares y 
fibrosis con disminución de tamaño de la bolsa, el epitelio presenta pliegues y es 
posible apreciar quistes. Estos cambios no son exclusivos de IBF ya que otros 
agentes como el virus de enfermedad de Marek (EM), Reovirus y virus de la 
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enfermedad de Newcastle (ENC) pueden ocasionar también necrosis e inflamación. 
Es por esta razón que el diagnóstico de IBF por histopatología debe ir acompañado 
de la determinación de anticuerpos mediante ELISA o virus suero neutralización. 

Un caso particular es la infección por virus de IBF por cepas variantes, ya que no 
ocasionan necrosis e inflamación y la bolsa de Fabricio únicamente se atrofia, estos 
virus causan la muerte de células linfoides por apoptosis. 

En ausencia de infecciones secundarias, la bolsa de Fabricio puede recuperarse 
después de 8 semanas, en este caso se aprecian zonas de regeneración 
caracterizadas por una tinción basófila intensa en proximidad de folículos 
despoblados. La regeneración depende de la ausencia de infecciones secundarias, si 
hay complicación bacteriana o infestación por criptosporidios la bolsa de Fabricio 
presenta exudado que va desde fibrinoso a fibronocaseoso que puede llenar la bolsa.         

La necrosis e inflamación de timo es rara, generalmente está asociada a la aplicación 
de vacunas emulsionadas, en este caso se aprecia una reacción granulomatosa. Por 
otra parte,  es posible observar necrosis de células linfoides y hialinización de 
arteriolas en casos de ENC en su presentación velogénica o bien en Influenza aviar 
(IA), particularmente con el virus H5N2. 

La mayoría de los agentes virales que causan inmunodepresión con necrosis o 
aportosis de células linfoides, ocasionan disminución de células en el bazo, y cuando 
el sistema inmune es estimulado de manera constante por otros virus y bacterias se 
presenta hiperplasia linfoide. A simple vista, la superficie de corte se aprecia con 
puntilleo blanco, que microscópicamante corresponde a nódulos de hiperplasia 
linfoide.  En casos de ENC o IA, se  presentan zomas de infarto con hialinización de 
arteriolas. 

ENFERMEDADES LINFOPROLIFERATIVAS 

En las aves, los virus de Enfermedad de Marek (EM) y leucosis linfoide (LL), 
ocasionan neoplasias de células linfoides que se presentan en diversos órganos. La 
enfermedad de Marek, tienen 5 presentaciones dependiendo el sitio de infiltración de 
los linfocitos T, con excepción de la presentación cutánea, el resto de las 
presentaciones son no productivas transformantes es decir, no se producen viriones 
completos y la célula infectada se transforma en neoplásica. Las manifestaciones 
clínicas dependen del órgano infliltrado, así las aves presentan ceguera en la 
presentación ocular, parálisis o buche penduloso en la presentación nerviosa, y 
diversos trastornos entre los que se incluye diarrea, disnea, insuficiencia renal,  
ascitis etc, dependiendo del órgano infiltrado en la presentación visceral. En este 
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caso los órganos presentan nódulos firmes y blancos en la mayoría de los casos. La 
presentación muscular es la más rara.  

Dentro del diagnóstico diferencial con leucosis linfoide, se debe considerar que LL es 
solamente visceral, por  lo que el examen de nervios y bolsa de Fabricio, así como el 
aspecto de las células neoplasicas, además de la edad de las aves es importante. LL 
presenta infiltración intrafolicular (dentro de los folículos linfoides) en la bolsa de 
Fabricio y el tumor es frecuente mientras que en casos de EM la infiltración en 
interfolicular (fuera del folículo, ocupando el tejido conectivo entre el epitelio y 
folículos) y por otra parte la presencia de nódulos es menos frecuente. 

La interpretación correcta de lesiones en sistema linfoide así como las repercusiones 
en la parvada, requiere una historia clínica detallada, una correcta selección de las 
aves y es de mucha ayuda las pruebas serológicas complementarias. Los pollos de 
desecho o de selección no siempre son lo más representativo de la parvada, en 
estas aves los órganos linfoides generalmente presentan atrofia.  Así mismo dado 
que las lesiones en sistema linfoide pueden ser ocasionadas por varios agentes es 
necesario que el patólogo aviar este familiarizado con las pruebas serológicas y los 
resultados que se obtienen. 

129 



  

 

SISTEMA NERVIOSO 
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SISTEMA NERVIOSO 

I Estructura Normal  

Comparado con los mamíferos, los hemisferios cerebrales de las aves, son 

proporcionalmente más pequeños y no presentan giros, surcos y fisuras. Cada 

hemisferio cerebral esta dividido en una delgada corteza cerebral dorso lateral, una 

gran corteza ventro medial y un complejo telencéfalico (neocorteza). La corteza esta 

compuesta por el hipocampo, corteza olfatoria y el área parahipocampal. Las áreas 

del complejo telencéfalico incluyen el neostriatum, archistriatum, ectoestriatum, 

paleostriatum e hiperestriatum. Generalmente las aves tienen una corteza olfatoria 

rudimentaria y por lo tanto un pobre sentido del olfato. En el diencéfalo se encuentra 

ubicada la glándula pineal. El cerebro medio tiene dos grandes lóbulos ópticos y el 

romboencéfalo exhibe una gran médula oblongada con un puente poco pronunciado. 

El cerebelo muestra un gran vermix cerebelar con  lóbulos laterales pequeños a 

rudimentarios. 

Para la examinación histopatológica del cerebro, se pueden realizar dos tipos de 

cortes: 1) cortes transversales o coronales, cuya ventaja principal es  una avaluación 

microscópica  minuciosa, pero requiere mayor inversión de tiempo por parte del 

patólogo y  mayor gasto en  materiales de laboratorio, 2) Corte longitudinal por línea 

media, en donde la evaluación microscópica es mas rápida, pero existe el 

inconveniente  de que algunas lesiones pueden ser no observadas por el patólogo. 

En la interpretación de  lesiones del sistema nervioso de las aves, el patólogo debe 
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ser capaz de distinguir cambios morfológicos ocasionados por mala fijación, 

artefactos realizados durante la necropsia y cambios morfológicos en las aves 

jóvenes. 

 

II Degeneración y necrosis 

La degeneración y necrosis del sistema nervioso esta comúnmente asociada a 

deficiencias nutricionales y tóxicos. 

 

Deficiencias nutricionales 

La deficiencia de vitamina A produce ataxia en aves jóvenes y los cambios 

macroscópicos que se observan son: herniación de los lóbulos olfatorios al seno 

venoso, herniación caudoventral de las folias cerebelares a través del foramen 

mágnum y aplanamiento del cerebelo. Las lesiones en el sistema nervioso 

generalmente se encuentran acompañadas de metaplasia escamosa del aparato 

respiratorio. La deficiencia de vitamina E ocasiona encefalomalacia en aves jóvenes  

y esta se caracteriza por ocasionar tremor e incoordinación. En la forma aguda o 

isquémica macroscopicamente se observa el encéfalo hinchado, tumefacto, con 

aplanamiento de folias cerebelares y zonas de hemorragia. La malacia se observa 

con mayor frecuencia en la punta de las folias pero puede involucrar todo el cerebelo, 

microscópicamente se aprecia necrosis con trombos intracapilares y áreas de 

hemorragia. En el curso crónico, la necrosis es reemplazada por fibrosis, 

proliferación de vasos sanguíneos y calcificación distrófica. La deficiencia de 

riboflavina ocasiona parálisis de alas y/o distonía, en casos severos el plexo braquial 

y el nervio ciáticos se observan engrosados y de color café. Histológicamente los 

nervios presentan separación de fibras nerviosas por edema intersticial, tumefacción 

de células de Schwan, degeneración axonal y agregados perivasculares de 

leucocitos. 
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Tóxicos 

La ingestión de grandes cantidades de cloruro de sodio a través del alimento o el 

agua, ocasiona ataxia, incoordinación, tremor y muerte súbita en pavos y faisanes. 

En casos severos se observa necrosis bilateral del ectostriatum con congestión y 

edema. La intoxicación con ionoforos (lasolacid y monensina) produce vacuolización 

y desmielinización de la médula espinal. La intoxicación con organofosforados 

ocasiona dos síndromes clínicos: 1) Enfermedad neurológica hiperaguda/aguda y 2) 

Neurotoxicidad retardada. En la intoxicación aguda los signos resultan de la 

inhibición de la acetilcolinesterasa y no se aprecian lesiones macro ni microscópicas. 

En la neurotoxicidad retardada se observan signos como ataxia, y caquexia, 

asociados con degeneración de nervios periféricos y de astas dorsales y ventrales de 

la médula espinal. La intoxicación con metales pesados como el plomo y el mercurio 

inducen neuropatía periférica y encefalopatía en aves acuáticas  y de compañía. El 

plomo ocasiona hinchazón y fragmentación de fibras de mielina en nervios periféricos 

y el mercurio necrosis fibrinoide de vasos sanguíneos especialmente en el cerebelo y 

en la sustancia gris de la médula espinal. 

 

III Inflamación 

Las alteraciones morfológicas  por infecciones virales en el sistema nervioso de las 

aves, son principalmente de tipo inflamatorio, sin embargo también se puede 

observar necrosis y procesos neoplásicos y pueden ser agrupadas en cinco 

categorías: 1) Lesiones exclusivas o predominantes en el sistema nervioso como en 

el caso de la Encefalomielitis Aviar, 2) Enfermedades sistémicas con afección del 

sistema nervioso, como la Enfermedad de Newcastle, Influenza Aviar de alta 

patogenicidad y la fase inflamatoria de Enfermedad de Marek, 3) Enfermedades 

sistémicas con escasa afección del sistema nervioso como Newcastle mesogenico o 
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virus de Influenza Aviar de baja patogenicidad, 4) Neoplasias primarias ocasionadas 

por virus, como los retrovirus que inducen astrogliomas y 5) Neoplasias con 

metástasis a sistema nervioso central como Enfermedad de Marek. 

 

Enfermedad de Marek 

La enfermedad de Marek (EM) se asocia a un herpervirus, que infecta de manera 

primaria a las aves comerciales. Los signos nerviosos ocurren frecuentemente con la 

forma clásica y es menos frecuente en su presentación aguda. En el sistema 

nervioso la EM es evidente debido a la infiltración perivascular de células neoplásicas 

linfoides pleomórficas. En la forma clásica las lesiones principalmente se aprecian en 

nervios motores del sistema nerviosos periférico y se asocian con parálisis 

ascendente uni o bilateral. Macroscopicamente los nervios se encuentran 

engrosados, aumentados de tamaño, con pérdida de las estriaciones y de color 

amarillo. Histológicamente las lesiones en nervios periféricos se clasifican como A, B 

y C dependiendo del grado de infiltración linfoide. Las lesiones tipo A están 

compuestas de grandes agregados de linfocitos neoplásicos con células 

mononucleares basófilas (células de Marek), con desmielinización y proliferación de 

células de Schwan. Las lesiones tipo B son inflamatorias,  con grupos de células 

linfoides bien diferenciadas entremezcladas con escasos linfoblastos, células 

plasmáticas y edema. Las del tipo C son similares a las del tipo B, pero solo se 

observan escasas células linfoides, con desmielinización y edema. Las lesiones en el 

sistema nervioso central en la forma clásica son menos frecuentes y se caracterizan 

por células linfoides alrededor de vasos sanguíneos y desmielinización focal en el 

cerebelo y en cerebro medio. La parálisis transitoria o seudobotulismo es un 

síndrome paralítico generalizado que afecta a las aves de postura. Las lesiones que 

se observan son vasculitis con fagocitosis intramural, heterófilos y seudoquistes, así 

como hiperplasia e hipertrofia de células endoteliales, edema vasogénico y encefalitis 
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perivascular. Los nervios periféricos pueden desarrollar neuritis linfocítica. Las aves 

se recuperan entre 24 a 72 hrs de iniciar los signos. 

 

Influenza Aviar 

El virus de Influenza Aviar (IA) de alta patogenicidad, frecuentemente produce 

lesiones en sistema nervioso. En general las aves comerciales y los pavos, 

desarrollan focos de necrosis en todas las áreas del encéfalo y las neuronas 

necróticas muestran satelitosis y neuronofagia. También se observa encefalomielitis 

no supurativa, manguitos perivasculares,  microgliosis, edema y degeneración de 

células endoteliales. 

 

Enfermedad de Newcastle 

Las cepas mesogénicas y velogénicas del virus de la Enfermedad de Newcastle 

(ENC) pueden inducir signos y lesiones en el sistema nervioso. En general el virus 

produce encefalomielitis no supurativa con cromatólisis neuronal, gliosis, hipertrofia e 

hiperplasia  de células endoteliales y manguitos perivasculares. La cromatólisis es 

más prominente en neuronas de la médula espinal y el núcleo cerebelaris, con virus 

altamente patógenos también se pueden observar focos de necrosis similares a los 

de IA de alta patogenicidad. 

 

Encefalomielitis Aviar 

El virus de encefalomielitis (EA) aviar ocasiona signos neurológicos en pollitos 

menores de 6 semanas de edad, que muestran ataxia y tremor de cabeza y cuello. 

No se aprecian lesiones macroscópicas y a nivel microscópico se observa 

cromatólisis central en el núcleo cerebelaris, ruber, del istmo, reticularis, rotondas y 
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en las astas ventrales de la médula espinal, asi como gliosis multifocal de la capa de 

células de Purkinge que se extienden en forma triangular a la capa molecular. 

 

Infecciones Bacterianas 

La vía de llegada de las bacterias al sistema nervioso, incluye los siguientes 

mecanismos: 1) Septicemia, generalmente secundaria a infección del saco vitelino, 

2), Penetración directa por trauma, 3) Por extensión a partir de otitis media o interna,  

y 4) Por migración a lo largo de los nervios craneales (ganglioneuritis). Las 

enterobacterias especialmente Salmonella arizonae y Salmonella typhimurium son 

causa frecuente de meningoencefalitis secundaria a onfalitis, el encéfalo exhibe 

áreas de necrosis, con colonias bacterianas, heterófilos degenerados y fibrina. 

Adicionalmente S. arizonae puede ocasionar ventriculitos granulomatosa, 

especialmente en los ventrículos laterales.  Otras coniformes como E.coli, 

Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter y bacterias Gram positivas como 

Staphylococcus y Streptococcus producen lesiones similares y son secundarias a 

septicemia. Pasteurella multocida es el agente causal del Colera Aviar y las lesiones 

que ocasiona en sistema nervioso, se desarrollan por extensión de procesos de otitis 

media/interna a las meninges y estas muestran meningitis fibrinosupurativa a 

piogranulomatosa. Listeria monocytogenes pocas veces afecta a las aves, pero 

puede producir septicemia, con necrosis multifocal visceral y signos nerviosos como 

incoordinación, tremor, parálisis de alas uni o bilateral. Los cambios microscópicos  

son microabscesos, manguitos perivasculares, degeneración neuronal y satelitosis. 

Las infecciones por Mycoplasma sp, puede ocasionar signos como ataxia, 

opistótonos, perdidas del equilibrio y torticolis. Mycoplasma gallisepticum en pavos 

induce meningoencefalitis linfoplasmocítica con necrosis fibrinoide en vasos 

sanguíneos. 
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Infecciones micóticas 

Aspergillus sp puede ocasionar problemas neurológicos secundarios a neumonía en 

pollo, pavos y otras especies. Las lesiones ocurren principalmente en el cerebelo y 

van desde una encefalitis necrótica a granulomatosa. 

 

Infecciones parasitarias 

Toxoplasma gondii puede ocasionar brotes de encefalitis en parvadas pequeñas y la 

encefalitis es caracterizada por necrosis multifocal y manguitos perivasculares con 

parásitos intralesionales. 

 

Procesos neoplásicos 

Las neoplasias primarias del sistema nervioso, informadas en las aves, son casos 

esporádicos o epizoóticos de astrocitomas, estas neoplasias son de color blanco, no 

miden más de 5 mm y se localizan en la base del cerebelo y el tálamo adyacente al 

tercer ventrículo. Histológicamente los tumores son astrocitomas fibrilares. La 

etiología es desconocida pero se menciona a los retrovirus como su causa probable. 
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Las aves padecen frecuentemente de nefrosis y uratosis porque estas lesiones se 

asocian al stress. Esta susceptibilidad se deriva de la peculiaridad anatómica 

compartida con los reptiles que es el sistema porta renal. 

 

El Sistema Porta Renal de las Aves 
La sangre venosa proveniente de las patas, piernas y muslos puede pasar 

directamente de la vena femoral a la vena cava inferior a través de la vena iliaca 

externa y la iliaca común de cada lado, sin embargo, en la confluencia de la vena 

iliaca externa y la iliaca común, existe la válvula porta renal. Cuando la válvula porta 

renal se cierra la sangre se deriva a las venas portales renales que derivan de la 

vena iliaca externa y de esta manera cada riñón recibe más perfusión sanguínea. La 

válvula porta renal tiene una rica inervación y su apertura es de tipo adrenérgico y es 

por ello que en el stress la válvula porta renal se abre, la sangre pasa directamente a 

la vena cava inferior y los riñones reciben menor perfusión sanguínea dando lugar a 

la nefrosis. La perfusión sanguínea renal de las aves es doble, es decir, deriva de las 

arterias renales y de las venas porta renales. El estudio de los lobulillos renales de 

las aves facilita la comprensión del efecto de la doble perfusión sanguínea. 
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El Lobulillo Renal Aviar 
Los riñones aviares tienen tres grandes lóbulos, cada uno de los cuales está dividido 

en múltiples lobulillos visibles a simple vista y mas evidentes con un lente de 

aumento. Histológicamente cada lobulillo presenta en el centro una rama de la arteria 

renal y una vena central eferente. En la periferia de cada lobulillo existen dos 

estructuras tubulares que corren en paralelo, los túbulos colectores de los nefrones y 

las ramas aferentes derivadas de las venas portales renales que se dividen en una 

red capilar intertubular. La red capilar intertubular drena en la vena central eferente. 

La rama centrolobulillar de la arteria renal, emite dos ramificaciones principales de 

las que surgen las arteriolas aferentes que dan origen a la red capilar glomerular. 

Esta red se reintegra, igual que en los mamíferos, en una arteriola eferente, la cual 

drena a la red capilar intertubular. Es por ello que la red capilar intertubular lleva una 

mezcla de sangre, por un lado la proveniente de las venas porta renales y por otro la 

proveniente de las arterias renales, de ahí la doble perfusión sanguínea. 

En ocasiones se encuentran émbolos bacterianos en los capilares glomerulares, 

provenientes, en algunos casos, de fragmentación de trombos sépticos valvulares del 

corazón, sin embargo, a diferencia de los mamíferos, en las aves no se reportan los 

infartos renales debido justamente a la doble aportación sanguínea para la perfusión 

renal. 

 

Otras Peculiaridades Anatómicas Relevantes en Patología Renal 
Las aves poseen dos tipos de nefrones, el 80% de ellos son de tipo reptiliano 

caracterizados por un asa de Henle rudimentaria, el 20% son de tipo mamífero que 

presentan un asa de Henle desarrollada. Los glomérulos aviares poseen un 

mesangio muy celular y por ello se requieren al menos cortes semifinos para evaluar 

la posible glomerulonefritis, la cual no se ha identificado como un problema común en 

las aves domésticas. Al evaluar el tejido intersticial renal, es necesario recordar que 

en las aves se presentan heterófilos inmaduros como parte de la hematopoyesis 
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extramedular y por ello las infiltraciones en ausencia de daño tubular, es muy 

probable que no sean inflamatorias. 

Otro término probablemente inadecuado para las aves es el de pielonefritis. Los 

racimos lobulillares de túbulos colectores,  desembocan en las ramas secundarias 

del ureter, las cuales vierten su contenido a las ramas primarias del mismo que 

entran al la porción intrarenal del uréter. Las aves carecen por lo tanto de pelvecilla 

renal. 

 

Uratosis 
El producto de desecho del metabolismo nitrogenado de las aves es el ácido úrico. 

La uratosis se refiere al acumulo anormal de uratos que ocurre en dos formas, la 

articular y la visceral.  

La forma articular es esporádica y se debe probablemente a una disfunción 

congénita de los túbulos renales. 

La forma visceral se caracteriza por el depósito de uratos en los riñones y en las 

serosas: pericardio, cápsula hepática y sacos aéreos. Esta forma de presentación 

tiene dos orígenes principales, la deshidratación y la disfunción renal. 

 

Daño Glomerular 
En la intoxicación por sal de los pollos, se reporta edema subcutáneo y ascitis así 

como daño renal. Este último histopatológicamente se caracteriza por 

glomeruloesclerosis consistente en la hialinización glomerular y proliferación de las 

células de la cápsula de Bowman, es decir, fibrosis periglomerular. 

El engrosamiento linear de las membranas basales de los capilares glomerulares se 

conoce como glomerulonefritis membranosa y en las aves domésticas es 

característico de la ocratoxicosis. Las ocratoxinas son las micotoxinas mas 

nefrotóxicas. 

Como anotamos anteriormente, la glomerulonefritis proliferativa es muy difícil de 

evaluar en el glomérulo aviar debido a la celularidad del mesangio, sin embargo, 
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existen reportes asociados a un síndrome de cloacitis (dermatitis pericloacal)) en los 

que se ha descrito proliferación celular del mesangio y fibrosis de la cápsula de 

Bowman (Riddell C., Avian Histopathology, American Association of Avian 

Pathologists, 1987). 

 

Agentes Tóxicos para el Epitelio Tubular Renal 
Las ocratoxinas producen hipertrofia e hiperplasia de las células epiteliales tubulares. 

Es frecuente encontrar citomegalia, cariomegalia y células epiteliales en mitosis. 

 La presencia de cristales de oxalatos en los túbulos renales se asocia a la ingestión 

de etilenglicol, al igual que en los mamíferos, resulta de la ingestión accidental de 

anticongelantes. 

Aunque con menos frecuencia que en los mamíferos, también se ha reportado en las 

aves intoxicación con plomo, sobre todo en las épocas que se utilizaban pinturas que 

contenían ese metal o como resultado de abrevar animales con agua depositada en 

tanques de gasolina. El plomo produce grandes inclusiones intranucleares en el 

epitelio tubular que tienen la característica distintiva de ser ácido resistentes. 

En la actualidad, se ha incrementado notablemente la demanda  clínica de aves de 

ornato y compañía, por lo que es necesario alertar a los profesionales respecto a la 

nefrotoxicidad de la gentamicina (y otros aminoglicósidos) que produce en las aves 

necrosis coagulativa del epitelio tubular renal. 

 

 

 

Síndrome del Hígado- Riñón Graso 
Esta entidad no debe confundirse con el síndrome del hígado graso- hemorrágico de 

las gallinas de postura. En el hígado- riñón graso, está bloqueada la gluconeogénesis 

por la deficiencia de biotina y en consecuencia las aves mueren por hipoglicemia. A 

consecuencia de la hipoglicemia se depositan lípidos principalmente en los 

hepatocitos y en las células epiteliales de los túbulos renales. Usando tinciones 
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especiales como Sudán IV, se puede detectar que los depósitos de lípidos se 

extienden a otros órganos como el encéfalo y la retina. 

 

Nefritis Intersticial 
La frecuencia de la nefritis intersticial epizoótica en el pollo deriva de la distribución 

mundial de las cepas nefropatogénicas del virus de la bronquitis infecciosa. Cuando 

menos se han reconocido como nefropatogénicas las cepas Australia T, Gray, Holte, 

Belga 1648 y Mass – Holland 52. Seguramente existen y se identificarán más cepas 

nefropatogénicas.  

Experimentalmente se ha comprobado que la cepa Connecticut, originalmente 

respiratoria puede convertirse en nefropatogénica a través de trece pases cloacales 

in vivo (Uenaka, T; I. Kishimoto, T. Ito, T. Umemura and K. Otsuki. 1998. Cloacal 

inoculation with the Connecticut strain of avian infectious bronchitis virus: an attemt to 

produce nephropathogenic virus by in vivo passage using cloacal inoculation. J Vet 

Med Sci 60: 495-502.) 

Existen factores como la ingesta de altos niveles de calcio que exacerban la 

patogenicidad de cepas nefropatogénicas como la Gray. 

La bronquitis infecciosa nefropatogénica aguda se caracteriza por riñones 

distendidos con uratos pero sin la presencia de uratosis visceral. La histología revela 

necrosis y descamación del epitelio tubular renal con infiltración heterofílica 

intersticial. En la fase crónica el infiltrado celular intersticial de heterófilos, se 

sustituye por linfocitos y células plasmáticas. 

 

Coccidiosis Renal de los Gansos 
Es frecuente en gansos silvestres pero en gansos domésticos puede causar alta 

mortalidad. 

En el epitelio de los túbulos distales y túbulos colectores se presentan gametocitos y 

el lumen tubular contiene abundantes ooquistes. 
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Nefroblastoma 
Los virus del grupo leucosis/sarcoma aviar, de acuerdo con el Comité Internacional 

de la Taxonomía Viral (ICVT) pertenecen al género Alfaretrovirus de la familia 

Retroviridae. Todos estos virus poseen la enzima transcriptasa reversa necesaria 

para la formación del provirus DNA que se integra al genoma del huésped durante la 

replicación. Las condiciones neoplásicas incluyen leucosis linfoide, eritroblastosis, 

mieloblastosis, mielocitomatosis, hemangioma, nefroblastoma, fibrosarcoma y 

osteopetrosis. El nefroblastoma se caracteriza histológicamente por un conjunto 

desorganizado de estructuras tubulares con frecuentes perlas de queratina. 

En los periquitos australianos son frecuentes los adenomas renales. 

 

Urolitiasis 
Se presenta en gallinas de postura con una mortalidad aproximada de 2% mensual. 

Se caracteriza por atrofia de segmentos renales y por la distensión, generalmente 

unilateral del ureter. A la incisión el ureter dilatado contiene una masa de uratos de 

calcio o magnesio. 

Histológicamente se observa fibrosis del parénquima renal con túbulos dilatados. La 

etiología mas probable es una combinación de infección con cepas nefropatogénicas 

del virus de la bronquitis infecciosa, generalmente la cepa Gray y la ingestión de 

niveles elevados de calcio. 

El sulfato de amonio y la metionina tienen un efecto terapéutico y disminuyen la 

mortalidad. 
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FISIOPATOLOGÍA DEL SISTEMA REPRODUCTOR DE LAS 
AVES 

Norma Leticia Calderón 
Departamento de Producción Animal: Aves 

Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia 
UNAM 

 

 

Aspectos normales: 
Sólo el ovario y el oviducto izquierdos son funcionales en la gallina y por ello sus 

modificaciones durante las estaciones del año son notables. Por ejemplo, la longitud 

total del oviducto en periodo de reposo es de 10 a 20 cm., mientras que  en periodo 

de postura  es de 50 a 70 cm.  

El ovario se localiza en la bóveda lumbar izquierda sostenido por medio del 

ligamento mesoovárico. En estado inactivo, tiene forma de un racimo compacto 

situado  entre el lóbulo craneal del riñón, las vértebras lumbares y el pulmón. En el 

periodo de postura, el racimo ovárico es muy grande y los folículos se encuentran en 

diferentes grados de maduración. Los folículos maduros consisten en lo que 

comúnmente denominamos “yema de huevo”. 

La síntesis proteica de la yema se lleva a cabo en el hígado por la influencia de la 

gonadotropina y las hormonas esteroides. A través de la circulación llegan las 

proteínas hasta los capilares de la teca y cruzan la membrana basal, los espacios 

intercelulares de las células de la granulosa hasta localizarse en la membrana 

plasmática del ovocito. 

El oviducto: deriva del conducto de Muller izquierdo. El desarrollo intenso del 

oviducto se lleva a cabo a partir de la décima sexta semana de vida y justo antes del 

inicio de la postura alcanza su funcionalidad. Es un órgano tubular con cinco 

regiones: infundíbulo, mágnum, istmo, glándula del cascarón y vagina.  

El infundíbulo no está directamente conectado al ovario, sin embargo, es un 

receptáculo para el óvulo. En ocasiones el óvulo cae fuera del infundíbulo, 
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originándose la postura abdominal, que de no ser patológica, se reabsorbe en el 

transcurso de 24 horas. En el infundíbulo ocurre la fecundación del óvulo y se 

secreta la primera capa de albúmina, acción que tarda aproximadamente 18 minutos. 

El mágnum es la porción mas grande del oviducto de alrededor de 33 cm. de 

longitud. Los estrógenos estimulan a las células indiferenciadas del epitelio del 

mágnum a la diferenciación a células glandulares, ciliadas y mucosas. Las células 

glandulares producen ovoalbúmina y las células mucosas producen avidina, 

influenciadas por estrógenos y progesterona. El óvulo permanece en el mágnum 

alrededor de 3 horas. 

El istmo, mide alrededor de 10 cm. es mucho más muscular y menos glandular que 

el magnum y existe evidencia que en su tercio distal se inicia la formación del 

cascarón. El óvulo permanece en el istmo entre una y dos horas. 

La glándula del cascarón, también se denomina útero mide aproximadamente 11cm 

y posee epitelio de células tubulares y mucosas. La musculatura longitudinal del 

útero es muy prominente. Antes de la calcificación, las células tubulares le aportan a 

la albúmina hasta 15g. de fluidos que contienen anhidrasa carbónica,  fosfatasa 

ácida y bicarbonato. La calcificación se lleva a cabo a razón de 300 mg por hora 

durante 15 horas aproximadamente. En la glándula del cascarón, las células ciliadas 

depositan los pigmentos protoporfirina y biliverdina en un periodo de 3 horas. 

La vagina esta separada de las glándulas cascarógenas por un esfínter muscular 

uterovaginal que desemboca directamente en la cloaca. En la pared vaginal hay 

numerosos pliegues que están revestidos por células ciliadas y no ciliadas además 

de  un menor número de glándulas tubulares mucosas que tienen la función 

secretora. La vagina es un simple lugar de tránsito del huevo y dura 

aproximadamente 15 min. Al momento de la postura, la vagina se exterioriza y 

deposita el huevo al exterior evitando el contacto con las materias fecales y urinarias. 

El huevo de una gallina sana no está nunca sucio al momento de la postura. 

En la gallina doméstica los espermatozoides quedan almacenados en unos túbulos 

localizados en la región úterovaginal y son viables por un periodo de 7 a 14 días. 
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Las glándulas uterovaginales están desprovistas de inervación y de tejido contráctil 

pero poseen un sistema vascular desarrollado. La evidencia experimental sugiere 

que los espermatozoides se almacenan en las glándulas uterovaginales en forma 

secuencial y progresiva sin mezclarse de tal manera que el semen proveniente de la 

última inseminación es el que fecunda al óvulo. La postura de cada huevo, produce 

la liberación de los espermatozoides almacenados a través de un mecanismo no 

determinado para su inmediata migración al infundíbulo donde se efectúa la 

fertilización. 

 

Lesiones testiculares: 
La furazolidona pertenece a los antimicrobianos denominados nitrofuranos. En la 

industria avícola se utilizó ampliamente a concentraciones de 0.01% para reducir las 

infecciones en periodos de stress y las concentraciones que se utilizaban para el 

tratamiento de la enfermedad crónica respiratoria eran del 0.04%. 

Experimentalmente se comprobó que la furazolidona suministrada a concentraciones 

de 0.01% y 0.02% reducen el peso testicular en las aves tratadas en un 27%. La 

cuenta de células del epitelio espermatogénico en los túbulos seminíferos disminuyó 

30% en las aves tratadas con dosis profilácticas (Zermeño, H.a., Paasch, M.L. 

Evaluación de las lesiones producidas en el testículo de gallos reproductores por la 

furazolidona, Veterinaria Méx: 15: 263-266 (1984).  

La intoxicación con sal produce dilatación quística de los túbulos seminíferos y 

aplanamiento de epitelio germinal. 

La infiltración linfoide neoplásica de la Enfermedad de Marek constituye el tumor mas 

frecuente en los testículos. 

 

Infecciones y regresión ovárica 

Durante la postura, las infecciones y el stress producen ruptura de la teca ovárica 

con escape de yema a la cavidad abdominal quedando los folículos deformados y 

con restos del oocito en el centro y la teca colapsada. 
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Ooforitis: 
Es muy frecuente en la infección con Salmonella gallinarum y Salmonella pullorum 

que producen folículos deformes e histológicamente se aprecia infiltración heterofílica 

en la pared del folículo y en la yema. Se produce peritonitis por la presencia de yema 

en la cavidad abdominal. 

 

Salpingitis: 
Además de la baja en la postura, la salpingitis ocasiona huevos deformes y 

cascarones débiles. El síndrome de la baja postura se caracteriza por producir 

decoloración y fragilidad del cascarón, huevos en fárfara y alteraciones de la 

albúmina. El adenovirus del síndrome de la baja postura puede ocasionar 

degeneración de las células epiteliales de la mucosa del útero con infiltración de 

heterófilos, linfocitos y células plasmáticas. 

En las pollitas de reposición con bajos niveles de anticuerpos maternos, el virus de la 

bronquitis infecciosa ocasiona una salpingitis en la que la pared del oviducto está 

fuertemente infiltrada con linfocitos dispersos y formando nódulos linfoides. En este 

proceso, puede perderse la continuidad del lumen del oviducto y al momento de 

iniciar la postura, un número significativo de gallinas presenta postura abdominal y 

peritonitis. 

 

Neoplasias: 
Las más frecuentes están asociadas a la Enfermedad de Marek pero también existen 

casos esporádicos de adenocarcinoma ovárico con predominancia de estructuras 

tubulares o de carcinosarcoma ovárico en el que predomina el tejido fibroso.  
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Fisiopatología del Trabajo Cardiaco en el Pollo de Engorda 
 

Leopoldo Paasch 
Departamento de Producción Animal: Aves 

Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia 
UNAM 

 

Incremento del Trabajo Cardiaco 
 

Las causas de incremento del trabajo del músculo cardiaco, por encima de las 

demandas normales de la función circulatoria, pueden ser primarias, cuando radican 

en un daño directo a las fibras miocárdicas o secundarias cuando factores externos 

al miocardio obligan a un mayor trabajo muscular. 

Entre las causas primarias se encuentran la degeneración y necrosis de las fibras 

miocárdicas, las miocarditis y la isquemia del miocardio por bloqueo de la circulación 

coronaria. 

Las causas secundarias en la patología animal, se refieren a los factores que 

incrementan el trabajo del ventrículo derecho, en la medida que la hipertensión 

sistémica no es una patología  tan importante en medicina veterinaria como lo es en 

medicina humana. El incremento del trabajo del ventrículo derecho puede ocurrir por 

una mayor resistencia a la circulación pulmonar como en la anemia, la hipoxia debida 

a la altitud o al daño difuso de la barrera aire - sangre pulmonar, o la embolia 

pulmonar como se presenta muy evidentemente en la dirofilariasis canina. Esta 

parasitosis, también constituye un ejemplo notable de la oclusión interna de la 

aurícula y ventrículo derechos. 

El efecto restrictivo a los movimientos cardiacos, también puede ocurrir desde la 

periferia del corazón, como es el caso de la pericarditis traumática de los bovinos que 

en su fase avanzada se caracteriza por insuficiencia cardiaca derecha. 
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Causas primarias de incremento del trabajo cardiaco en el pollo de engorda 
 

La degeneración específica de las fibras miocárdicas que  se ha reportado en el pollo 

de engorda, corresponde a una degeneración grasa difusa que acompaña a la 

enfermedad del corazón redondo que afecta a  las aves a partir de los 4 meses de 

edad.   El nombre de esta enfermedad, deriva de la apariencia redondeada          del 

ventrículo izquierdo que ocasiona la atenuación del vértice cardiaco. No se ha 

reportado en muchos años (Levine, P.P., Round heart disease in the United States. 

Avian Dis. 2:530 – 536, 1958). 

El adelanto en la formulación y elaboración de los alimentos balanceados en la 

actualidad, ha eliminado muchas enfermedades carenciales que muy probablemente 

sea el caso de la enfermedad del corazón redondo.  

 

En las aves, la deficiencia de selenio/vitamina E, afecta con mucho mas intensidad 

las fibras del músculo esquelético y del músculo liso de la molleja que las fibras del 

miocardio. Durante la primera mitad de la década de los 70’s, la Dra. Aline Aluja 

condujo varios estudios referentes a la deficiencia de selenio en bovinos en México 

en los que se encontró que la distrofia muscular afectó principalmente al miocardio y 

al diafragma y por ello los signos clínicos de los animales afectados semejaban los 

de la enfermedad de las alturas. No es el caso en las aves en la medida que su 

sistema respiratorio es diferente al de los mamíferos y no poseen diafragma. 

 

Hace 30 años, la miocarditis mas frecuente en la avicultura comercial era 

indudablemente la miocarditis multifocal granulomatosa de la pulorosis. Las bacterias 

del género Salmonella tienden a producir necrosis multifocal en órganos 

parenquimatosos con infiltración por macrófagos. Actualmente, Salmonella pullorum 

– gallinarum, ha sido sustituida en la avicultura por Salmonella enteritidis, 

convirtiéndose así el problema original de salud animal en un emergente e 

importante problema de salud pública. Es importante mencionar que Salmonella 
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enteritidis, generalmente no produce lesiones en las aves infectadas y desde luego 

no produce miocarditis (Gutiérrez Castillo, A. Detección de Salmonella enteritidis, 

Campylobacter jejuni y Campylobacter coli en aves de engorda con exposición 

natural. Tesis para el grado de Doctor en Ciencias, UNAM, 2006). Resulta también 

importante resaltar el escaso reconocimiento, muy probablemente intencional, que 

tienen los avances en sanidad animal en México en la literatura especializada en el 

tema. La onceava edición de “Diseases of Poultry” de 2003, Iowa State Press, 

informa que la pulorosis está erradicada en Estados Unidos, pero que algunos países 

como México continúan reportando la enfermedad. Sin embargo, basan esa 

aseveración en una referencia que data de 1984 (Lucio, B, Padrón and Mosqueda, A: 

Int. Symp. Salmonella, 1984). 

Las presentaciones agudas de Enfermedad de Newcastle y de Influenza Aviar, 

producen necrosis miocárdica multifocal e infiltración linfocitaria, pero por tratarse de 

enfermedades sistémicas con alta mortalidad, es difícil evaluar si estas lesiones 

realmente tienen algún significado en la producción de insuficiencia cardiaca. 

Durante la década de los 80’s del siglo pasado, se enfocó la atención en México y  

en el mundo en la presentación de las reovirosis aviares asociadas al síndrome de 

baja absorción también denominado  necrosis de la cabeza del fémur. Hubo diversos 

reportes de miocarditis intersticial supuestamente asociados a la reovirosis aviar que 

muy probablemente no sean válidos en la medida que en las aves la hematopoyesis 

extramedular continúa después del nacimiento, durante el crecimiento, en el hígado, 

en el bazo, en el riñón y en el miocardio. Es frecuente entonces observar heterófilos 

entre fibras miocárdicas intactas, agregados celulares que corresponden a 

hematopoyesis extramedular y no a miocarditis intersticial. 

 

Aunque incidentalmente se observan ateromas en diversas especies aviares, desde 

luego la isquemia del miocardio por ateroesclerosis coronaria no tiene importancia en 

la patología aviar. 
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Causas secundarias de incremento del trabajo cardiaco en el pollo de engorda 
Hace 30 años se comenzó a especular en torno a la etiología y patogenia del 

denominado Síndrome Ascítico, enfermedad del pollo de engorda que hacia la 

tercera semana de edad produce una mortalidad del 4% y se puede elevar hasta 

mas del 30% caracterizada por distensión abdominal y presentación de asfixia en las 

aves que son suspendidas de las patas. A la necropsia se presenta dilatación 

cardiaca, hidropericardio, ascitis y congestión venosa generalizada. 

Para iniciar el esclarecimiento de esta probable insuficiencia cardiaca derecha, se 

iniciaron trabajos para determinar los pesos cardiacos y el grosor de las ramas 

interlobulillares de la arteria pulmonar de aves con ascitis provenientes de lugares 

con diversas altitudes. En este trabajo, a partir de los pesos cardiacos, se 

determinaron los índices de cardiomegalia y de hipertrofia cardiaca derecha. El 

índice de cardiomegalia se obtuvo dividiendo el peso cardiaco entre el peso corporal 

y el índice de hipertrofia cardiaca derecha dividiendo el peso del ventrículo derecho 

entre el peso del ventrículo izquierdo. Los grosores de las ramas interlobulillares de 

la arteria pulmonar se midieron directamente de los cortes histológicos.  

 

Los resultados de las mediciones se presentan en las tablas 1 y 2. 

 

Tabla 1. Pollos sanos 

Procedencia IHCD Grosor arteria en 
micrómetros 

Acapulco 0.757 1.200 

Texcoco 0.660 1.627 

Puebla 0.624 1.668 

Toluca 0.700 1.450 
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Tabla 2. Pollos con ascitis 

Procedencia IHCD Grosor de arteria en 
micrómetros 

Acapulco, 0 msnm 1.551 1.640 

Texcoco 2853 msnm 1.570 2.350 

Puebla 1676 msnm 1.560 2.090 

Toluca 2680 msnm 1.349 2.120 

 

Puede apreciarse que el índice de hipertrofia cardiaca derecha fue 50% superior en 

pollos con ascitis y que hubo una correlación positiva entre el índice de hipertrofia 

cardiaca derecha y el grosor de la arteria pulmonar. 

Es importante resaltar que no hubo correlación entre el grosor arterial y la altitud. 

(Machorro, E., Paasch, L. Vet Mex 16: 15 – 19. 1985). 

 

Los resultados de las determinaciones descritas permitieron suponer al síndrome 

ascítico como un resultado de insuficiencia cardiaca derecha derivada 

probablemente de hipertensión pulmonar, sin embargo, quedaba la duda respecto al 

origen de la hipoxia en la medida que se presentó ascitis en aves criadas al nivel del 

mar. 

Con estos antecedentes se decidió entonces realizar mediciones directas de la 

presión arterial pulmonar y determinar la probable hipoxia a través de la gaseometría 

de la sangre arterial. En estos subsecuentes estudios, se volvieron a tomar los pesos 

cardiacos pero en este caso se dividió el peso del ventrículo derecho entre el peso 

cardiaco total. 
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Como mencionamos anteriormente, las aves no tienen diafragma y sus pulmones 

están dispuestos en lobulillos en donde un bronquio terciario abre directamente a 

diversos atrios que comunican con capilares aéreos contiguos a los capilares 

hemáticos. En consecuencia, la toracotomía en el ave viva, sin intubación traqueal, 

no produce el efecto de colapso pulmonar como es el caso del hidrotórax en los 

mamíferos. Es por ello que se pudieron realizar toracotomías para exponer la arteria 

pulmonar izquierda, infiltrando los planos con anestesia local. A lo largo de la vena 

torácica externa, se separa el músculo pectoral mayor sin cortarlo para exponer el 

espacio intercostal que abre directamente a la arteria pulmonar izquierda. Un catéter 

de polietileno de 2mm de diámetro  se introdujo a la arteria pulmonar y se conectó a 

un transductor de  

presión adaptado a un fisiógrafo. La determinación de la presión arterial pulmonar 

media, se obtuvo de la suma del cociente de la diferencia entre la presión sistólica y 

diastólica entre 3, mas la presión diastólica. 

La presión parcial de oxígeno, la presión parcial de anhídrido carbónico, el pH y la 

concentración de bicarbonatos se determinaron en sangre obtenida de la arteria 

radial del ala. 

La tabla 3 muestra los pesos cardiacos en aves sanas y con ascitis 

 

Tabla 3. Pollos sanos y con ascitis 

 

Sanos  PC 
gr, 

PVD 
gr. 

IHCD 

PVD/PC

Ascitis PC 
gr. 

PVD 
gr. 

IHCD 

PVD/PC

Promedio 6.83 1.82 0.26 Promedio 8.28 3.71 0.45 

PC = Peso cardiaco total 

PVD = Peso del ventrículo derecho 
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IHCD = Índice de hipertrofia cardiaca derecha  = Peso del ventrículo derecho entre el peso 
cardiaco total 

 

La presión arterial pulmonar media osciló en los pollos sanos entre 15 y 25 mmHg 

mientras que en los pollos ascíticos los valores variaron entre 28 mmHg y 48 mmHg. 

 

Las tablas 4 y 5 muestran los resultados de la gaseometría arterial en pollos sanos y 

ascíticos. 

 

Tabla 4.- Pollos sanos 

mm PO2 PCO2 pH HCO3 - 

100 23.1 7.47 16.7 

109 25.5 7.44 17.1 

108 22.8 7.42 14.6 

106 24.3 7.43 15.7 

99 23.3 7.38 14.3 

111 21.0 7.43 12.3 

105 22.5 7.40 14.8 
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Tabla 5.-  Pollos con ascitis 

Mm PO2 PCO2 pH HCO3 - 

63 37.9 7.41 23.4 

66 32.9 7.46 23.3 

67 37.4 7.32 19.1 

61 40.6 7,27 18.9 

90 29.2 7.49 20.9 

93 25.7 7.47 19.5 

 

 

De los resultados obtenidos se puede apreciar un incremento significativo del índice 

de hipertrofia cardiaca derecha y de la presión arterial pulmonar en los pollos con 

ascitis. 

La reducción de las presiones parciales de oxígeno y el aumento de las presiones 

parciales de bióxido de carbono en la sangre arterial de  las aves con ascitis son 

indicativos de hipoxia. 

El pH de la sangre arterial permaneció sin cambios debido al efecto compensatorio 

del incremento del bicarbonato en las aves con ascitis (Alemán, A., Passch, L., 

Montaño.  Vet Mex 21: 23-28. 1990. 

 

A estos estudios, siguieron determinaciones ultraestructurales de las lesiones 

pulmonares en el síndrome ascítico para tratar de esclarecer la irreversibilidad de 

este síndrome. 

Bajo el microscopio electrónico de transmisión, se apreció un severo edema 

endotelial en los capilares hemáticos de los pollos con ascitis. El daño endotelial 
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alcanzó grados de mayor severidad que permitieron la diapedesis de eritrocitos de 

los capilares hemáticos hacia los capilares aéreos. Estas lesiones tienden a 

establecer un círculo vicioso  ya que el engrosamiento de la barrera aerohemática 

por el edema endotelial genera mayor grado de hipoxia la cual a su vez genera 

mayor edema endotelial. 

Sin embargo, las lesiones evidentemente irreversibles se observaron en  las paredes 

de las ramas de la arteria pulmonar que presentaron atrofia del músculo liso y 

fibrosis. Evidentemente la colagenización de las pardes de las ramas de la arteria 

pulmonar generan una resistencia irreversible a la circulación pulmonar y por ende 

hipertensión sostenida ( Domínguez, P;  Paasch, L; Barrios, R. Vet Mex 21: 29-33. 

1990). 

 

La patogenia del síndrome ascítico en orden secuencial implica hipoxia crónica, 

hipertensión pulmonar, hipertrofia y dilatación cardiaca derecha, insuficiencia 

cardiaca derecha, congestión venosa generalizada, edema y ascitis. 

 

No se presenta congestión crónica pasiva del hígado como en la insuficiencia 

cardiaca derecha de los mamíferos por que en las aves la vena cava posterior 

conecta a través de la vena hipogástrica con la vena coccígeo mesentérica y a través 

de la vena femoral con la vena renal caudal portal de tal manera que la hipertensión 

hidrostática se puede derivar al mesenterio y a los riñones.  

 

El pollo de engorda es el animal doméstico de mas rápido crecimiento por lo que su 

volumen pulmonar no es adecuado a su masa corporal, de hecho presenta un 

volumen pulmonar relativo menor que el gallo silvestre (Gallus gallus) (Schweiz. 

Arch. Tierheilk. 129: 225 – 237. 1987). 
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El pollo de engorda, además de su predisposición genética, puede estar sujeto a 

causas de hipoxia adicionales a la altitud como altas concentraciones ambientales de 

monóxido de carbono por combustión defectuosa de criadoras a base de gas y/o 

altas concentraciones de amoniaco por ventilación defectuosa de las casetas. Lo 

anterior puede exacerbarse con la enfermedad respiratoria crónica complicada. Es 

por ello que las buenas prácticas de manejo y de salud son las mejores herramientas 

para combatir la presentación del síndrome ascítico. 
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METODOLOGIA DIAGNÓSTICA EN AVES. 
 

La industria avícola ocupa hoy en día un lugar preponderante en la producción 

pecuaria nacional. Más de la mitad de la producción pecuaria total son carne de pollo 

o huevo para plato. Los avances en genética, nutrición, manejo y medicina 

preventiva han hecho que las empresas avícolas sean muy eficientes, sin embargo el 

hecho de manejar poblaciones grandes también ha ocasionado que se requiera de 

un diagnóstico oportuno y eficiente de las enfermedades. 

Los signos y lesiones que en la mayoría de los textos  se describen para las 

enfermedades, no siempre se presentan en campo, esto debido al uso de vacunas, 

variación de los agentes patógenos, y muy frecuentemente por la asociación entre 

los mismos, lo que ha llevado en muchas ocasiones a la aparición de diversos 

síndromes, es por esto que el laboratorio de diagnóstico es hoy en día una 

herramienta fundamental en la clínica y patología de las aves. El clínico de campo 

debe conocer las características de las diversas enfermedades  y con ese 

conocimiento, debe apoyarse en el laboratorio para confirmar o en su caso descartar 

el diagnóstico presuntivo. Así mismo el patólogo aviar además de conocer las 

lesiones características de cada enfermedad, debe tomar en cuenta el tipo de aves 

que se le envían y las condiciones bajo las cuales son criadas, en otras palabras 

debe conocer acerca de la producción de aves ya que la interpretación de las 
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lesiones observadas así como las repercusiones del diagnóstico que emite puede ser 

la diferencia entre el éxito o fracaso de una parvada. El patólogo aviar no solo 

interviene en la observación macro y microscópica de lesiones, sino que es el 

integrador del diagnóstico y en su caso el que dirige las pruebas diagnósticas de 

apoyo. La interpretación de los resultados requiere también un conocimiento de los 

fundamentos de las técnicas así como las variables que determinan esos resultados.  

HISTORIA CLINICA 
Antes de proceder a la necropsia, la historia clínica aporta datos valiosos al 

diagnóstico. El patólogo aviar  que visita granjas, inicia su diagnóstico en la oficina de 

la empresa o granja de modo que antes de tener contacto con las aves revisa los 

parámetros productivos, los antecedentes de la granja así como los datos del 

problema actual, una buena historia clínica orienta la necropsia. Entre los datos que 

se deben consideran están: 

Nombre de la granja  

Propietario  

Dirección 

Teléfono 

Localización Geográfica 

Granjas cercanas 

Fin Zootécnico 

Tecnificación 

Línea genética 

Incubadora  

Orientación y distancia entre casetas 

Alimento 

Agua 

Basura 

Tapetes sanitarios 

Cadáveres 
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Control de fauna nociva 

Control de visitantes 

Número de aves 

Parámetros productivos 

Calendario de vacunación. 

Descripción del problema 

Inicio 

Difusión 

Morbilidad  

Signos clínicos 

Consumo de alimento 

Consumo de agua 

Baja de postura 

Padecimientos anteriores 

Tratamientos y resultados 

Necropsias  

Mortalidad  

 

Técnica sistemática de necropsias en aves. 
La necropsia es uno de los elementos más importantes en el diagnóstico de 

enfermedades aviares ya que la observación de lesiones orienta el diagnóstico y en 

su caso, la toma y envío de muestras para exámenes de laboratorio. 

Resulta conveniente, llevar a cabo la necropsia en aves recién sacrificadas pues el 

aislamiento de agentes patógenos es más confiable y los cambios postmortem no 

interfieren con la observación de lesiones. Generalmente, se emplean de  5 a 10 

aves, sobre todo si la selección de estas incluyó aves en diferentes estadíos de la 

enfermedad. Por otra parte, debe llevarse a cabo un examen de la mortalidad, ya que 

en algunas enfermedades de presentación sobreaguda, las aves vivas no presentan 

lesiones. 
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En la mayoría de las ocasiones, unas tijeras con buen filo, son suficientes para llevar 

a cabo la necropsia, sin embargo, las pinzas con dientes de ratón son muy útiles. 

Una vez que las aves han sido sacrificadas, se procede a la inspección externa en la 

que se observan las plumas, orificios corporales, mucosas y cojinetes plantares, 

posteriormente las aves deben ser sumergidas en agua con jabón para evitar que 

durante la necropsia, las plumas vuelen o se introduzcan en la cavidad abdominal, 

contaminando los órganos. Es importante no permitir que se moje la cabeza del ave 

para que no entre agua por las fosas nasales o el pico. 

 Se cortan los pliegues entre los miembros inferiores y la pechuga, se empujan las 

piernas hacia atrás hasta desarticular la cabeza del fémur, con esta acción la cavidad 

abdominal queda fija. Posteriormente, se corta la piel desde la quilla hasta el pico, 

cuando el corte llega al principio de la cavidad torácica, las tijeras deben ser 

desviadas hacia la derecha para no romper el buche. 

En este momento deben ser inspeccionados los timos, tejido subcutáneo, músculos, 

el nervio ciático (previa disección de los músculos abductores) y se inciden las 

articulaciones femorotibio- tarsiana y tibiotarsometarsiana.  Dado que normalmente  

se lleva a cabo la necropsia de varias aves, es conveniente, hacerla “en serie” es 

decir realizar la misma acción en todas las aves. 

Se procede a abrir la cavidad abdominal, teniendo cuidado de no cortar las vísceras, 

se incide el ángulo posterior de la quilla y en este momento con ayuda de las pinzas 

de diente de ratón, los sacos aéreos deben ser inspeccionados. Se continúa el corte 

siguiendo el borde del esternón hasta las costillas en donde las uniones 

costocondrales se separan hasta el coracoides. 

Antes de eviscerar el ave, se inspecciona el tamaño y relaciones anatómicas de los 

órganos, de acuerdo a la historia clínica y lesiones observadas si se va a tomar 

muestras para estudios bacteriológicos o virológicos, se toman en este momento. 

La lengua y la laringe son extraídas y se corta el tejido conjuntivo que sirve de 

inserción para la tráquea y el esófago hasta llegar a los pulmones, estos son 

extraídos por dirección roma hasta los riñones. Por último, las inserciones 
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mesentéricas se cortan y se desprende el ligamento de la molleja para dejar libre 

toda la varilla. En el cuerpo del ave quedan los riñones, bolsa de Fabricio, ovario, 

oviducto o testículos según el caso.  Para extraer los riñones y órganos reproductivos  

se toman con las pinzas el tejido conjuntivo próximo a las adrenales y con las tijeras 

se corta por debajo de los riñones, durante esta maniobra es cortado el plexo 

lumbosacro, pero si se desea observarlo, los riñones entonces deben ser macerados 

con el dedo índice. 

Una vez que todos los órganos han sido extraídos, se separan, para evaluar tamaño, 

forma color y consistencia. Los órganos parenquimatosos como hígado, bazo, 

pulmón deben ser cortados en secciones de 0.5 cm y se examina la superficie de 

corte, mientras que los órganos tubulares como tráquea, intestino, proventrículo o 

molleja se inciden longitudinalmente, es importante no tocar la mucosa si se desea 

tomar muestras para histopatología. 

Una vez que se ha llevado a cabo la inspección de las vísceras, se examina la 

cabeza del ave. Se corta el pico a la altura de los opérculos nasales para ver los 

cornetes. El encéfalo se extrae haciendo cortes sobre los huesos parietales hasta las 

fosas orbitarias y un tercer corte entre ambas fosas, de este modo el techo de la 

cavidad craneana se desprende. Se invierte la cabeza y se cortan los pares 

craneales, el encéfalo cae por gravedad. 

Por último, se lleva a cabo el examen de los huesos y médula ósea, se fracturan el  

tibiotarso y fémur y en los casos en los que se requiere evaluar la placa de 

crecimiento, un cuchillo o una navaja con buen filo permiten el corte del tibiotarso 

proximal.        

Existe un método rápido en el cual la necropsia se puede llevar a cabo utilizando 

únicamente las manos, mediante esta método es posible la inspección un buen 

número de aves en pocos minutos y es muy útil para evaluar la mortalidad. Este 

método solo puede ser aplicado en pollo e engorda menor de 5 semanas o en 

gallinas de postura ligeras. Se puede hacer tracción de un ala con una mano 

mientras se sujeta firmemente el ala opuesta y el cuello con la otra. Una vez que se 
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desprende el ala y la piel hasta el tibiotarso,  se desinsertan las uniones 

costocondrales con el dedo índice haciendo tracción en dirección caudal, después se 

toma la pechuga  y el dorso del ave y se separan exponiendo las vísceras. Este 

método es rápido, pero requiere de práctica y fuerza, además de que no se expone 

por completo el tejido subcutáneo de las piernas y el cuello.  

Una buena opción es llevar a cabo la necropsia detallada de 5 a 10 aves como se 

describió en párrafos anteriores y después evaluar la mortalidad mediante el método 

rápido en busca de las lesiones específicas que se encontraron en la primera 

necropsia. 

 

Identificación y descripción de lesiones. 
Una vez hecha la necropsia es conveniente llevar a cabo una descripción de los 

hallazgos, esta descripción permite la integración del diagnostico y ayuda en la 

selección de exámenes de laboratorio.     

Un método útil es utilizando diagnósticos morfológicos que incluyan: lesión, tipo, 

curso, grado y distribución.  

Lesión: Las lesiones pueden ser descritas por su origen, existen trastornos 

circulatorios (edema, hemorragia, trombosis etc), degenerativos (nefrosis, hepatosis), 

necrosis (úlceras, erosiones), inflamatorios (nefritis, hepatitis, aerosaculitis, 

neumonía) y neoplásicos (nódulos).  

Tipo: aquí aplican los términos fibrinoso, hemorrágico, caseoso, necrótico, 

anquilosante o ulcerativo. 

Curso: Agudo, subagudo y crónico son los términos empleados, estos describen en 

forma aproximada el tiempo de evolución de la lesión. 

Grado: Una misma lesión puede presentar diferentes grados, esto nos da una idea 

de la virulencia del agente o bien de la magnitud de las lesiones aquí aplican 

términos como leve (que algunos patólogos han cambiado por ligero), moderado y 

severo (algunos patólogos utilizan el término grave). 
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Distribución: Focal, multifocal, difuso, indican de que manera están presentes las 

lesiones. 

Algunas lesiones no pueden ser agrupadas con la metodología anterior, en estos 

casos puede hacerse únicamente la descripción de lo que se observa.  

Se describe primero en donde está la lesión, por ejemplo: sacos aéreos torácicos, 

cara parietal del hígado, mucosa intestinal etc. 

Tipo de cambio: se aprecian nódulos, manchas, úlceras, etc. 

Cantidad: uno, dos etc, cuando no son fácilmente contables pueden hacerse 

estimaciones, pero deben evitarse en lo posible términos ambiguos como muchos o 

pocos.  

Extensión y/o tamaño: Es mejor medir el tamaño de la lesión, de este modo pueden 

describirse por ejemplo “ulceras de 3 mm de diámetro” o bien dependiendo del tipo 

de lesión puede estimarse el porcentaje de órgano afectado, por ejemplo es posible 

describir una “consolidación pulmonar abarcando un 40% del órgano” 

Color: Pueden describirse colores, combinaciones y tonalidades, de este modo pude 

decirse rojo, negro, blanco, rojo obscuro, verdeamarillento etc. 

Por último es importante aclarar cuantas aves de las examinadas están presentando 

las lesiones, usualmente  estos número separados por una diagonal. 

Así es posible en el informe de necropsias ver diagnósticos morfológicos como los 

siguientes: 

Aerosaculitis fibrinosa suabguda severa difusa 4/5. 

Neumonía granulomatosa crónica severa multifocal 1/5 

Hepatosis grasa severa difusa 5/5 

O bien descripciones como las siguientes: 

En la cavidad abdominal se aprecio líquido acuoso amarillento, entre 20 y 50 ml en 4 

de 5 aves. 

En la mucosa del intestino, se apreciaron 5 nódulos entre 0.5 y 1 cm de diámetro, 

blancos, firmes, en dos de 5 aves.  
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Cabe hacer notar que independientemente de cómo sean registradas las lesiones, el 

informe de necropsias debe elaborarse en orden y con la mayor claridad posible. 

 

Recolección, conservación y envío de aves y muestras para 
exámenes de laboratorio 

 

 

Histopatología 

Las lesiones al microscopio, con pocas excepciones no son patognomónicas, sin 

embargo en la mayoría de las ocasiones pueden orientar un diagnóstico, es decir de 

acuerdo a las lesiones que se observan se puede proponer el resto de los exámenes 

de laboratorio. La muestra ideal  para Histopatología debe tener una parte de tejido 

sano y una parte de tejido lesionado, un grosor no mayor a 0.5 cm en órganos 

parenquimatosos y hasta 1 cm en  los órganos tubulares, en los cuales la mucosa 

nunca debe ser tocada. Las muestras deben ser fijadas en formol al 10 % 

amortiguado, con una relación muestra: fijador de 1:10. Después de la fijación por 24 

horas las muestras son tratadas con diferentes alcoholes e incluidas en bloques de 

parafina a partir de los cuales se llevan a cabo cortes de 4 micras que son teñidos 

con hematoxilina & eosina. El patólogo emite diagnósticos morfológicos (nombre de 

la lesión, ubicación, curso y grado) y descripción de las lesiones, así como los 

probables agentes o condiciones asociadas. 

 

Bacteriología y micología 

Generalmente se remiten al laboratorio secciones de órganos, estos deben ser 

tomados de aves recién sacrificadas que estén en las primeras fases de enfermedad 

y deben ser tomados en la forma más aséptica posible. Se envían en bolsas de 

plástico nuevas o bien en cajas de Petri o frascos estériles en refrigeración 
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preferentemente por no más de 24 horas, debe evitarse el congelar la muestra y 

mezclar diferentes órganos. Generalmente se remiten muestras de pulmón, tráquea, 

hígado, bazo, y en el caso de aislamiento de Salmonella se incluyen además tonsila 

cecal, ovario, saco vitelino y vesícula biliar. Para el aislamiento de Avibacterium la 

cabeza y cuello completos se envían envueltos en papel aluminio.    

En el laboratorio se lleva a cabo una siembra en medios generales como  agar 

sangre y en agar McConkey para enterobacterias, si hay crecimiento de colonias una 

tinción de Gram y se procede al aislamiento en cultivo puro para separar la bacteria y 

poder identificarla mediante pruebas bioquímicas como catalasa, oxidasa, citrato, 

malonato ureasa SIM, LIA y TSI. 

En toda solicitud de aislamiento bacteriano debe tenerse una petición precisa y se 

debe contar con información de los tratamientos con antimicrobianos administrados 

así como el período de tratamiento, ya que el hecho de no tener un aislamiento 

exitoso no implica necesariamente que el agente no esté presente. 

Algunos laboratorios proporcionan a sus clientes tubos con medios de transporte, en 

estos casos durante la necropsia se introduce un hisopo estéril en los órganos cuya 

superficie fue quemada con una espátula caliente, las pinza y tijeras que se utilizan 

deben ser flameadas con alcohol. También es posible el empleo de hisopos para 

aislamiento bacteriano a partir de rapados traqueales o cloacales.  

El hongo que generalmente se busca en el diagnóstico es el Aspergillus, el 

aislamiento se lleva a cabo a partir de tejidos infectados o de hisopos de arrastre que 

se emplean en las incubadoras, en este caso, todas las esquinas y uniones de 

paredes y piso son raspadas con el hisopo, lo mismo que los conductos de 

ventilación y aspas de las nacedoras. 

En muchas ocasiones se requieren exámenes bacteriológicos del agua, en ese caso 

es mejor ponerse de acuerdo con el laboratorio ya que la preparación de medios y 

reactivos lleva un proceso diferente y es muy importante el tiempo que transcurre 

entre la toma de la muestra y su procesamiento.   
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Los exámenes bacteriológicos y micológicos son de mucha utilidad, sobre todo si van 

acompañados de un  antibiograma, el uso indiscriminado y erróneo de muchos 

antimicrobianos ha hecho selección de los agentes, de modo que hoy en día el 

fenómeno de resistencia es común.    

 

Virología 

Para este tipo de estudios, las muestras tienen las mismas características que para 

estudios bacteriológicos,  pero en este caso si es recomendable la congelación de la 

muestra o bien su conservación en glicerina o PBS. Los órganos son macerados y 

pueden ser inoculados en embriones de pollo, cultivos celulares o aves susceptibles. 

El embrión de pollo es quizá el método más empleado para el aislamiento de virus de 

enfermedad de Newcastle, influenza aviar, bronquitis infecciosa y viruela aviar, 

mientras que se prefiere el cultivo celular para adenovirus, virus de IBF, virus de 

anemia infecciosa y reovirus. El embrión comercial puede ser empleado para ENC, 

IA, BI y VA, en el resto de los agentes es mejor el empleo de embriones libres de 

patógenos específicos por el riesgo de la transmisión vertical.  Los embriones son 

inoculados en cavidad alantoidea, membrana corioalantoidea y saco vitelino, en ellos 

se buscan lesiones como hemorragias (ENC, IA) enanismo y deformidad (BI) o 

pústulas en la membrana corioalantoidea (VA y LTA) algunos virus pueden ser 

demostrados por su capacidad de aglutinar glóbulos rojos (ENC IA). En la mayoría 

de las ocasiones se requieren de algunos pases antes de obtener un aislamiento, en 

algunos virus como el de BI se requieren al menos 4 pases lo que hace que un 

aislamiento de este virus pueda demora hasta 2 semanas.  

La inoculación de aves susceptibles es uno de los mejores métodos pues reproduce 

el cuadro clínico, pero requiere de instalaciones adecuadas y más tiempo.    

Algunos virus como el de anemia infecciosa son difíciles de aislar, puede requerir de 

hasta 10 pases en cultivo celular y la inoculación en aves libres de patógenos 

específicos demora hasta tres semanas, por lo que en estos casos la demostración 

del agente por otras técnicas es de utilidad. 
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Parasitología. 
Lo más común es la determinación y cuantificación de coccidias, para lo cual se 

colectan directamente de los ciegos o recto muestras de heces que son depositadas 

en frascos limpios con dicromato de postasio al 2% en una proporción de 1:10. Es 

posible tomar muestras de cama, pero debe tenerse en cuenta el estado de esta ya 

que el amoniaco disminuye considerablemente la cantidad de coccidias. 

Los nemátodos, céstodos y ectoparasitos se envían en alcohol al 70% 

 

Serología. 
Es posible conocer acerca del sistema inmune de las aves a través del estudio del 

suero, lo que se busca es determinar los niveles de anticuerpos contra agentes 

infecciosos, vacunales  o de campo. La mayoría de las pruebas requieren de unos 

cuantos microlitos por lo que es suficiente el envío de 1 a 2 ml de suero, la  calidad 

del suero enviada al laboratorio es fundamental en la correcta interpretación de los 

resultados, ya que la hemólisis o contaminación pueden llevar a  resultados falsos. 

La sangre debe ser extraída con una jeringa y ser depositada en frascos limpios, no 

necesariamente estériles, resulta conveniente que los frascos sean dejados en 

posición horizontal hasta que la sangre coagule y después desprender el coagulo sin 

romperlo, el suero es liberado después de 10 minutos y debe ser tomado con otra 

jeringa o pipeta Pasteur y depositado en viales, popotes sellados o tubos de 

microcentrífuga, estos deben ser enviados en refrigeración o mejor aun en 

congelación. Una alternativa si es que el laboratorio esta cerca es mandar la sangre 

en la misma jeringa, pero no deben transcurrir más de dos horas sin procesar las 

muestras.  Las muestras de sangre pueden ser extraídas de las venas braquiales, 

yugulares, radiales, corazón y en pollitos de 1 día por decapitación. 

Independientemente de la prueba utilizada, en la interpretación de los resultados 

deben tomarse en cuenta el fin zootécnico, edad, calendario de vacunación,  vías de 

aplicación de las vacunas así como las cepas empleadas, se requiere por lo menos 
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de dos muestras con 1 o dos semanas de diferencia, ya que un solo muestreo no 

indica el comportamiento de los títulos. 

Siempre existe la pregunta acerca del título de anticuerpos “correcto”, ese número 

“mágico” en realidad no existe pues para cada granja y condiciones particulares es 

diferente, sin embargo más que el número debe considerase el comportamiento de 

los títulos     

Las principales técnicas  para la determinación de anticuerpos en clínica de las aves 

son: 

a) Inhibición de la hemoaglutinación. 

b) Aglutinación en placa. 

c) ELISA. 

d) Virus suero neutralización. 

e) Precipitación en gel de agar. 

 

Inhibición de la hemoaglutinación. 
La inhibición de la hemoaglutinación (HI por sus siglas en inglés) detecta y cuantifica 

anticuerpos contra agentes hemoaglutinantes tales como los virus de la enfermedad 

de Newcastle, influenza aviar, bronquitis infecciosa, síndrome de baja postura, y 

micoplasmas. El principio consiste en que los anticuerpos del suero inhiben al 

antígeno y evitan la aglutinación de glóbulos rojos de pollo, existen dos variantes de 

la técnica en una el suero es constante y el antígeno es utilizado en diluciones y en 

otra el antígeno es constante y el suero diluido, se emplean generalmente diluciones 

dobles seriadas de modo que los resultados pueden expresarse como diluciones, es 

decir el laboratorio reporta 1:2, 1:16, 1:256 por ejemplo o bien pude reportar como 

logaritmos 3-6 log2. Dado que se emplean varios sueros, conviene calcular la media 

geométrica, para tomar en cuenta el factor dilución y la dispersión de los datos, de 

este modo el valor obtenido es más representativo. 
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Aglutinación en placa. 
Esta prueba consiste en mezclar el suero o sangre completa directamente con el 

antígeno, se emplea generalmente para micoplasmas y Salmonella. La mezcla 

produce después de algunos segundos “grumos” o precipitados que se ven a simple 

vista. Esta prueba es muy sencilla y se utiliza como tamiz, para las parvadas, si se 

encuentran resultados positivos, se procede a la determinación de anticuerpos 

mediante diluciones o se busca el aislamiento de agente patógeno. En el mercado 

existen diferentes antígenos coloreados y sus  mezclas. 

 

ELISA 
La prueba permite determinar títulos de anticuerpos, se lleva a cabo en microplaca, 

la cual generalmente esta sensibilizada con el antígeno, existen diversas variantes 

de la técnica (captura, competitiva etc), lo que se busca es poner de manifiesto la 

reacción antígeno anticuerpo mediante un anticuerpo secundario o conjugado que 

está marcado con la enzima peroxidasa, a la cual se le proporciona un sustrato con 

un colorante, de este modo, en la ELISA de captura, el anticuerpo secundario detecta 

los anticuerpos del suero y mediante la reacción enzimática de una coloración azul o 

bien como en la ELISA competitiva no cambia de color porque los anticuerpos del 

suero han ocupado los sitios con antígeno y el anticuerpo secundario está dirigido 

contra otro anticuerpo que se emplea después del suero. 

Mediante esta técnica se detectan anticuerpos contra virus tales como el de la 

infección de bolsa de Fabricio, bronquitis infecciosa, laringotraqueítis aviar, 

enfermedad de Newcastle, influenza aviar, reovirus, neumovirus, anemia infecciosa, 

bacterias como Salmonella, Pasteurella o micoplasmas. En el mercado existen dos 

compañías que distribuyen las pruebas de ELISA, ambas son muy buenas, pero 

debe tomarse en cuenta que cada una tiene sus escalas para la interpretación de 

resultados. El laboratorio proporciona el resultado como lecturas de densidad óptica 

(ya que la intensidad de la coloración se realiza mediante este método) para cada 

suero, calcula además la media geométrica, el valor máximo y mínimo así como el 
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coeficiente de variación (que en forma ideal no debe ser mayor de 30%) que nos 

indica que tan homogéneos son los resultados, además proporciona una gráfica en la 

cual los valores obtenidos son agrupados en perfiles y la observación de esta gráfica 

nos da una idea del comportamiento de los anticuerpos.          

 

Virus suero neutralización 
Conocida comúnmente como VSN o MNT (microvirus neutralización) se basa en la 

propiedad de los virus de producir un efecto citopático en el cultivo celular y que 

cuando son mezclados con anticuerpos pierden esa capacidad para infectar es decir 

son neutralizados. Esta prueba es muy útil en investigación y diagnóstico y de hecho 

es utilizada como referencia para estandarizar otra técnicas. 

Al igual que en la HI el suero es diluido y la dilución más alta en la cual el suero 

neutraliza una cantidad conocida de virus  y por lo tanto no produce efecto citopático, 

es el título de anticuerpos, dependiendo del antígeno utilizado puede diferenciar 

anticuerpos contra cepas específicas o bien cuando se emplea a la inversa y se 

tienen antisueros conocidos es posible identificar los virus que se aíslan en el 

laboratorio. La prueba generalmente se lleva a cabo en cultivos celulares de 

fibroblastos, células renales, células hepáticas y linfoides, puede sin embargo 

llevarse a cabo en embriones de pollo, aunque cada vez se utilizan menos. 

Esta técnica se usa comúnmente para virus de infección de la bolsa de Fabricio, 

bronquitis infecciosa, reovirus y adenovirus 

 

Precipitación en gel de agar 
La reacción antígeno anticuerpo, puede ser visualizada cuando los anticuerpos y el 

anfígeno son depositados en una matriz de gel de agar, en la cual tanto anticuerpos 

como antígeno difunden, esta prueba también es conocida como doble difusión y es 

cualitativa, es decir únicamente proporciona un resultado positivo o negativo a través 

de la presencia  o ausencia de bandas de precipitación. Se considera una de las 

pruebas más específicas que existen y es muy económica, aunque requiere 
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cantidades grandes de antígeno y anticuerpos. Se utiliza comúnmente para 

encefalomielitis aviar, influenza aviar, reovirus y adenovirus.  

 
Hematología 

Se requiere de 1 ml de sangre completa, para esto el anticoagulante más común es 

el EDTA al 10% en proporción de 1:10, la sangre se obtiene por las mismas vías que 

para estudio serológico, pero una diferencia importante es que la sangre no debe ser 

congelada, debe ser enviada en refrigeración y procesada la más rápido posible 

 

Toxicología 
Lo más común es el análisis de alimento  o materia prima en busca de micotoxinas, 

deben enviarse al menos 250 g en bolsas de papel bien cerradas. 

En el caso de remitir órganos para determinación de micotoxinas o plaguicidas, se 

remiten muestras de riñón, hígado o tejido adiposo en frascos de boca ancha, limpios 

y bien cerrados, las muestras se remiten en congelación 

Todas las muestras remitidas, deben ser identificadas en forma precisa, es decir 

deben tener los siguientes datos: 

Nombre del clínico 

Nombre del propietario 

Telefonos, dirección o correo electrónico. 

Tipo de aves (función zootecnica, edad) 

Tipo de muestras y conservador utilizado 

Fecha y hora de la toma de muestra 

Breve descrpción del problema si lo hay (morbillidad, mortalidad, inicio, 

difusión) 

Breve descrición de necropsia si la hay 

Tratamientos administrados si los hay 

Diagnóstico presuntivo o petición precisa. 
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PATOLOGÍA DE LA PATOLOGÍA VETERINARIA EN MÉXICO 
 

Leopoldo Paasch 
Departamento de Producción Animal: Aves 

Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia 
UNAM 

 
La Institucionalidad del Patólogo Veterinario 
El patólogo veterinario utiliza instalaciones e instrumentos caros y tecnológicamente 
complicados en su quehacer profesional, tal es el caso de la sala de necropsias, el 
histoquinete, los microtomos, los fotomicroscopios y los microscopios electrónicos de 
transmisión y barrido. Aunque poco probable por lo cuantioso del desembolso, si 
fuese posible la adquisición personal de estas instalaciones o equipos a través de 
financiamiento o crédito, ciertamente no sería rentable hacerlo por que el cobro de 
servicios no amortizaría la inversión. El valor agregado de la instrumentación 
descrita, radica en el avance del conocimiento y en su transmisión y éstas tareas 
están encomendadas a instituciones académicas y de investigación que en todos los 
casos requieren de un subsidio para su permanencia.  
En consecuencia, los patólogos veterinarios se involucran de tiempo completo con 
una o varias instituciones a largo plazo y sus ingresos derivan del salario 
institucional, de los estímulos curriculares que también son de carácter institucional y 
de los apoyos a proyectos de docencia e investigación que evidentemente son 
asimismo institucionales. Esta participación intensa del patólogo veterinario en la vida 
institucional, hace que con frecuencia, éste profesional trascienda sus labores 
docentes y científicas y se involucre en tareas de organización y dirección. 
Un ejemplo de que esta aseveración es cierta, lo constituye la Dirección de la 
Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNAM que en el periodo de 1960 
al presente, en cuatro de diez casos ha sido ocupada por un patólogo veterinario. 
La patología veterinaria es una ciencia biológica con implicaciones sociales y 
económicas, lo que aunado a la institucionalidad del patólogo veterinario, hacen 
indispensable que este profesional amplíe sus intereses, que tenga una visión 
actualizada de la realidad del sector biomédico y agroalimentario y que tenga una 
noción bien sustentada de cómo insertar exitosamente la institución en la que labora 
dentro de esa realidad porque hay una probabilidad razonable de que eventualmente 
se le encargue una tarea directiva. 
 
 
Patología Comparada de la Patología Veterinaria en México 
Desde antes de la firma del TLCAN, el principal socio comercial de México es 
Estados Unidos. Inversamente no es el caso, para Estados Unidos, México es 
simplemente un socio comercial más.  
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Derivado de esta realidad, resulta pertinente basar la comparación con los Estados 
Unidos ya que, no obstante compartir el mismo idioma, la relación pragmática de 
México con los demás países hispanoamericanos y con España es mucho menos 
intensa. 
En Estados Unidos, la patología veterinaria juega un papel protagónico tanto en la 
investigación biomédica como en el control de calidad e inocuidad de alimentos y 
medicamentos a través de dos vínculos disciplinarios que son la patología 
comparada y la patología de los animales de laboratorio. 
La editorial Springer Verlag, en el lapso de 20 años publicó dos textos enciclopédicos 
de la patología de animales de laboratorio, el primero de 1958 se intituló Pathologie 
der Laboratoriumstiere, evidentemente en idioma alemán, el segundo en 1978 con el 
título de Pathology of Laboratory Animals, es indicativo del traslado de la primacía en 
la investigación biomédica de Europa a los Estados Unidos. Las instituciones de 
adscripción de los patólogos veterinarios autores de este último texto, incluyen dos 
centros nacionales de investigación en primates, un centro de investigaciones de 
enfermedades infecciosas perteneciente a las fuerzas armadas y un centro de 
ciencia animal del Instituto Nacional de Cancerología, todos de los Estados Unidos. 
Comparativamente en México, la mayor parte de los patólogos veterinarios que 
participan en investigación biomédica, lo hacen a través de convenios de 
colaboración del departamento de patología de la facultad o escuela con algún centro 
de investigación biomédica, pero en general no forman parte del cuerpo de 
investigadores de estas instituciones. 
 Otras instituciones de adscripción de los patólogos veterinarios autores de Pathology 
of Laboratory Animals, son centros de control de calidad e inocuidad, principalmente 
de medicamentos, como es el caso de la Administración de Alimentos y Bebidas, el 
Centro Nacional de Investigación Ambiental, los laboratorios médicos Litton Bionetics 
y Bionetics, contratistas ante la Administración de Alimentos y Medicamentos, el 
Centro Nacional de Investigación Toxicológica y la unidad de teratología de la 
empresa Hoffman – La Roche, todos de Estados Unidos. 
Comparativamente en México, se presenta un caso de polimelia e hipoplasia 
institucional del control de calidad e inocuidad. 
 La Comisión Federal de Prevención de Riesgos Sanitarios (COFEPRIS) de la 
Secretaría de Salud, realiza labores de control de calidad e inocuidad al igual que el 
Servicio Nacional de Sanidad, Inocuidad y Calidad Alimentaria (SENASICA) de la 
Secretaría de Agricultura, Ganadería, Desarrollo Rural, Pesca y Alimentación, pero 
este último, además lleva a cabo, labores de inspección sanitaria animal y vegetal. El 
resultado concuerda con el diagnóstico, es decir, extremidades de la administración 
pública duplicadas (polimelia), pero funcionalmente incompletas (hipoplasia). 
Por el contrario, en Estados Unidos la inspección sanitaria animal y vegetal esta a 
cargo del Servicio de Inspección de Plantas y Animales y el control de calidad e 
inocuidad a cargo de la Administración de Alimentos y Medicamentos. 
La patología institucional mexicana anteriormente descrita da origen a la hipoplasia 
de las labores del patólogo veterinario en México.  
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La institucionalidad de investigación biomédica y control de calidad en Estados 
Unidos genera una demanda profesional que hace que, en el examen de certificación 
del Colegio Americano de Patólogos Veterinarios, sean prioritarios los temas de la 
patología de los animales de laboratorio.  
En México, la industria farmacéutica importa y envasa medicamentos y la Secretaría 
de Salud acepta las pruebas de calidad e inocuidad de origen y por ello la demanda 
del conocimiento de la patología de animales de laboratorio es limitada al igual que 
las fuentes de trabajo para profesionales con ese perfil.  
Hasta este punto, hemos revisado ejemplos de deficiencias en el crecimiento y 
desarrollo, sin embargo, en lo referente a la sanidad animal, presentaremos ejemplos 
de atrofia, degeneración y necrosis. 
La décimo primera edición de Diseases of Poultry, Iowa State Press, también ofrece 
la posibilidad de revisar las instituciones de adscripción de los autores, entre las que 
se encuentran el Centro Nacional de Enfermedades de los Animales, el Servicio de 
Investigación Agrícola, el Centro de Investigación Agrícola, el Laboratorio de 
Investigación Avícola del Sureste y el Centro de Enfermedades Exóticas de los 
Animales, todos de Estados Unidos. El ejemplo, muestra un sistema de investigación 
agropecuaria amplio, especializado y regionalizado. 
Comparativamente, el sistema de investigación pecuaria en México, es un ejemplo 
de atrofia y teratología. El original Instituto Nacional de Investigaciones Pecuarias, se 
convirtió en el Instituto Nacional de Investigaciones Forestales, Agrícolas y Pecuarias 
(un teratoma es un tumor con varias estructuras, en ocasiones, de hasta distinto 
origen embriológico). Pero sería un error pensar que la proporcionalidad pecuaria se 
redujo al 33%, en realidad es menor porque, aunque también disminuida, la 
investigación agrícola prevalece sobre los otros temas. 
El sistema nacional de patología animal, es un ejemplo aún mas grave de 
degeneración y necrosis porque se eliminó la Red Nacional de Laboratorios de 
Diagnóstico. 
Actualmente, el seguimiento de la certificación de México ante la Oficina 
Internacional de Epizootias (OIE) para la calificación del riesgo país en México, en 
referencia a la Encefalopatía Espongiforme Bovina (EEB), asunto de evidente interés 
y confidencialidad nacional, está a cargo de la Comisión México - ¡Norteamericana! 
para la Erradicación de la Fiebre Aftosa y Enfermedades Exóticas. 
Es evidente que una calificación de México, que no ha tenido casos de EEB, como 
país de riesgo no determinable, daría la oportunidad a EUA, que si ha tenido casos 
de EEB y que está calificado como país de riesgo controlado, de rechazar por 
razones sanitarias los becerros de exportación mexicanos que implican mas de un 
millón de cabezas anuales y el segundo producto en importancia para la balanza 
comercial agropecuaria del país. 
 
Patogenia de la Degeneración y Necrosis Institucional 
El modelo económico implantado en México a partir del ingreso del país al GATT 
(Acuerdo General Sobre Aranceles y Comercio) en 1986, implicó seguir las 
directrices pactadas en el llamado Consenso de Washington que consisten en 
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reducir el papel del estado en la economía nacional, orientar la actividad económica 
hacia el comercio exterior y reducir el gasto público.  
Con esta base, paulatina pero inexorablemente, se eliminaron en México 
instituciones como CONASUPO, La Aseguradora Nacional Agrícola – Ganadera 
(ANAGSA), la Productora Nacional de Semillas (PRONASE), Fertilizantes Mexicanos 
(FERTIMEX), el Instituto Mexicano del Café (INMECAFE), la Comisión Nacional de 
Fruticultura (CONAFRUT), la Comisión Nacional Azucarera y la Red Nacional de 
Laboratorios de Diagnóstico (RENALDI) entre otras. 
Ciertamente que muchas de estas instituciones padecían problemas de ineficiencia 
operativa y corrupción, sin embargo, en vez de sanearlas, se optó por liquidarlas y lo 
más grave es que no fueron sustituidas ni por el gobierno ni por la iniciativa privada y 
así quedó el sector agropecuario mexicano sin institucionalidad de fomento y apoyo. 
La falta de institucionalidad en sanidad animal, está propiciando, entre otros muchos 
problemas, las especulaciones sanitarias para fines de exclusión competitiva. Por 
ejemplo, hemos detectado un caso en el que una empresa ubicada en toda la 
República, incluyendo determinada región, declara la presencia de un virus de baja 
patogenicidad en dicha región. Este agente es causante de una enfermedad para la 
cual existe campaña nacional de control y erradicación. En la región referida, también 
está ubicada otra empresa importante, pero en este caso están ahí la totalidad de 
sus instalaciones. Al quedar suspendidos los movimientos de animales en la 
mencionada región, evidentemente quedaron suspendidas las operaciones 
comerciales de la empresa regional, mientras que la empresa con presencia 
nacional, pudo seguir operando sus instalaciones en el resto de la República. Estas 
prácticas de carácter monopólico, son posibles por la insuficiencia de los laboratorios 
oficiales de patología animal y por la renuncia del gobierno a cumplir con funciones 
de interés colectivo que no pueden ser privatizadas. 
 
Metaplasia de los Alimentos 
La sustitución de alimentos, por otros de menor calidad nutricional, pero más baratos, 
puede considerarse, metafóricamente, una metaplasia en el tejido social del país. En 
gran medida esto se debe a una hipoplasia normativa y en el etiquetado de los 
productos. 
 Las pastas de ave, por ejemplo, resultan de la molienda de los remanentes de las 
vísceras y canal una vez separadas las pechugas y los muslos. Estos tejidos, que no 
se pueden comercializar directamente, si se pueden vender a precios muy bajos una 
vez molidos y con la adición de conservadores.  Evidentemente, las pastas de ave, 
desplazan con gran ventaja de precio a la carne de cerdo en la industria de los 
embutidos y la intensidad de su uso se puede cuantificar a través del monto de las 
importaciones que ascienden a 650 millones de dólares anuales. 
Ante esta competencia no compensable, la viabilidad de la porcicultura mexicana 
está seriamente amenazada. 
En el caso de la leche, existen productos de importación denominados 
“preparaciones alimenticias con sólidos de leche”, tal como los clasifica la  
correspondiente fracción arancelaria. 
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 Parte del valor agregado de la leche en su comercialización, puede obtenerse 
mediante la extracción de productos específicos como la caseína, la grasa butírica y 
la lactosa. El remanente de sólidos del suero de leche son albúminas, lípidos y restos 
de lactosa con los que se preparan quesos, yogurt e incluso “sustitutos de leche”.  
 
Lógicamente, estos sólidos de leche, tienen una calidad nutricional muy inferior a la 
leche entera de vaca pero también un menor precio.  
No obstante la contundencia de los ejemplos expuestos, la sustitución de la 
producción mexicana por despojos de importación, no es la única forma en que se 
daña al sector agropecuario mexicano, la falta de armonización de la normatividad 
también es importante. 
 Al rechazar la Unión Europea los productos agrícolas biológicamente modificados, 
España, que es el mayor comprador mundial de arroz, dejó de comprar el producto 
biológicamente modificado a los Estados Unidos. El rechazo de ese arroz 
estadounidense, generó una oferta exportable muy barata que se colocó en México 
con el consecuente desplome de los precios internos del arroz para los productores 
nacionales. 
El resultado neto de todas estas deficiencias es una pérdida de competitividad del 
campo mexicano. 
 
Pérdida de competitividad y de interés 
La baja rentabilidad de la agricultura y ganadería mexicanas, han propiciado un 
menor interés general por estas actividades y la vida académica no escapa esta 
tendencia. De la época en que fui ayudante de profesor en el Departamento de 
Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNAM, tengo 
presente el alto impacto que consiguió un curso nacional de patología porcina 
organizado en el Departamento durante el primer lustro de los años setentas del 
pasado siglo. Durante décadas el Departamento de Patología atendía todas las 
especies domésticas y la espléndida colección de diapositivas con la que cuenta, da 
un testimonio documental de esa diversidad. Comparativamente, en la actualidad, el 
estudio de la patología porcina es menos atractivo que el de la patología de perros y 
gatos y el nuevo plan de estudios vigente en la Facultad, disminuyó horas 
académicas al estudio de la producción porcina. 
 
Las Consecuencias de la Hiperfagia Industrial 
En la década de los años ochentas del pasado siglo, el Departamento de Producción 
Animal: Aves de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNAM, era un 
centro de referencia y asesoría para decenas de medianas empresas avícolas del 
país. Durante la siguiente década las medianas empresas avícolas desaparecieron o 
fueron absorbidas por grandes consorcios, algunos de ellos con base en inversión 
extranjera que cuentan con sus propios centros de referencia. Como consecuencia, 
la influencia del Departamento en la avicultura nacional ha disminuido. 
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En referencia a la patología veterinaria en la Facultad, el resultado neto del ciclo, es 
de una disminución significativa en el estudio de la patología de las especies 
productivas, es decir, el Departamento de Patología estudiaba todas las especies, 
posteriormente, la creciente demanda de la industria provocó que los Departamentos 
de Aves y Cerdos llevaran la patología de esas especies a sus propios espacios. La 
concentración de la industria ocasionó después pérdida de demanda como 
consultores a los departamentos especializados y finalmente la pérdida de 
competitividad de las actividades del sector primario, quizá provoque la marginación 
definitiva de estos importantes temas de estudio. 
 
Una Visión Incierta del Futuro Agropecuario 
El TLCAN provocó, quizá en definitiva, la pérdida de la homeostasis avícola. En 
Estados Unidos las pechugas tienen una alta demanda y su comercialización 
recupera los costos de producción y genera la utilidad. En México, existe una 
demanda media tanto de pechugas como de piernas y muslos y por ello ambos 
productos contribuyen por igual a generar la utilidad. Al generarse en Estados Unidos 
una oferta exportable muy barata de piernas y muslos, su exportación a México 
deprime los precios de los productos avícolas y desplaza la producción nacional. 
Durante la vigencia del TLCAN, se han incrementado en 2500% las importaciones de 
piernas y espaldillas de cerdo de los Estados Unidos, porque con el cerdo ocurre 
algo semejante que con las aves. En Estados Unidos los cortes de mayor demanda 
son los lomos y tocinos, mientras que en México son las piernas y espaldillas. Es 
fácil pronosticar que con un mercado nacional inundado de piernas y espaldillas de 
importación baratas y con el desplazamiento de los productos porcinos nacionales 
que ocasionan los desechos de importación como las pastas de ave, el futuro de la 
porcicultura mexicana es muy poco promisorio. 
 
Etiología de la Desnutrición del Sector Pecuario Mexicano 
La base de la economía pecuaria en su concepción mas simple, es la transformación 
de vegetales como el maíz amarillo y la soya en carne, leche y huevo que tienen 
mayor valor nutricional para segmentos de la población como niños, adolescentes y 
mujeres que amamantan a sus hijos. 
La industria avícola y porcina mexicanas aprovecharon los precios subsidiados de 
origen del maíz amarillo de importación lo que contribuyó a mantener sus costos de 
producción dentro de un margen rentable. El uso del etanol de maíz como oxidante 
en las gasolinas y el uso de la soya como combustible biológico han puesto un fin 
abrupto a esa ventaja porque implican un incremento de más del 25% en los costos 
de producción avícola y porcina. 
Las exportaciones mundiales de maíz equivalen a 83 millones de toneladas de los 
cuales Estados Unidos exporta 56 millones equivalentes al 67%. El 93% de la 
producción de etanol mundial está concentrada en Estados Unidos y Brasil. 
Actualmente Estados Unidos cuenta con 110 destilerías que producen 346 mil 
barriles diarios de etanol. La producción programada de 750 mil barriles diarios 
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representa el uso de 100 millones de toneladas de maíz que equivalen al 120% de la 
totalidad de las exportaciones mundiales. 
De no realizarse un esfuerzo  por incrementar la producción nacional de granos 
forrajeros y oleaginosas, el sector pecuario mexicano perderá viabilidad ya que 
actualmente dependemos en 50% de las importaciones de maíz y sorgo forrajeros y 
en un 100% de las importaciones de soya. 
 
Efectos de la Desnutrición Sectorial en el Organismo Nacional. 
La disminución de la participación del sector agropecuario en el PIB, se considera 
una consecuencia normal del desarrollo económico, debido al crecimiento natural de 
los sectores manufactureros y de servicios. Sin embargo, en México, la disminución 
del PIB agropecuario se da sin crecimiento de la industria ni del comercio formal y 
por ello el retroceso del sector agropecuario, manufacturero y comercial tiene efectos 
negativos en la generación de empleos y así salen anualmente del país 400 mil 
mexicanos en busca de ingresos. 
El campo mexicano ha sido desdeñado por la percepción errónea de la baja 
rentabilidad de las inversiones en productividad y por ello los programas 
gubernamentales para el sector se basan en el combate a la pobreza y son de 
carácter asistencial y no productivo. Este diseño de políticas de apoyo para el campo 
no ha tomado en cuenta que actualmente el 23% de empleos formales siguen siendo 
agropecuarios y que la cuarta parte de los mexicanos viven en mas de 198 000 
comunidades con menos de 2500 habitantes. De acuerdo con el Banco Mundial el 
sector agropecuario mexicano aporta el 13 % del PIB. 
La desatención sectorial ha tenido un efecto directo en la atrofia muscular de la 
fuerza de trabajo del campo, entre 1980 y  2002 la emigración hacia Estados Unidos 
se incrementó en un 452% y entre 2000 y 2005 el número de trabajadores 
mexicanos indocumentados en los Estados Unidos pasó de 1.5 a 6.2 millones 
correspondientes al 4.7% de la fuerza de trabajo de ese país. Con esos niveles, la 
emigración mexicana superó a la filipina, hindú y turca. 
Aunque no se quiera aceptar por los promotores del Tratado, ésta emigración es 
consecuencia del TLCAN y baste señalar que entre 1994 y 2000, los precios del 
maíz cayeron un 50% y con ello los ingresos de los campesinos. 
La falta de trabajo en el campo se correlaciona también con la dependencia en las 
importaciones, la comparación entre los trienios 1991- 1993 y 2003 - 2005 arroja 
incrementos porcentuales de las importaciones del 522% en maíz, 381% en trigo, 
329% en arroz, 373% en soya, 298% en algodón, 158% en carne de res, 455% en 
carne de cerdo y 191% en pollo. 
 
Biopsias de los Segmentos del Sector Agropecuario
Las biopsias surgen de la necesidad de corroborar un diagnóstico clínico que arroja 
los siguientes datos: 

a) baja compactación de tierras e integración de economías de escala 
b) escasa generación de valor agregado 
c) ineficiencia y obsolescencia de la infraestructura básica  
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d) atraso tecnológico  
e) falta de alternativas para las regiones no aptas para la producción  
f)  encarecimiento y escasez de los insumos semillas, fertilizantes y crédito 
  

La Biopsia Territorial muestra que: 
 Se tienen registradas 21.8 millones de hectáreas activas en la agricultura.  
 Menos del 20% de las tierras del reparto agrario tienen vocación agrícola. 
 El 34% de las unidades de producción agrícola del país, tienen una superficie 

menor de dos hectáreas. 
 Solo el 10% de las explotaciones agrícolas privadas, cien mil unidades, 

poseen una superficie mayor a cincuenta hectáreas 
 La mitad de las explotaciones agrícolas ejidales no son viables.  
 Solo el 6%  del total de unidades agrícolas, producen bienes de consumo para 

el mercado.  
 
 
La Biopsia Ambiental muestra que: 

 El 72% del territorio nacional está afectado por erosión hídrica. 
 Desde los años 70’s del siglo pasado se ha incrementado el número de 

acuíferos sobreexplotados, pasando de 32 en 1975 a 104 en el 2004. 
  Son 17 los acuíferos que presentan problemas de intrusión salina en los 

estados de Baja California, Baja California Sur, Colima, Sonora y Veracruz. 
 La cuenca del río Lerma es un ejemplo de afectación extrema por 

contaminación  que quizá sea irreversible. 
 Desde hace 40 años, se ha perdido aproximadamente un tercio de los 

bosques y selvas. 
 
La Biopsia del Riego muestra que: 

 El 59% de la superficie agrícola es de temporal. (12.8 millones de hectáreas) 
 El 12% de la superficie agrícola es temporal tecnificado, es decir, con riego 

intermitente. (2.63 millones de hectáreas) 
 El 21% de la superficie agrícola es de riego permanente.( 4.78 millones de 

hectáreas) 
 El 25% de la infraestructura de riego está ociosa por la transferencia de 

distritos de riego a usuarios carentes de recursos y capacitación (1.6 millones 
de hectáreas) 

 
La Biopsia de la Apertura Comercial muestra que: 

 Ocurrió desde 1994, en el 2008 simplemente se consolidó 
 Las hortalizas de exportación han generado un valor siete veces superior al de 

los granos básicos con relación a la superficie sembrada 
 Los productores no integrados que ofertan granos, azúcar, café, carne y leche 

al mercado nacional que son el 85% del total perdieron  rentabilidad 
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Biopsia de la Cafeticultura: 
“La cafeticultura nos ofrece una especie de biopsia para detectar la enfermedad que 
padece el cuerpo económico y social de la nación; grandes y mezquinos intereses 
impiden su saludable funcionamiento a causa de no tomar decisiones para 
implementar políticas acertadas con fundamento en la información veraz e 
investigación científica.” Fausto Cantú Peña. 
 
La Cafeticultura, otro ejemplo de Degeneración y Necrosis 
Institucional: 
“No obstante la volatilidad del mercado, México llegó a producir 6 millones de sacos 
de café por año a finales del siglo XX. La tendencia es inversa a partir del gobierno 
del cambio, habiendo caído la producción a 3.5 millones de sacos de bajas calidades 
hasta el grado de importar granos inferiores de Guatemala” Fausto Cantú Peña. 
Desarrollo Sustentable del Trópico. 
 
Otros ejemplos de Trastornos del Crecimiento y Desarrollo: La 
Hipertrofia de los Precios de los Insumos. 
México decidió desde 1997 alinear el precio del gas natural con el de los Estados 
Unidos, cotización conocida como Valero, Texas, que es la mas alta del mundo. Con 
el gas natural se fabrica amoniaco y con amoniaco los demás fertilizantes 
nitrogenados. Los altos precios del gas provocaron la parálisis de la industria 
mexicana de fertilizantes y actualmente se importa el 100% de la urea a precios 
prohibitivos para los productores de los granos básicos. En consecuencia los 
rendimientos agrícolas están estancados. 
 
¿Esperar la Muerte o Instituir una Terapia? Disyuntiva para la Política Nacional: 
 

a) La que prevalece: La participación del campo en el desarrollo económico es 
marginal y se debe atender con programas asistenciales para combatir la 
pobreza por razones éticas. 

 
b) La que queremos: El campo es fuente de alimentos y trabajo en las zonas 

rurales y es pilar del desarrollo nacional a través del uso óptimo de la tierra. 
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Encontrar la Respuesta a los ¿Cómo? 
 

 ¿Cómo mejorar las condiciones laborales en el medio rural? 
  ¿Cómo alentar las inversiones públicas y privadas en infraestructura básica 

en zonas rurales? 
 ¿Cómo estimular el establecimiento de empresas de todos los giros en el 

medio rural? 
 ¿Cómo aprovechar y conservar los recursos genéticos y sus aspectos de 

propiedad intelectual e industrial?   
 ¿Cómo rescatar el interés académico y educativo para la producción de 

alimentos y el desarrollo rural? 
  

La Carrera de Médico Veterinario Zootecnista 
La Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNAM recibe estudiantes de 
primer ingreso que provienen en su mayoría de familias citadinas sin contacto con las 
actividades agrícolas o ganaderas. La televisión por cable, a la que todos los 
aspirantes tienen acceso, muestra programas de la actividad profesional con títulos 
como “Emergencias Veterinarias” o  en otros programas, referentes al rescate de 
especies en peligro de extinción, el Médico Veterinario es el encargado de disparar el 
dardo de inmovilización a un rinoceronte negro. Muchos alumnos de primer ingreso 
perciben su actividad profesional futura ya sea realizando cirugías en quirófanos de 
alta tecnología o viajando en vehículos de doble tracción, armados con una ballesta, 
para inmovilizar al último tigre de Bengala y poderlo trasladar a un santuario de la 
fauna en donde viva sin la amenaza de los cazadores furtivos. 
Ante estas expectativas, que en realidad son quimeras atractivas, los temas como la 
mastitis por coliformes en las vacas lecheras, las soluciones de desinfección en los 
sistemas de ordeño o como producir leche de máxima calidad, lamentablemente 
carecen de interés para la mayoría. Esta tendencia alcanza también al cuerpo 
académico y concretamente en la patología veterinaria actual es mas frecuente el 
diagnóstico de un mastocitoma canino que el de hepatitis por cuerpos de inclusión en 
una parvada de pollo de engorda  con inmunidad humoral deprimida. 
La Asociación Nacional de Especialistas en Ciencias Avícolas realizó en 2007 una 
reunión para revisar el perfil de los egresados de nuestras facultades y escuelas de 
medicina veterinaria y zootecnia, derivada de la preocupación de que los puestos 
gerenciales en las empresas avícolas los ocupan preferentemente los egresados de 
ingeniería agronómica del Tecnológico de Monterrey. Nuestros egresados, en 
general, no están preparados para integrarse a una empresa sin previa capacitación 
en la misma y por ende los salarios de ingreso son muy bajos. 
En mi opinión, la figura del médico veterinario zootecnista experto en la cría y salud 
de todas las especies domésticas e incluso silvestres está obsoleta. Es indispensable 
que decidamos impartir varias carreras con perfiles profesionales más específicos 
como ha ocurrido con otras profesiones que se han adaptado con mayor rapidez a 
una nueva realidad económica. 
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El Palacio de Minería, uno de los edificios del patrimonio histórico de la UNAM, 
ubicado en el centro de la Ciudad de México, fue la primera escuela de ingeniería, 
sin embargo, las necesidades de la ingeniería en el México moderno, superaron con 
mucho a la actividad económica de extracción de plata del periodo colonial y la actual 
Facultad de Ingeniería de la UNAM ofrece las carreras de Ingeniería Civil, Ingeniería 
Mecánica y Eléctrica, Ingeniería Petrolera, Ingeniería Industrial e Ingeniería en 
Computación. 
En veterinaria los perfiles profesionales deberían a orientarse impartiendo cinco 
licenciaturas específicas para: 

a. Medicina clínica y cirugía de especies de compañía, deportivas y 
de zoológico. 

b. Buiatría, pequeños rumiantes y producción de carne y leche. 
c. Patología y zootecnia de los animales de grandes poblaciones y 

producción de carne y huevo. 
d. Investigación biomédica, patología de animales de laboratorio, 

patología comparada, sanidad animal y salud pública. 
e. Administración de empresas agropecuarias, agroindustriales, 

economía y comercio agroalimentario. 
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PATOLOGÍA DE SÍNDROME DE MALA ABSORCIÓN 

EN POLLO DE ENGORDA EN MÉXICO 
 
 
 

Marie Therese Casaubon Huguenin 
Depto. Prod. Animal: aves. 

 Fac. Med. Vet. y Zoot.  
Universidad Nacional Autónoma de México. 

casaubon@servidor.unam.mx 

 
Introducción 
El síndrome de Mala absorción (SMA) es de distribución mundial, que afecta a pollos y pavos 
de engorda; se caracteriza por alta conversión, desuniformidad de las parvadas por falta de 
crecimiento y de desarrollo de aproximadamente el 40% de aves, mal emplume,  deyección 
de partículas de alimento sin digerir, descargas de abundante moco anaranjado y solo en 
algunas ocasiones, excreción de abundante líquido. Aunque en algunos casos la mortalidad 
no se ve incrementada en otros brotes cursa con cuadros muy severos de Coccidiosis, o  de 
enfermedades asociados a inmunodepresión como Hepatitis a Cuerpos de Inclusión. 
Ya desde 1956, Newberne y col. por primera vez, señala haber observado “Una anormalidad 
en el proventrículo de los pollos”. O´Dell y col. en 1959, reportan una anormalidad del 
proventriculo provocada por la textura del alimento. Branion en 1963, vuelve a  notificar una 
anormalidad del proventrículo pero también de  molleja  de los pollos. Deaton y col. en 1973, 
estudió el peso de la molleja de pollos de engorda criados en piso y en jaula y concluyó que 
los criados en jaula presentan atrofia de este órgano debido a que estas aves, no tienen 
acceso a ingerir cama como fuente de fibra. Ridell  en 1976, también  marca la influencia del 
contenido en fibra en la dieta de pollos en relación con el desarrollo de dilatación del 
proventrículo.  
A partir de 1978 que este padecimiento fue reportado como Proventriculitis infecciosa 
causante de retraso en pollo de engorda, surgen varios reportes en todo el mundo con una 
gran variedad de sinonimias o términos descriptivos de algunos de los signos que aunque 
son constantes, pueden ser más o menos relevantes en cada caso: “Paso de alimento” en 
Perú, “Tránsito rápido” en México, “ Mala absorción”, “Stunting- runting Syndrome” (Síndrome 
de enanismo y retraso), “ Pobre digestión”, “ Brittle bone disease” (Enfermedad de los 
huesos frágiles), “Femoral head necrosis” (Necrosis de la cabeza del femur) etc.... 
Esta gran cantidad  de sinonimias se debe a que este síndrome no ha podido ser replicado 
satisfactoriamente por desconocerse la patogenia y no haberse aún identificado la etiología y 
la interacción de la gran variedad de agentes patógenos responsables de este padecimiento. 
Entre los agentes patógenos involucrados en el desarrollo de este padecimiento por haber 
sido aislados en brotes de campo están: reovirus, enterovirus, calicivirus. Sin embargo, las 
lesiones de la mucosa del proventrículo  pudieran resultar  también de la acción patógena 
directa de agentes químicos presente en el bolo alimenticio tales como aminas biogénicas, 
peróxidos resultantes de la oxidación de lípidos, micotoxinas que por provocar necrosis en el 
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epitelio de las vellosidades, desencadenan el proceso inflamatorio no supurativo y 
predisponen a infecciones bacterianas secundarias.  
En el servicio de diagnóstico del Depto. de Producción  Animal: Aves de la FMVZ de la 
UNAM. se han presentado a la vez, los signos de indigestión,  diuresis y  ganancia de peso 
deficiente asociados  a varias enfermedades tales como intoxicación por aminas biogénicas, 
Salmonelosis, cepas nefrotropas  de Coronavirus causantes de Bronquitis Infecciosa, 
Reovirosis,  micotoxicosis por T2,  Aflatoxina B1, Ocratoxina. Es importante señalar que a la 
fecha, no ha podido ser controlado ese tipo de síndrome y, con ninguno de los agentes 
patógenos aislados, ha sido posible reproducir el cuadro tal cual se presenta en el campo.  
De ahí el interés de presentar las observaciones y los resultados de algunos casos que 
hemos tenido la oportunidad de estudiar recientemente, en el Depto. de Producción Animal: 
Aves de la Fac. Med. Vet. y ZOOT de la UNAM 
 
CASO 1_08-106; 08-107; 08-108 
 

Anamnesis 
Explotación avícola  de pollo de engorda situada en el centro de la Republica Mexicana. Solo 
cría pollo de engorda. No produce su pollo ni su alimento.  
 

Calendario de vacunación 
VIRUS Marek_ HVT+SB1_Virus vivo_ subcutanea 
            ENC   _8 d_ virus vivo_ La Sota_ Oral 
            BI       _8 d_ virus vivo_ Mass_Oral 
            IBF    _8 d_ virus vivo_ Luckert intermedia_ Oral 
           ENC   _12 d_ Inactivado_ La Sota_ Subcutánea 
             IBF    _18 d_ virus vivo_ Luckert_ Oral 
 

Signos clínicos 
RESPIRATORIO: _ Ojo almendrado (leve entre los días 6 y 9) 

                                    _  Estornudo (de leve a moderado entre los días 9 y 23) 
DIGESTIVO:         _ Cola manchada ( sobreodo entre los días 3 y 6 y después diminuye    

hasta el día 23) 
                          _ Moco en excretas  (Inicia el día 6 y se incrementa paulatinamente pero 

en forma variable hasta el día 23) 
CAMA:                  _  Húmeda (sobretodo entre los días 6 y 13 y después disminuye 

paulatinamente) 
Desuniformidad: ¿? ¡!.... 
 
 

Lesiones observadas en la necropsia de campo 
RESPIRATORIO: (se inician a los 3 días de edad en forma leve pero se incrementan hasta 

ser en ocasiones severos los signos  a los 23 días) 
_  Sinusitis de aguda a crónica con exudado 
_   Laringitis y traqueitis aguda hemorrágica y en ocasiones con exudado 
_   Bronquitis aguda y en ocasiones con exudado 
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DIGESTIVO: _   Papilas de proventrículo enrojecidas 
_   Úlceras en molleja 
_   Enteritis aguda a nivel duodeno 
_   Adelgazamiento de la mucosa a nivel yeyuno 
_   Gas en ciegos 
_   Hepatomegalia 
_   Hemorragias hepáticas 
_   Bilis pálida 
_   Páncreas retraído 

RENAL:         _   Nefromegalia (en mayor o menor grado hasta 23 días) 
FABRICIO:    _    Atrofia modrada (a los 23 días) 
TIMO:            _    Atrofia  (entre los 6 y 9 días. Después desaparece) 
MEDULA  
ÓSEA:           _    Pálida  (de 1 a 13 días) 
 
Resultados 08-106 
A partir de las siguientes muestras identificado por Ud.: P65M pollo grande 
5 aves Gallus gallus ;  ESTIRPE: Ross X Ross ; EDAD: 35 días 
 
HALLAZGOS A LA NECROPSIA:  
EXTERNA: Sin cambios patológicos aparentes (SCPA) 
TEJIDO SUBCUTÁNEO: SCPA 
LINFOIDE: SCPA 
DIGESTIVO: Presencia de partículas de alimento escasas en duodeno 1/5, presencia de 
moco de color naranja escaso 2/5, en cantidad moderada 1/5, abundante 1/5. Petequias en 
cantidad moderadas en yeyuno 3/5.   
RESPITARIO: SCPA 
CIRCULATORIO: SCPA 
URINARIO: Riñones aumentados de tamaño levemente 5/5 
REPRODUCTOR: SCPA 
MÚSCULO ESQUELÉTICO: SCPA 
NERVIOSO: SCPA 
 
DIAGNOSTICO MORFOLÓGICO  PRINCIPAL: 
Dilatación leve de píloro, enteritis catarral moderada, nefromegalia leve. 
 
HISTOPATOLÓGICO: 
Proventriculopatía linfocitaria asociada a hiperplasia y metaplasia de células principales 
oxinticopéptica; colangiohepatitis linfocitaria asociada a necrosis coagulativa periportal; 
traqueitis linfocitaria crónica asociada a atrofia y a metaplasia epitelial; enteritis linfocitaria; 
nefrosis. 
Detalles en documento anexo. 
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ESTUDIO PARASITOLÓGICO A PARTIR DE HECES 
No. de ooquistes /g ó ml: 29,100 
 
Porcentaje de presentación por especie de Eimeria 
acervulina: 88;  tenella: 10;  máxima: 2 
 
ESTUDIO SEROLÓGICO: 
Resultados de la prueba de Inhibición de la Hemoaglutinación para Enfermedad de 
Newcastle   (HI-ENC): 
Dilución 1:256    Cantidad de sueros 1 
              1:512                                    3 
              1:1024                                  1 
COMENTARIO HI-ENC: 
Técnica utilizada con 10 unidades hemoaglutinantes. 
 
Resultados de la prueba de Inhibición de la Hemoaglutinación para Influenza Aviar (HI-
IA): 
Dilución 1:32    Cantidad de sueros 1 
              1:128                                  1 
              1:256                                  1 
              1:512                                  2     
 
COMENTARIO HI-IA: 
Técnica utilizada con 4 unidades hemoaglutinantes. Títulos a partir de 1:16 se consideran 
positivos. Se recomienda volver a realizar la prueba 15 días después para confirmar los 
resultados. Se requieren 35 muestras por Unidad de Producción para realizar el monitoreo 
serológico. 
 
Resultados de la prueba de Aglutinación en Placa para: 
Mycoplasma gallisepticum (MG): + 0/5 
Mycoplasma synoviae        (MS): + 0/5 
                                                  
Resultados de la prueba de ELISA:                   
                                                                          

 IBV IBD CAV REO 
MEDIA 679 221 1068 1010 

MEDIA GEO. 54 4 23 1009 
C.V. (%) 82.34 53.42 62.73 3.41 

MIN 0 0 0 955 
MAX 1645 1103 3787 1043 

NÚMERO DE 
SUEROS. 

5 5 5 5 
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AISLAMIENTO VIRAL  
Positivo al 6° pase a virus de la Bronquitis infecciosa 
DIAGNÓSTICO INTEGRAL 
La aglutinación en placa para Mg y Ms resultó negativa. Sin embargo,  los títulos de la 
prueba de inhibición de hemoaglutinación para ENC y para IA así como los perfiles de ELISA 
especialmente, para el virus de anemia infecciosa (CAV) y para el de reovirus (REO) 
sugieren un posible desafío por virus de campo. No obstante, no fue observada atrofia 
linfoide la corteza de los timos concordante con la infección por virus de la anemia infecciosa 
del pollo. Las lesiones microscópicas denotan enteritis linfocitaria de leve a nivel del intestino 
medio pero de moderada a severa  a nivel del duodeno. Dicha enteritis pudiera estar 
asociada no solo a la infección viral por reovirus y a los demás virus señalados anteriormente  
sino también al desarrollo de coccidiosis y en particular, a la presencia de E. acervulina. La 
enteritis puede ser responsable de dilatación leve del estrechamiento pilórico que permitió el 
paso a duodeno, de partículas de alimento  indigestas observadas en las excretas así como 
de la evacuación de abundante moco. La nefromegalia observada a la necropsia coincide 
con nefrosis de leve a moderada observada por hitopatología que puede ser atribuible a 
infección y/o endotoxemia concomitante con los procesos infecciosos antes señalados. La 
proventrículopatía apreciada por histopatología es una lesión independiente de los demás 
procesos patológicos señalados anteriormente. La traqueitis linfocitaria crónica pudiera 
corresponder a secuelas de infecciones virales previas.  
 
Resultados 08-107 
A partir de muestras Identificado por Ud: P67M pollo chico 
5 aves Gallus gallus ;  ESTIRPE: Ross ; EDAD: 28 días 
HALLAZGOS A LA NECROPSIA:  
EXTERNA: Presencia de plumón en cabeza, plumas erizadas. 
TEJIDO SUBCUTÁNEO: Sin cambios patológicos aparentes (SCPA) 
 LINFOIDE: SCPA 
DIGESTIVO: Retención saco vitelino 1/5, moco naranja en cantidad moderado 2/5 
RESPITARIO: SCPA 
CIRCULATORIO: SCPA 
URINARIO: Riñón pálido con superficie lisa 2/5  
REPRODUCTOR: SCPA 
MÚSCULO ESQUELÉTICO: Tibio-tarso: lesión unilateral consistente en oquedad de 0.5 cm 
de borde irregular con contenido caseoso amarillo en el área de la placa de crecimiento, 1/5. 
NERVIOSO: SCPA 
 
DIAGNOSTICO MORFOLÓGICO  PRINCIPAL:  
Enteritis catarral leve, nefrosis leve, osteomielitis supurativa crónica. 
 
ESTUDIO HISTOPATOLÓGICO: 
Bursitis aguda y subaguda de leve a severa; proventriculopatía linfocitaria asociada a 
hiperplasia y metaplasia de células principales oxinticopéptica; colangio-hepatitis linfocitaria 
asociada a necrosis coagulativa periportal; traqueitis linfocitaria crónica asociada a atrofia y a 
metaplasia epitelial; enteritis linfocitaria leve; Insuficiencia pancreática asociada a nódulos 
linfoides y a vacuolisación. 
Detalles en documento adjunto. 
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ESTUDIO PARASITOLÓGICO A PARTIR DE HECES 
No. de ooquistes /g ó ml: 8,400 
Porcentaje de presentación por especie de Eimeria 
Acervulina: 82;  tenella: 18;  máxima: 0 
 
ESTUDIO SEROLÓGICO: 
Resultados de la prueba de Inhibición de la Hemoaglutinación para Enfermedad de 
Newcastle   (HI-ENC): 
Dilución 1:64   Cantidad de sueros 1 
              1:128                                 1 
              1:256                                 2 
              1:512                                 1 
 
 
COMENTARIO HI-ENC: 
Técnica utilizada con 10 unidades hemoaglutinantes. 
 
Resultados de la prueba de Inhibición de la Hemoaglutinación para Influenza Aviar (HI-
IA): 
Dilución 1:32   Cantidad de sueros 2 
              1:128                                 1 
              1:256                                 2 
 
COMENTARIO HI-IA: 
Técnica utilizada con 4 unidades hemoaglutinantes. Títulos a partir de 1:16 se consideran 
positivos. Se recomienda volver a realizar la prueba 15 días después para confirmar los 
resultados. Se requieren 35 muestras por Unidad de Producción para realizar el monitoreo 
serológico. 
Resultados de la prueba de Aglutinación en Placa para: 
Mycoplasma gallisepticum (MG): + 0/5 
Mycoplasma synoviae        (MS): + 0/5 
 
Resultados de la prueba de ELISA:                                                                  

 IBV IBD CAV REO 
MEDIA 0 146 1704 570 

MEDIA GEO. 0 4 114 56 
C.V. (%) 187.45 82.79 67.46 79.85 

MIN 0 0 0 0 
MAX 0 730 3729 1595 

NÚMERO DE 
SUEROS. 

5 5 5 5 
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AISLAMIENTO VIRAL 
 Positivo al 6° pase a virus de la Bronquitis infecciosa 
DIAGNÓSTICO INTEGRAL 
La aglutinación en placa para Mg y Ms resultó negativa. Llama la atención el que hayan 
resultado totalmente negativos los títulos para la infección por el virus de bronquitis 
infecciosa y de igual manera para la del virus de infección de la bolsa de Fabricio siendo que 
las lesiones histológicas denotan bursitis aguda y subaguda de leve a severa. Sin embargo,  
los títulos de la prueba de inhibición de hemoaglutinación para ENC y para IA así como los 
perfiles de ELISA para el virus de anemia infecciosa (CAV) y para el de reovirus (REO) 
sugieren un posible desafío por virus de campo. No obstante, no fue observada atrofia 
linfoide la corteza de los timos concordante con la infección por virus de la anemia infecciosa 
del pollo. En contraste, las lesiones microscópicas a nivel intestinal denotan enteritis 
linfocitaria de leve a nivel del duodeno pero a nivel del intestino medio no se aprecia reacción 
linfoides en la lámina propia lo cual aunado a lo anteriormente señalado con respecto a la 
serología negativa para IBF en presencia de bursitis severas pudiera denotar a reacción 
inmunitaria deficiente. La duodenitis linfocitaria pudiera estar asociada no solo a la infección 
viral por reovirus o por los demás virus señalados anteriormente  sino también al desarrollo 
de coccidiosis y en particular, a la presencia de E. acervulina. Dicha duodenitis pudiera ser 
responsable de dilatación leve del estrechamiento pilórico que permitió el paso a duodeno, 
de partículas de alimento  indigestas observadas en las excretas así como de la evacuación 
de abundante moco. Las lesiones en páncreas pudieran estar relacionadas a mala absorción 
de nutrientes. No fueron observadas lesiones renales que pudieran corresponder a le 
nefromegalia leve apreciada a la necropsia. La proventrículopatía apreciada por 
histopatología es una lesión independiente de los demás procesos patológicos señalados 
anteriormente. La traqueitis linfocitaria crónica pudiera corresponder a secuelas de 
infecciones virales previas. 
  
Resultados 08-108 
A partir de muestras Identificado por Ud: P67M pollo grande 
5 aves Gallus gallus;  ESTIRPE: Ross ; EDAD: 28 días 
 
HALLAZGOS A LA NECROPSIA:  
EXTERNA: Mal emplume, plumas de la base de las alas erizadas (helicóptero). 
TEJIDO SUBCUTÁNEO: Sin cambios patológicos aparentes (SCPA) 
LINFOIDE: SCPA 
DIGESTIVO: Engrosamiento severo de asa duodenal 1/5, quistes escasos en parénquima de 
proventrículo 1/5, presencia de escasas y pequeñas partículas de alimento en duodeno 1/5, 
petequias escasas y dispersas en intestino 1/5, moco naranja abundante en ileon 3/5, 
erosión leve de Koilin 1/5.  
RESPITARIO: SCPA  
CIRCULATORIO: SCPA 
URINARIO: Aumento de tamaño de riñones leve 2/5, superficie lisa en riñones 4/5, nódulo 
duro al tacto, amarillo con superficie multinodular en lóbulo medio derecho 1/5.  
REPRODUCTOR: SCPA 
MÚSCULO ESQUELÉTICO: SCPA 
NERVIOSO: SCPA 
 
DIAGNOSTICO MORFOLÓGICO  PRINCIPAL: 
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Enteritis catarral moderada; dilatación leve de píloro, nefromegalia y nefrosis leve, nefritis 
supurativa focal crónica 
 
ESTUDIO HISTOPATOLÓGICO: 
Bursitis aguda y subaguda de leve a severa; proventriculopatía linfocitaria asociada a 
hiperplasia y metaplasia de células principales oxinticopéptica; colangio-hepatitis necrótica a 
sociada a hepatitis linfocitaria severa; traqueitis linfocitaria crónica asociada a atrofia y a 
metaplasia epitelial; enteritis linfocitaria leve; Insuficiencia pancreática asociada a nódulos 
linfoides escasos. 
Detalles en documento anexo 
 
ESTUDIO PARASITOLÓGICO A PARTIR DE HECES 
No. de ooquistes /g ó ml: 3,600 
Porcentaje de presentación por especie de Eimeria 
Acervulina: 83;  tenella: 17;  máxima: 0 
 
ESTUDIO SEROLÓGICO: 
Resultados de la prueba de Inhibición de la Hemoaglutinación para Enfermedad de 
Newcastle   (HI-ENC): 
Dilución 1:128   Cantidad de sueros 1 
              1:256                                   2 
              1:512                                   2 
 
COMENTARIO HI-ENC: 
Técnica utilizada con 10 unidades hemoaglutinantes. 
 
Resultados de la prueba de Inhibición de la Hemoaglutinación para Influenza Aviar (HI-
IA): 
Dilución 1:128   Cantidad de sueros 4 
              1:256                                   1 
COMENTARIO HI-IA: 
Técnica utilizada con 4 unidades hemoaglutinantes. Títulos a partir de 1:16 se consideran 
positivos. Se recomienda volver a realizar la prueba 15 días después para confirmar los 
resultados. Se requieren 35 muestras por Unidad de Producción para realizar el monitoreo 
serológico. 
 
Resultados de la prueba de Aglutinación en Placa para: 
Mycoplasma gallisepticum (MG): + 0/5 
Mycoplasma synoviae        (MS): + 0/5 
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Resultados de la prueba de ELISA:                   

 IBV IBD CAV  REO 
MEDIA 1697 968 4784 1197 

MEDIA GEO. 250 273 4495 1076 
C.V. (%) 96.39 53.40 33.77 43.82 

MIN 0 0 2182 505 
MAX 4321 1812 5535 1752 

NÚMERO DE 
SUEROS. 

5 5 5 5 

 
AISLAMIENTO VIRAL  
Positivo al 6° pase a virus de la Bronquitis infecciosa 
DIAGNÓSTICO INTEGRAL 
La aglutinación en placa para Mg y Ms resultó negativa. Sin embargo,  los títulos de la 
prueba de inhibición de hemoaglutinación para ENC y para IA así como los perfiles de ELISA 
para el virus de anemia infecciosa (CAV) y para el de reovirus (REO) sugieren un posible 
desafío por virus de campo. No obstante, no fue observada atrofia linfoide la corteza de los 
timos concordante con la infección por virus de la anemia infecciosa del pollo. Llama la 
atención que los títulos obtenidos para infección por virus de bronquitis infecciosa y para 
infección de la bolsa de Fabricio son mayores que los obtenidos para las aves de la misma 
edad y caseta pero de menor tamaño. Este hecho apoya la hipótesis de que las aves del 
caso 08-107 con falta de desarrollo sufrían también de inmunodeficiencia. Las lesiones 
microscópicas a nivel intestinal en el presente caso 08-108, denotan enteritis linfocitaria de 
leve a nivel del duodeno pero a nivel duodenal y del intestino medio pudiera estar asociada 
no solo a la infección viral por reovirus o por los demás virus señalados anteriormente  sino 
también al desarrollo de coccidiosis y en particular, a la presencia de E. acervulina. La 
enteritis está asociada a la evacuación de abundante moco y, en particular la duodenitis 
pudiera  a su vez, ser responsable de dilatación leve del estrechamiento pilórico que permitió 
el paso a duodeno, de partículas de alimento  indigestas observadas en las excretas. La 
nefromegalia y demás alteraciones renales observadas a la necropsia pudieron ser 
confirmadas por la histopatología. La proventrículopatía apreciada por histopatología es una 
lesión independiente de los demás procesos patológicos señalados anteriormente. La 
traqueitis linfocitaria crónica pudiera corresponder a secuelas de infecciones virales previas. 
 
 
CASO 2_07-721 

Anamnesis 
El estudio se llevó a cabo en dos ocasiones, con una semana de intervalo, en tres casetas 
de una misma granja en la que hay 11 casetas con 170.000 aves, multi-edades escalonadas, 
de 11 a 12 aves / m2, alimento comprado,  cría en piso,  salida al mercado a las 10 semanas,  
restricción alimenticia de 12 a 4 PM  
No se suministra coccidiostato durante las primeras dos semanas, después se adiciona 
nicarbacina y novobiocina hasta 42 días y después solo novobiocina  
 
Caso 07-721 
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clave A_ caseta 1_ 6.4 semanas;  
clave B_ caseta 7_ 6.1 semanas;   
clave C_caseta 11_  6.1 semanas. 

Calendario de vacunación 
VIRUS Marek      _1d_virus vivo_HVT+SB1_ subcutanea 
            ENC         _1d_ virus vivo_ La Sota_ Oral 
            IBF           _1 d_ virus vivo_ Luckert intermedia_ Oral 
           Viruela      _1d 
           Coccidias _2 d 
           IA              _ 5 d 
           BI y ENC  _7-8 d_ Inactivado_ La Sota, Mass_ Subcutánea 
             IBF          _9 d_ virus vivo_ Luckert_ agua 
            ENC        _14 d_ virus vivo_ agua 
            IBF          _19-20 d_ virus vivo_ Luckert_ agua 
             LTI            _21.22 d_subcutánea 
           ENC         _ 35 d_virus vivo_ água 

 
 

Signos clínicos 
Varias casetas afectadas 
Ganancia de peso deficiente 
Consumo de alimento y H2 O disminuido.  
Pigmentación buena aunque consideran que puede ser mejor.  
Estornudo variable en las diferentes casetas pero afecta alrededor del 30% de la parvada. 
Cama seca   
Abundante excreción de moco anaranjado sin partículas de alimento. 
Han aplicado distintos antibióticos. 
Algunas aves sufren viruela. 
 
Resultados 07-721 
A partir de las siguientes muestras identificado por Ud.: Granja  Julieta  
                                                                                         A-C1    _6 semanas 4 días. 
                                                                                         B-C7    _6 semanas 1 día. 
                                                                                         C-C11   _6 semanas 1 día 
9 aves Gallus gallus ;  ESTIRPE: Ross ; EDAD: 35 días 
HALLAZGOS A LA NECROPSIA 
 CLAVE A: 
EXTERNA: pigmentación excelente. 
LINFOIDE: timos- SCPA (sin cambios patológicos aparentes) 3/3, bolsa de Fabricio tamaño 
semejante a las de la clave B.   
DIGESTIVO: abundantes partículas indigestas en duodeno 3/3, petequias escasas en 
duodeno 1/3, equimosis moderada en yeyuno 2/3, moco rosa escaso en yeyuno 1/3. 
RESPIRATORIO: aerosaculitis leve focal 1/3. 
URINARIO: palidez leve 1/3. 
MUSCULO ESQUELÉTICO: discondroplasia en epífisis proximal de tibiotarso proximal 
bilateral 1/3.  
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EN EL RESTO DE LOS ORGANOS: SCPA 
CLAVE B:  
EXTERNA: pigmentación excelente. 
LINFOIDE: timos atrofia moderada 3/3, tamaño semejante a las de la clave A 3/3.   
DIGESTIVO: escasas partículas indigestas en duodeno 1/3, en moderada cantidad 1/3, 
SCPA 1/3. Petequias abundantes en yeyuno 1/3, equimosis (rayas) moderada 1/3, moco 
rosa escaso en yeyuno 2/3. 
RESPIRATORIO: aerosaculitis leve 1/3.  
URINARIO: parénquima pálido leve.  
EN EL RESTO DE LOS ORGANOS: SCPA 
CLAVE C: 
EXTERNA: piel SCPA, pigmentación excelente. 
DIGESTIVO: partículas indigestas en duodeno en cantidad moderada 3/3. Papilas de 
proventrículo aplanadas 1/3. Petequias y equimosis escasas en duodeno 1/3, en yeyuno 1/3, 
moco rosa escaso en yeyuno 1/3. Hígado  friable  y amarillento 2/3. 
RESPIRATORIO: Laringe: hiperemia leve 3/3, moco escaso en tráquea 1/3. 
URINARIO: parénquima pálido 1/3. 
EN EL RESTO DE LOS ORGANOS: SCPA 
 
DIAGNOSTICO MORFOLÓGICO  PRINCIPAL 
 CLAVE A, B, C:Enteritis catarral leve asociada a indigestión, aerosaculitis focal leve 1/3 en 
clave A; atrofia moderada de timos en clave B; hepatosis moderada 2/3 en clave C; nefrosis 
leve 1/3 en clave A y moderada en clave C. 
COMENTARIO 
CLAVE A, B , C: 
No fueron observadas lesiones de valor diagnóstico en aparato respiratorio  salvo por 
aerosaculitis focal leve en 1/3 aves de la clave A. 
 
ESTUDIO HISTOPATOLÓGICO 
Enteritis linfocitaria dispersa de leve a severa, hepatitis linfocitaria multifocal y periportal 
severa, atrofia severa de corteza de timo, bronconeumonía fibrinopurulenta moderada y 
neumonía intersticial linfoide multifocal generada por vía hematógena, severa. 
Detalles en hojas anexas. 
 
ESTUDIO PARASITOLOGIA 
Numero de ooquistes por gramo de heces   
Clave A, Clave B y Calve C _ Resultado negativo   
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ESTUDIO SEROLÓGICO: 
Resultados de la prueba de Inhibición de la Hemoaglutinación para Enfermedad de 
Newcastle   (HI-ENC):  
Dilución                 Cantidad de sueros  Clave A   Clave B         Clave C 
              1:16                                               1               0                  0 
              1:32                                               1               2                  0 
              1:64                                               1               1                  0 
              1:128                                             0               0                  3 
COMENTARIO HI-ENC: 
Técnica utilizada con 10 unidades hemoaglutinantes. 
 
Resultados de la prueba de Inhibición de la Hemoaglutinación para Influenza Aviar (HI-
IA): 
Dilución                 Cantidad de sueros  Clave A   Clave B         Clave C 
              1:64                                               2                0                   3  
              1:128                                             1                2                   0 
              1:256                                             0                1                   0 
COMENTARIO HI-IA: 
Técnica utilizada con 4 unidades hemoaglutinantes. Títulos a partir de 1:16 se consideran 
positivos. Se recomienda volver a realizar la prueba 15 días después para confirmar los 
resultados. Se requieren 35 muestras por Unidad de Producción para realizar el monitoreo 
serológico. 
 
Resultados de la prueba de Aglutinación en Placa para: 
                                                       Clave A      Clave B        Clave C 
Mycoplasma gallisepticum (MG):    + 0/3            + 0/3            + 0/3                    
Mycoplasma synoviae        (MS):    + 0/3            + 0/3            + 0/3                     
 

RESULTADOS DE LA PRUEBA DE ELISA:                                                                                                    
CLAVE A CAV IBD IBV ILT MG REO 

MEDIA 7119 4500 8769 2142 322 2760 
MEDIA GEO. 6706 4358 8279 1774 60 2079 

C.V. (%) 37.61 25.18 25.77 47.86 87.48 86.13 
MIN 4005 3021 5904 710 0 952 
MAX 8706 5492 13018 3415 628 5660 

NÚMERO DE 
SUEROS. 

3 3 3 3 3 3 
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CLAVE B CAV IBD IBV ILT MG REO 
MEDIA 7176 3949 5542 2673 220 2212 

MEDIA GEO. 7035 3881 4533 148 9 1149 
C.V. (%) 24.93 19.47 43.25 131.17 100.14 126.24 

MIN 5919 3091 1665 0 0 500 
MAX 9245 4885 7480 7591 659 5594 

NÚMERO DE 
SUEROS. 

3 3 3 3 3 3 

CLAVE C CAV IBD IBV ILT MG REO 
MEDIA 5799 4638 6124 742 0 1339 

MEDIA GEO. 5760 4593 5915 602 0 16 
C.V. (%) 14.19 14.72 19.10 57.34 69.47 130.96 

MIN 5125 3904 4015 369 0 0 
MAX 6726 5492 7178 1450 0 4017 

NÚMERO DE 
SUEROS. 

3 3 3 3 3 3 

 
DIAGNOSTICO INTEGRAL 
Los títulos de anticuerpos para infección de la bolsa de Fabricio IBD, bronquitis infecciosa IBV y 
laringotraqueitis ILT pueden corresponder a reacción postvacunal adecuada. Sin embargo, los 
titulos de anticuerpos presentes en las aves de las tres claves para  par la anemia infecciosa del 
pollo CAV y para reovirosis  REO sugieren desafío por virus de campo.  Las lesiones 
macroscópicas observadas a la necropsia denotan el desarrollo de enteritis catarral con 
dilatación del estrechamiento pilórico de leve a severa que permitió el paso a duodeno, de 
partículas de alimento  indigestas. La probable etiología de dicha dilatación del píloro y de la 
enteritis pudo haber sido provocada por la posible infección por reovirus o por micotoxicosis ya 
que en  el estudio de parasicología resultaron negativas a coccidias las aves de las tres claves. 
Las lesiones de histopatología no sugieren un cuadro de micotoxicosis, corresponden a un 
cuadro viral. Las lesiones de riñón pueden corresponder a un virus de bronquitis infecciosa. 

 

CASO 3_07-619 
Anamnesis 

Granja con 14,000 pollos de engorda,  edad única,  todo dentro - todo fuera, alimento propio, 
cría en piso,  

Calendario de vacunación 
VIRUS Marek      _1 d_virus vivo_HVT+SB1_ subcutánea 
             Viruela      _1 día_ recombinante_ subcutánea 
            IBF           _6 d_ virus vivo_ Luckert intermedia_ agua 
            ENC         _9 d_ virus vivo_ La Sota_ ocular 
            ENC-IA   _ 9-11 d_virus muerto_ La Sota +H5N2_ subcutánea 
            IBF          _18 d_ virus vivo_ SAt 5_ agua 
             LTI            _18-21 d_virus vivo_ cultivo celular_agua            
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Signos clínicos 
 
Cama muy húmeda 
Consumo de agua y de alimento normal 
Mal emplume sobretodo en machos 
40% de aves plumas erizadas (helicópteros) 
10% de desuniformidad. 
Desviación de tendón gastrocnemio 
Mal-posición de miembros 
Postración y marcha alterada. 
 
Resultados 07-619 
A partir de las siguientes muestras no identificado por Ud.:  
5 aves Gallus gallus ;  ESTIRPE: Ross-Ross ; EDAD: 35 días 
 
HALLAZGOS A LA NECROPSIA 
 EXTERNA: Mal emplume 6/6; plumas erizadas 2/6, desuniformidad de parvada leve 1/6. 
TEJIDO SUBCUTANEO:Sin cambios Patológico Aparentes (SCPA)  
LINFOIDE: SCPA  
DIGESTIVO: Escasas glándulas del proventrículo levemente dilatadas y con moderada 
cantidad de liquido amarillo en su interior 1/6; lisis leve del Koilin de molleja y de color café 
oscuro 1/6; hígado: aumentado moderado de tamaño, friable y amarillamiento moderado; 
enrojecimiento severo de la mucosa duodenal 5/6 y con escasos hilos fibrina 1/6. 
RESPIRATORIO: SCPA 
CIRCULATORIO: SCPA 
URINARIO: SCPA: SCPA 
REPRODUCTOR: SCPA 
MUSCULO ESQUELETICO: Placa de crecimiento de la tibia proximal levemente irregular 
1/2. Tendón grastrognemio desplazado hacia línea media 1/6. 
NERVIOSO: SCPA 
 
DIAGNOSTICO MORFOLÓGICO  PRINCIPAL: 
Proventriculitis quística leve 1/6; erosión de molleja leve 1/6; hepatomegalia moderada 
asociada a cambio graso moderado 1/6; duodenitis aguda severa 5/6; osteodistrofia 
manifestada por irregularidad leve de capa esponjosa de placa de crecimiento del tibiotarso 
proximal 1/2; perosis unilateral 1/6. 
Comentario: 
Síndrome de mala absorción por probable reovirosis que curso con perosis, osteodistrofia 
leve, mal emplume y disminución del crecimiento. 
 
ESTUDIO HISTOPATOLOGÍA 
Enteritis linfocitaria de leve a moderada, asociada a la presencia de coccidias en cantidad 
moderada. 
Detalles en hojas anexas 

197 



 

ESTUDIO PARASITOLÓGICO A PARTIR DE HECES 
No. de ooquistes /g ó ml: 178,700 
Porcentaje de presentación por especie de Eimeria 
Acervulina: 69;  tenella: 28;  máxima: 3 
 
ESTUDIO SEROLÓGICO: 
Resultados de la prueba de Inhibición de la Hemoaglutinación para Enfermedad de 
Newcastle   (HI-ENC):  
Dilución                 Cantidad de sueros     
              1:32                      1                
              1:64                      3               
              1:128                    1 
              1:256                    1                
 
COMENTARIO HI-ENC: 
Técnica utilizada con 10 unidades hemoaglutinantes. 
 
Resultados de la prueba de Inhibición de la Hemoaglutinación para Influenza Aviar (HI-
IA): 
Dilución                 Cantidad de sueros     
              1:32                      1                
              1:64                      1               
              1:128                    1 
              1:512                    3                
 
COMENTARIO HI-IA: 
Técnica utilizada con 4 unidades hemoaglutinantes. Títulos a partir de 1:16 se consideran 
positivos. Se recomienda volver a realizar la prueba 15 días después para confirmar los 
resultados. Se requieren 35 muestras por Unidad de Producción para realizar el monitoreo 
serológico. 
Resultados de la prueba de ELISA:                                                                 

 IBV IBD CAV REO MG MS 
MEDIA 0 238 3 072 1 348 25 729 

MEDIA GEO. 0 3 2 834 1 113 2 87 
C.V. (%) 154.92 142.63 49.63 73.04 89.45 94.33 

MIN 0 0 1 807 571 0 0 
MAX 0 1429 6 109 3 477 149 2 631 

NÚMERO DE 
SUEROS. 6 6 6 6 6 6 

 
DIAGNOSTICO INTEGRAL 
La respuesta serológica ante virus de bronquitis infecciosa fue negativa lo cual sugiere que 
no hubo desafío de campo por este virus en ausencia de vacuna. 
La vacunación para Ia infección de la bolsa de Fabricio aplicada a los 6 y a los 18 días de 
edad, indujo respuesta serológica insuficiente. 
Los títulos de anticuerpos para la enfermedad de la anemia infecciosa resultaron muy altos lo 
cual sugiere desafío por virus de campo en ausencia de vacunación. 
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La respuesta serológica ante la vacunación para reovirus al día 1 y 6 de edad resulto con 
títulos muy bajos en 5 aves de 6 y moderadamente elevada en 1 de 6 aves, lo cual sugiere 
ausencia de desafío por virus de campo salvo en 1 de 6 aves. 
La respuesta contra Micoplasma gallisepticum resultó negativa, mientras que la respuesta 
contra Micoplasma sinoviae resulto irregular, siendo el mínimo 0 y el máximo 2 631, lo cual 
pudiera sugerir la presencia de desafió de campo. 
 La prueba de HI muestra una respuesta vacunal irregular ante la enfermedad de Newcastle 
en ausencia de desafío de campo mientras que la respuesta ante influenza sugiere desafío 
de campo. 
COMENTARIOS 
Se sugiere llevar a cabo una segunda toma de muestras par evaluar la evolución del cuadro 
clínico, lesiones y  respuesta serológica ante Micoplasma, reovirus, y virus de anemia 
infecciosa aviar y, de esta manera evaluar el desarrollo de la infección con dichos agentes. 
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RESUMEN: 
Las anemias hemolíticas son el resultado de la destrucción acelerada de los 
eritrocitos, esta puede ser intravascular o extravascular. La etiología de los 
procesos hemolíticos puede ser por anormalidades en la membrana de los 
eritrocitos, daño físico, cambios osmóticos o lisis inmunomediada. Uno de los 
agentes infecciosos que ocasionan anemia hemolítica es Babesia, es un 
protozoario que parasita eritrocitos de perros y es transmitido por garrapatas 
del género Rhipicephalus, que también transmite Ehrlichia canis, la cual es una 
rickettsia que puede ocasionar pancitopenia. El caso clínico es de una perra 
mestiza de un mes de edad, con anamnesis de hiporexia, depresión, abdomen 
distendido y orina color café. Se realizó hemograma y bioquímica sanguínea. 
En el frotis sanguíneo teñido con Wright, se observó Babesia gibsoni dentro de 
los eritrocitos y mórulas de Ehrlichia canis en leucocitos. 
 
Palabras clave: Babesia gibsoni, Ehrlichia canis, anemia hemolítica. 
 
ABSTRACT: 
Hemolytic anemias result from increased erythrocyte destruction, whether 
intravascular or extravascular. Red cell destruction may occur because of 
membrane abnormalities, physical damage, osmotic changes, immune-
mediated lysis. Infectious agents that as Babesia, is an intra-erythrocytic 
protozoan, which causes to occasion hemolytic anemia, Rhipicephalus tick’s 
transmittes Babesia and Ehrlichia canis, that is a rickettsia and causes 
pancytopenia. Is presented a one month old, female dog, mixed breed, with 
anamnesis of hiporexia, depression, abdominal distension and urine brown. 
Hemograma and biochemical analysis was realized. Microscopic examination of 
Wrhigt´s-stained blood smears revealed intra-erythrocytic Babesia gibsoni and 
morulae of Ehrlichia canis in leukocytes.   
 
 
Key words: Babesia gibsoni, Ehrlichia canis, hemolytic anemia. 
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INTRODUCCIÓN: 
Las anemias hemolíticas son el resultado primario de un incremento de la 
destrucción de los eritrocitos. Sobre la base de su patogenia, las anemias 
hemolíticas pueden clasificarse en extravasculares o intravasculares. De 
acuerdo a la edad del paciente pueden ser congénitas o adquiridas. En la 
hemólisis extravascular los eritrocitos son fagocitados por el sistema fagocítico 
mononuclear (SFM) en bazo, hígado y médula ósea. La hemólisis intravascular 
puede ser consecuencia de la lisis eritrocitaria causada por antibióticos–
complemento, agentes infecciosos, toxinas y desequilibrios metabólicos, entre 
otros1. Babesia es un protozoario que ocasiona anemia hemolítica2, parasita 
eritrocitos de carnívoros domésticos y silvestres, es transmitida por garrapatas 
y producen un cuadro caracterizado por fiebre, trombocitopenia, severa 
anemia, y algunas veces la muerte3. Es de distribución cosmopolita y es 
especialmente frecuente en zonas tropicales o subtropicales. Babesia gibsoni 
esta clasificada como una Babesia pequeña ya que es de menor tamaño que 
B. canis, varía de 3.2x1.0 a 1.2x1.0 µm, es pleomórfica, puede ser ameboide, 
piriforme, reticulada o formando un anillo, siendo esta la forma más común. Es 
transmitida por Rhipicephalus sanguineus, transfusiones sanguíneas y por vía 
transplacentaria4. La forma aguda de la enfermedad se presenta con anemia, 
fiebre, letargia y esplenomegalia; la presentación crónica puede llegar a cursar 
sin signos clínicos. Puede afectar a perros jóvenes y adultos, sin embargo los 
perros jóvenes a menudo desarrollan una enfermedad más severa, que los 
adultos5. Así mismo, Rhipicephalus también transmite Ehrlichia canis, que es 
una rickettsia, pleomórfica, cocoide gram negativo y aeróbico, la cual también 
puede transmitirse por transfusiones. La enfermedad puede ser de curso agudo 
en donde se presenta anemia, trombocitopenia y leucopenia (pancitopenia); 
subclínico que se caracteriza por trombocitopenia persistente e 
hiperglobulinemia; y crónico en donde se encuentra anemia y trombocitopenia. 
Afecta a perros de cualquier edad y los signos clínicos que se presentan son 
anorexia, letargia depresión, fiebre y epistaxis, entre otros1. El diagnóstico de 
Babesia gibsoni se realiza por medio de la evaluación de frotis sanguíneos 
teñidos con Wright o Giemsa, en donde se aprecia de uno a dos 
microorganismos por eritrocito e incluso se ha informado la presencia de 
múltiples parásitos en infecciones experimentales por Babesia gibsoni en 
cachorros. Este método no es muy sensible cuando existe una infección 
crónica, debido al bajo nivel de parasitemia, por lo tanto es recomendable la 
realización de otras técnicas diagnósticas como ELISA, fijación del 
complemento, inmunofluorescencia indirecta y PCR, entre otras, sin embargo 
estas técnicas son generalmente innecesarias cuando se presentan procesos 
agudos1,3,5. Con respecto al diagnóstico de Ehrlichia canis, se realiza en base a 
signos clínicos y hallazgos hematológicos que consisten en anemia, leucopenia 
y trombocitopenia, además pueden encontrarse mórulas (inclusiones 
intracitoplasmáticas) en diferentes leucocitos (neutrófilos, linfocitos y 
monocitos). Existen pruebas como ELISA, inmunofluorescencia indirecta y 
PCR, que también confirman el diagnóstico6. 
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En seguida se presenta el informe de un caso clínico, que tiene como objetivo 
dar a conocer la asociación de dos microorganismos como son Babesia 
gibsnoni y Ehrlichia canis en el desarrollo de enfermedad de curso agudo en un 
cachorro de seis semanas de edad.  
 
PRESENTACIÓN DE CASO CLÍNICO: 
Se remite a consulta una perra, mestiza, de seis semanas de edad, que fue 
adquirida en Campeche, por presentar postración, hiporexia, abdomen 
distendido, depresión, hipotermia, mucosas pálidas, ictericia generalizada y 
orina de color café. Se deciden tomar muestras para hemograma (cuadro 1) y 
bioquímica sanguínea (cuadro 2).  
 
En el hemograma se encuentra anemia muy severa con ligeras señales de 
regeneración que se asocia a un proceso hemolítico ocasionado por Babesia, 
debido a que durante la evaluación del frotis sanguíneo se encontraron 
estruturas redondeadas, intraeritrocíticas, de menos de 3 micras de diámetro; 
compatibles morfológicamente con Babesia gibsoni. 
 
También se encontró leucopenia por neutropenia con desviación a la izquierda 
asociada a inflamación no controlada y linfopenia por liberación de esteroides 
endógenos. Así mismo, se presentó trombocitopencia la cual se asoció a 
ehrlichiosis (dado a que se observaron mórulas en leucocitos y el diagnóstico 
se confirmó posteriormente por técnica de ELISA) y de forma secundaria a la 
infección por Babesia. 
 
En los resultados de bioquímica sanguínea se observó hipoglucemia asociada 
indirectamente a la presencia de Babesia, hiperazotemia la cual no pudo 
clasificarse debido a que no se determinó densidad urinaria, hipocolesterolemia 
 por falta en aporte, hiperbilirrubinemia asociada al proceso hemolítico o 
probable colestasis, incremento de ALT por degeneración hepatocelular, el 
incremento de fosfatasa alcalina, debido a que no se realizó una diferenciación 
de isoenzimas puede corresponder a la fracción ósea de acuerdo a la edad del 
paciente, fracción esteroidea o hepática que se asocia a colestasis, 
hipoproteinemia por hipoalbuminemia asociada a falta en el aporte, 
hipobicarbonatemia e hipercloremia la cual puede relacionarse con acidosis 
metabólica o hemoconcentración. 
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Otros hallazgos: Ictericia 2+, hemólisis 1+, anisocitosis 2+, policromasia 1+, eritrocitos 
nucleados 6/100 leucocitos. Presencia de Babesia gibsoni en eritrocitos y mórulas de 
Ehrlichia canis en leucocitos.

*Meyer DN: Veterinary Laboratory Medicine. Interpretation and Diagnosis. 3th edition. WB 
Saunders. Philadelphia. 2004.

X109/L*2.8-16.61.2Linfocitos

X109/L*0.0-0.30.6Neutrófilos banda

X109/L*4.2-17.64.0Neutrófilos seg.

X109/L*12.6-26.75.9 corregidoLeucocitos 

g/L60-7543Sólidos Totales

X109/L200-90060Plaquetas 

X109/L<6068Reticulocitos 

fL60-7767VGM

X1012/L*4.3-5.10.9Eritrocitos 

L/L*0.26-0.350.06Hematócrito

UNIDADESVALOR REFERENCIARESULTADOANALITO
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Cuadro 1. Hallazgos hematológicos en un perro con Babesia gibsoni y 
Ehrlichia canis.

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Ictericia 2+, hemólisis 1+

g/L0.78-1.460.70Relación A/G

g/L29-4016Albúmina

mOsm/L290-320316Osmolalidad 

mmol/L0.80-1.801.3Fósforo 

mmol/L3.8-5.44.7Potasio 

mmol/L141-152152Sodio 

mmol/L108-117121Cloro 

mmol/L12-2423Anión GAP

mmol/L17-2513Bicarbonato 

mmol/L30-4031DIF

mmol/L2.17-2.942.4 corregidoCalcio 

ALT: Alaninaminotransferasa, FA: Fosfatasa alcalina, Relación A/G: Relación 
albúmina/globulina, DIF: Diferencia de iones fuertes.

g/L23-3924Globulinas

g/L56-7540Proteínas totales
U/L<189361FA
U/L<70223ALT

µmol/L1.7-5.1646.3Bilirrubina Total
mmol/L2.85-7.762.6Colesterol 
µmol/L60-130167.1Creatinina 

mmol/L2.1-7.923.1Urea 
mmol/L3.88-6.881.70Glucosa 

UNIDADESVALOR REFERENCIARESULTADOANALITO
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Cuadro 2. Hallazgos bioquímicos en un perro con Babesia gibsoni y 
Ehrlichia canis.
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La enfermedad presentó un curso agudo y el cachorro murió, por lo que no se 
administró tratamiento. No se realizó  necropsia. 
 
DISCUSIÓN: 
El hallazgo de un caso de infección por Babesia gibsoni asociada con Ehrlichia 
canis es relevante, porque a pesar de que se ha informado en la literatura esta 
asociación, no es frecuente encontrar casos con ambas etiologías7. Kumar 
(2006), observó en un estudio que realizó de 2003 a 2004, en la India, que de 
21 casos con ehrlichiosis 7 (33%) presentaron ambas etiologías. Por otro lado, 
también se ha informado de otras asociaciones poco comunes como Ehrlichia 
platys con Babesia canis9. Con respecto a los cambios que se observaron en el 
hemograma la anemia muy severa que se presentó fue debida a la presencia 
de Babesia, en donde la anemia se desarrolla por la destrucción de los 
eritrocitos, resultado de la combinación de daño mecánico directo por el 
parásito al salir del eritrocito (hemólisis intravascular) o debido a que los 
eritrocitos que son marcados en su superficie por el complemento (con o sin 
babesias), son destruidos y fagocitados (hemólisis extravascular)4,5. Se 
menciona que las anemias producidas por Babesia son regenerativas10,11, sin 
embargo en este caso no fue así ya que se presentaron solo ligeras señales de 
regeneración, lo cual puede estar relacionado al curso agudo de la enfermedad 
o a la presencia de la infección concomitante con Ehrlichia, en la cual se 
ocasiona anemia no regenerativa por pérdida de hierro que se da por 
consecuencia de hemorragias, o por disminución en la producción de eritrocitos 
en médula ósea8. Por otro lado, se ha informado leucograma de inflamación en 
perros adultos infectados con Babesia gibsoni en donde se ha observado 
leucocitosis, neutrofilia y desviación a la izquierda5,11, en este caso se observó 
leucopenia por neutropenia con desviación a la izquierda, que denota 
inflamación, sin embargo la causa de la leucopenia por neutropenia se puede 
asociar al efecto directo de Ehrlichia canis en médula ósea, donde afecta la 
producción de neutrófilos12. La trombocitopenia que se observó en este caso se 
soció a la presencia de E. canis que ocasiona hipoplasia megacariocítica y 
isminución de la vida media de las plaquetas, y a B. gibsoni, debido a que se 

infectados con este protozoario pueden presentar 

erros con Ehrlichia pueden presentar hiperazotemia prerrenal en 
ses agudas o crónicas, excepto en procesos crónicos en donde se desarrolle 

glomerulonefritis y por tanto hiperazotemia renal, en este caso la hiperazotemia 
que se presentó podría ser prerrenal debido al curso agudo de la infección1. 
Otros cambios bioquímicos que se informan en perros infectados con B. gibsoni 
son variables como: incremento de ALT y FA e hiperbilirrubinemia que indican 
un daño hepatocelular y colestasis, como resultado del daño hipóxico e 

a
d
informa que perros 
coagulación intravascular diseminada, destrucción inmunomediada de 
plaquetas y secuestro en bazo5,13,14. Dentro de los cambios bioquímicos que se 
apreciaron en este caso se encuentra la hipoglucemia Keller (2004) informa 
que puede atribuirse a los efectos secundarios ocasionados por Babesia, 
debido a que la anemia severa que se presenta y la respuesta inflamatoria, 
provocan incremento en el metabolismo y excesivo consumo de glucosa15.  Se 
informa que p
fa
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inflamación del híga
est

do, debido a que Babesia también puede localizarse en 

que presentan hiperbilirrubinemia e incremento en ALT y FA, por severo daño 
hep
por el emento de FA puede ser de origen 
est
que se
em 5

 
 
CONC
En es besia gibsoni y Ehrlichia 
can
exacerba el desarrollo de la enfermedad, favoreciendo la muerte. También es 
imp
vec  
san í
diagnó
 

e y otros órganos4,5. Se informan casos de perros infectados con Babesia 

ático16. También se debe considerar que la hiperbilirrubinemia se presenta 
 proceso hemolitico y que el incr

eroideo, dado que se encontró linfopenia en el hemograma. Otro cambio 
 puede presentar en perros con babesiosis es acidosis metabólica, sin 

bargo la causa no se ha determinado .  

LUSIONES: 
te trabajo se observó que la presencia de Ba

is, en un paciente joven tiene mal pronóstico, debido a que esta asociación 

ortante considerar en el diagnóstico, la región geográfica donde exista el 
(Rhipicephalus), la realización de una minuciosa evaluación de lostor  frotis 

gu neos y en su caso efectuar pruebas específicas para confirmar el 
stico. 
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ANTICUERPOS CONTRA VIRUS DEL OESTE DEL NILO 
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RESUMEN: La enfermedad llamada Fiebre del Oeste del Nilo (VON) es 
una enfermedad de origen viral, que fue descubierta por vez primera en 
Uganda África en la ribera Occidental del río Nilo en 1937. Es de gran 
importancia para México a partir del año 1999 en que entro al continente 
americano por New York en Estados Unidos. La enfermedad se ha diseminado 
por el continente y a partir de 2003 se han detectado sueros positivos en 
algunos animales celadores en estados fronterizos del norte de México. El 
propósito de este trabajo fue buscar animales positivos de entre los caballos 
que se encuentran en la costa pacifico del estado de Nayarit para con ello 
cuantificar la dispersión de la enfermedad dentro del estado de Nayarit. Se 
tomaron muestras de sangre de 102 Equinos a partir de 12 poblaciones 
costeras y se proceso el suero sanguíneo con la prueba de ELISA IgG. Para 
diagnostico de Virus de Fiebre del Oeste del Nilo. Se encontró el 67.65 % de 
los sueros positivos a la prueba. Se analizan las diferencias entre poblaciones y 
las posibles explicaciones a estas diferencias. Se concluye que el VON se 
encuentra ampliamente disperso entre las poblaciones de equinos de la costa 
de Nayarit. Que a la fecha de término de este trabajo no se ha presentado un 
solo caso clínico de esta enfermedad en Equinos ni en humanos.  
 
Palabras clave: VON (Virus del Oeste del Nilo, Equinos, ELISA, Nayarit. 
 
ABSTRACTS: The disease named West Nile Virus Feber (WNF), is a viral 
disease, it was discovered by the first time in Uganda Africa in 1937, in the 
West Nile river, 1937. It had relevant interest since came from New York USA to 
Mexico in 1999; since then the disease had spread allover the continent. From 
2003 positive serum had been found in control animals at the north border of 
Mexico. The research porpoise was to find positive animals (horses), in the 
pacific coast of Nayarit Mexico; to quantify the disease spread in this state. One 
hundred two horses blood samples were taken from twelve pacific communities, 
o which the ELISA test was run to diagnose the WNF disease. Result: 67.65% 
samples were positive to WNF even that wasn’t any clinical case at the end of 
this work. Conclusion WNF is wildly spread in this communities of Nayarit.  
 
Key words: West Nile Virus (WNV), horses, ELISA test, Nayarit. 
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INTRODUCCIÓN: Esta epizootia al igual que otras que han sucedido en el 
pasado cobra interés por la forma en que se ha diseminado en el continente 
americano, y por que desde el año 2000 se sabía que llegaría tarde o temprano 
al territorio mexicano, a partir del año 2003 se detectaron sueros positivos en 
animales celadores en algunos estados de la republica mexicana, y en caballos 
sospechosos de haber estado en contacto con el virus esto no quiere decir que 
hayan padecido la enfermedad en forma clínica (Weese, 2003). El virus del 
Oeste del Nilo ha emergido en años recientes en regiones templadas de 
Europa y Norteamérica, presentando un riesgo para la salud pública y la 
animal. La más seria manifestación de la enfermedad es que es fatal para 
algunos humanos y caballos, también se considera mortal para algunas aves 
domesticas y silvestres. Esta enfermedad es producida por un flavivirus y 
transmitida por mosquitos es importante destacar que los miembros de la 
familia Corviridae en las aves (Cuervos) son muy susceptibles (Couissinier-

y control de arbovirosis depende de la 

ental del río nilo, de 
hí que se le llamo “fiebre del nilo occidental” a partir de esa fecha se han 

 

l 

r 

 americana, en donde se documentaron 62 casos de los 
cuales 7 personas murieron en el 2000, se encontraron 21 casos en 5 estados, 
para el año 2001 hubo 66 casos en 11 es os, el  20  

os en 41 estados de la unión americana. En todos ellos 
es humanos infectados uno presenta grave 

ervioso central (encefalitis y/o meningitis) en las islas 
n el 2001, y en Ca á en  2002 uller, l, 
el Nilo ha producido 64 muertos y 1438 infecciones 

tados Unidos desde enero del 2002 se n rev l 
rmedades (CDC) con sede en Atlanta. El último 

ois el estado más afectado por el virus que 
 personas e infectado a otras 358. En 
el número de victimas del virus en dicho 
i y Nebraska reportaron cada uno una 

Paris, 2006). La prevención 
identificación y monitoreo de las especies que funcionan como hospederos y 
vectores del virus y el análisis de una serie de factores que pueden 
desencadenar epizootias y epidemias. Las especies vectores y hospedadores 
involucrados en el ciclo de transmisión enzoótica pueden ser los mismos 
involucrados en una epidemia. (CDC, 1993). La enfermedad producida por un 
virus, se encontró y se describió por primera vez en Uganda país que se 
encuentra en África, dentro de este país en la rivera occid
a
reportado diversos brotes de la misma en diferentes países, del continente
africano y del medio oriente como son: Republica central Africana, 
Madagascar, África del Sur(1974), Egipto, Israel, (2000) y La India, dentro de
continente Europeo en Francia, Rumania (1987-1996-1999), Italia (1998) y 
Rusia (1999) (Saville, 2002). En el continente Americano se descubrió po
primera vez en Nueva York en (1999), en ese mismo año se disemino por 
estados de la unión

tad para  año 02, se
encontraron 673 cas
cabe destacar que de cada 150 ser
infección del sistema n
Caimán, se aisló el virus e nad el  (M  et a
2006,). El virus del Oeste d
en 31 estados de los Es gú elo e
Centro de Control de Enfe
balance revela tres muertes en Illin
ya ha terminado con la vida de 16
Michigan, cuatro fallecidos duplicaron 
stado, mientras que los de Missisipe

muerte reciente. El virus es generalmente transmitido por los mosquitos, pero 
investigaciones recientes en EE.UU. han determinado que es posible la 
transmisión de esta enfermedad a través de transplantes y probablemente 
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también mediante transfusiones de hemoderivados (aave@secyt.gov.ar 2002). 
Para controlar el Virus del Oeste del Nilo, es necesario conocer cuales 
mosquitos son aptos para transmitir este virus. Este trabajo estudio los 
mosquitos vectores potenciales del VON, en norte América. Se encontró que 
las especies Culex restuans, y Cx. salinarius, dos especies que se aislaron en 
New York en el 2000, fueron eficientes vectores en el laboratorio. Cx. 
quinquefasciatus y Cx. nigripalpus de Florida fueron competentes pero solo 
moderadamente como vectores. Coquillettidia perturbans fue un ineficiente 
vector en el laboratorio, en la epidemiología del VON se pueden encontrar otros 
mosquitos que actúen como vectores, y que aun no han sido estudiados, por lo 
que el virus tiene un mayor rango de dispersión (Reisen, et al, 2006, Savage, et 
l, 2006). En ausencia de medidas de emergencia que manejen la población de 

presentar una intensa epizootia con el virus del 
Oes  
(Hadle
 
MA E
punció
a san  se colocaron 
n a

Des u
refrige
etección de anticuerpos contra Virus del Oeste del Nilo.  

 
RESU  

ercanas a la misma, en los municipios de San. 
las  C

a la r
virus d
#·1) en
a la los

 

a
mosquitos adultos se puede 

te del Nilo junto con un brote de enfermedad severa en seres humanos 
r, 2001). 

T RIAL Y MÉTODOS: Se tomaron la muestras sanguíneas, por 
n de la vena yugular, la limpieza del área previa y posterior a la punción. 
gre se contuvo en tubos al vacío, sin anticoagulante y estosL

e un  gradilla inclinada a 450 con el objeto de al coagular libere el suero. 
p és en suero fue vertido en un micro tubo para su transporte en 

ración al laboratorio en donde se le practico la prueba de ELISA para la 
d

LTADOS: Se tomaron muestras de 102 caballos en total a lo largo de
la franja costera, y poblaciones c
B , ompostela y Bahía de Banderas, en ellos se encontró reacción positiva 

 p ueba de ELISA IgG, en los sueros de estos animales para anticuerpos de 
el Oeste del Nilo. Se tomaron muestras en 12 poblaciones (Ver cuadro 
 se muestra la proporción de los animales que resultaron positivos frente 
 negativos.  

Lugar (Municipio) n Neg. Pos. % Pos. 
1.- El Es 10 0 10 100.0 pino (San Blas) 
2.- Ixtapa de la Concepción (Compostela) 12 4 8 66.7 
3.-Za uc alpan (Compostela) 11 1 10 90.9 
4.-La  Vs aras (Compostela) 5 1 4 80.0 
5.- Compostela 1 (Compostela) 11 4 7 63.6 
6.- Compostela 2 (Compostela) 7 2 5 71.4 
7.- Gua 4 66.7 yabitos (Compostela) 6 2 
8.- Úrsulo Galván (Compostela) 3 0 3 100.0 
9.- Sayulita (Bahía de Banderas) 10 0 10 100.0 
10.- Higuera Blanca (Bahía de Banderas) 7 1 6 85.7 
11.- Valle de Banderas (Bahía de Banderas) 10 9 1 10.0 
12.- San Juan de Abajo (Bahía de Banderas) 10 9 1 10.0 
 
Al analizar los resultados que se muestran en el cuadro # 1 y en la grafica # 1 
se puede observar que hay una diferencia significativa importante entre los 
resultados de las primeras diez poblaciones frente a los resultados de las dos 
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poblac sitivo 
esto n  área 
geográf s dos 
poblaciones restantes d ente y la población de 

osquitos que son vectores o incluso las aves migratorias que pueden ser 
p

de animales
 e

 actividad de plaguicidas es probable menor cantidad de 
quitos), lo que explicaría la menor proporción de positivos. 

iones ultimas en donde en cada una de ellas se encontró un solo po
os hace pensar que el virus esta ampliamente distribuido en el
ica que abarca las primeras diez poblaciones y que en la

e alguna manera el medio ambi
m

ortadores del virus no se encuentran en proporciones que representen 
facilidades para la dispersión del virus en consecuencia es mínima la cantidad 

 positivos. Se concluye que el virus del Oeste del Nilo se encuentra 
ampliamente distribuido en la costa del
p

stado de Nayarit. Y Que en las 
oblaciones con más

vectores (mos
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RESUMEN 
En un estudio previo en Sinaloa se encontró una elevada frecuencia de nefritis 
(83.3 %) en ovinos procedentes de engorda intensiva, por lo que el objetivo del 
presente estudio fué caracterizar las nefritis en ovinos sacrificados en rastro, se 
tomaron muestras de 328 riñones. Para su estudio histológico se procesaron 
por la técnica de Hematoxilina y Eosina. Histológicamente se determinó que 
300 (91.46 %) mostraron algún tipo de inflamación en más de un sitio 
anatómico:  217 (73.3 %) nefritis intersticial no supurativa cortical; 244 (81.3 %) 
nefritis no supurativa en unión corticomedular; 18 (6 %) nefritis intersticial 
medular; 128 (42.66 %) pielitis no supurativa; 17 (5.66 %) pielitis mixta y 4 (1.33 
%) pielitis supurativa. Se concluye que la frecuencia de nefritis y pielonefritis en 
borregos es elevada y de acuerdo con la literatura es probable que, las 
lesiones se encuentren asociadas con agentes bacterianos, virales o 
sustancias tóxicas. 
 
Palabras clave: nefritis, pielonefritis, ovinos, rastro. 
 

CHARACTERIZATION OF NEPHRITIS IN OVINES SLAUGTHERING 
MUNICIPALIT   Y OF CULIACAN SINALOA

 the objetive to characterize the nephritis in ovines slaughtering, 
esed by 

) presented interstitial nephritis not supurative in 

high 
ts. 

 
Abstract. With
there collected 328 samples of kidney. The samples were proc
ematoxilina and eosina technique. Histological study it is found nephritis in 300 h

kidneys (91.46 %): 217 (73.3 %
cortex; 244 (81.3 %) interstitial nephritis not supurative in corticomedullary joint; 
18 (6 %) interstitial nephritis in medulla; 128 (42.66 %) pyelitis not supurative; 
17 (5.66 %) pyelitis mixed and 4 (1.33 %) pyelitis supurative. It is concluded that 
the frequency of intersticial nephritis and pyelonephritis in ovines, is very 
and probability the lesions to be caused by bacterium, virus or toxics elemen
 
Key words: nephritis, pyelonephritis, ovine, slaugther. 
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INTRODUCCIÓN 
Las patologías renales en ovinos pueden ser de origen congénito, infeccioso, 
tóxico o inmunomediado y secundarios a problemas de tracto urinario bajo. Las 
infecciones renales a menudo son extensiones de enfermedades sistémicas. 
Las lesiones de origen tóxico pueden ser causadas por toxinas bacterianas, 
sustancias químicas y toxinas de plantas. Los problemas inmunomediados son 

 La nefritis  

istológicamente 
por presentar edema, infiltración por leucocitos y necrosis tubular; mientras que 
en la forma s y células 
plasmáticas, s
Las infecciones lmente afectan 

a individual.  Dentro del grupo de las nefritis intersticiales 
les se encuentran los procesos septicémicos y virémicos.8 

por realizar el presente estudio, surge debido a que en un estudio 
revio se encontró que el 83.3 % de ovinos procedentes de engorda intensiva 

ritis intersticial.2

ro Municipal de Culiacán, Sin. y en 
gía de la F. M. V. Z. de la Universidad Autónoma de 

Tamaño de muestra. El tamaño de muestra fue determinado para un estudio de 
prevalencia de espiroquetas en riñón de ovinos, y se calculó por aproximación, 
de acuerdo a la formula propuesta por Thursfield: 7 310 muestras 

n = P(1-P) (c) 2 

(e)

Criterios de inclusión. Muestras de riñón de ovinos sacrificados en el rastro, sin 
importar estado de salud, condición corporal, sexo, raza y edad.  

raros.1,3,6

La nefritis intersticial es un término empleado para denominar cambios 
inflamatorios y degenerativos en los túbulos y el intersticio renal.4
puede ser aguda, subaguda o crónica, de acuerdo con su distribución puede 
ser focal, multifocal o difusa. La forma aguda se caracteriza h

crónica el infiltrado es principalmente por linfocito
e encuentra fibrosis intersticial y atrofia tubular.4,8  

renales son esporádicas en los ovinos y genera
1animales de maner

focales y multifoca
Entre los agentes infecciosos que causan nefritis intersticial se encuentran, 
adenovirus, poxvirus y pestivirus de border disease;1,6 las infecciones por 
leptospira no son comunes en el ovino, sin embargo, existen serovariedades 
que provocan nefritis intersticial.6 Otras causas de nefritis no infecciosas son 
diversas sustancias tóxicas provenientes de plantas, elementos químicos como 
el mercurio, arsénico, cadmio, plomo y talio, algunos antibióticos empleados 
como preventivos y/o promotores de crecimiento y micotoxinas presentes en 
los alimentos.1,3,4 Otra patología renal en las ovejas es la pielonefritis, causada 
por E. coli, Corynebacterium renale y Chlamidia psittacI.6
El interés 
p
presentaron nef
 
OBJETIVO 
Caracterizar las nefritis en muestras de ovinos sacrificados en rastro.  
 

ATERIAL Y MÉTODOS M
El estudio se llevó a cabo en el Rast
Laboratorio de Patolo
Sinaloa. 
Diseño del estudio. Se llevó a cabo un estudio observacional, descriptivo y 
transversal analítico. 7  

 2
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Toma de muestras. La muestra se tomó de la porción media del riñón, 
eza, médula y pelvis renal, con un tamaño aproximado de 2 

x 2 cm a al 
10% estabili los tejidos se 
incluye lorearon 
por la técnica
Clasific ta 
inflam a, 
consid
Anális encia 
y tipos

RESULTAD
Se de ostraron 
algún tipo de inflamación, en mas de un si  
interst unión 
orticomedula dular; 128 (42.66%) pielitis no 
upurativa; 17 (5.66%) pielitis mixta (linfocitos, células plasmáticas y 

polimorfonucleares) y 4 (1.33%) pielitis supurativa. En todos los casos de 
inflamación se apreció algún grado de degeneración y necrosis de células 
epiteliales tubulares y pélvicas, así también en algunos casos se observaron 
cuerpos de inclusión eosinofílicos intracitoplasmáticos en células del epitelio de 
la pelvis. 
 
DISCUSIÓN 
El tipo de lesiones observadas en los riñones son semejantes a lo observado 
en otro estudio, predominando la nefritis intersticial no supurativa y en una 
frecuencia muy similar 83.3%2 contra el 91.46 % de este estudio. De acuerdo 
con la literatura las lesiones observadas probablemente se encuentren 
asociadas con sustancias tóxicas, agentes bacterianos o virales.1,4,6

 

CONCLUSIONES 
La frecuencia de nefritis intersticial cortical, corticomedular y pélvica no 
supurativas son elevadas en el riñón de los ovinos del Municipio de Culiacán, 
Sinaloa, resultando de interés el diagnosticar su causa. 

comprendiendo cort
 y 1 cm de espesor, se fijó por inmersión más de 24 h en formalin

zada con fosfatos  hasta su procesamiento, 
ron en parafina, se efectuaron cortes de entre 4 y 5 µm y se co

 de Hematoxilina y Eosina.5
ación e respues

atoria en el riñón, así como la ubicación anatómica de la mism
de las lesiones inflamatorias. Se determinó el tipo d

erando: corteza, unión corticomedular, médula y pelvis renal. 
is de resultados. Los datos fueron analizados para obtener la frecu

9 de nefritis, empleando la fórmula propuesta por Wayne.
 

n° animales con enfermedad en un punto de tiempo 

n° animales en riesgo en ese punto de tiempo 

OS 
terminó que de los 328 riñones analizados, 300 (91.46 %) m

tio anatómico:  217 (73.3%) nefritis
icial no supurativa cortical; 244 (81.3%) nefritis no supurativa en 

r; 18 (6%) nefritis intersticial mec
s

214 



 

 
REFERENCIAS 

Angus, K.W. en Martin, W.B. and I.D. Aitken. 1991. Diseases of sheep. 2th 
edition. Blackwell Scientific Publications. London, G.B. 

Juárez, B.F., G. Silva, M. López, M. Dávila y R. 
intersticial en corderos de 
Nacional de Patología Veterinaria. Maza

Jubb, K.V.F., P.C. Kennedy, and N .Palmer. 1993. Pathol
 edition. Academic Press. United States of America. 

, M.D., W.W. Carlton and J.F. Zachary. 2001. Special Veterinary 
Pathology. 3 Edition. Mosby. United States of America. 

merica. 
ield, M. 1995. Veterinary Epidemiology. Second Edition. Blackwell 
Science. United Kingdoom. 

. 1997. Epidemiología veterinaria. 
Editorial Acribia. Zaragoza, España. 

Barajas. 2007. Nefritis 
engorda. Memorias del XVI Congreso 

tlán, Sin., México. 
ogy of the domestic 

animals. 4th
McGavin

Prophet, E.B., B. Mills, J.B. rrington, and L.H. Sobin. 1995. Métodos 
histotecnológicos. Registro de patología de los Estados Unidos de 
América. Washington, D.C. 

Pugh, D.G. 2002. Sheep and Goat Medicine. Saunders Company. United 
States of A

Thursf

Trigo, F.J. 2001. Patología Sistémica Veterinaria. 3a ed. McGraw-Hill 
Interamericana. México, D.F. 

Wayne M.S., A.H. Meek y P. Willeberg

 

215 
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RESUMEN 
 
La coccidiosi  conejos es una de las enfermedades parasitarias de 
conejos de g roducida por E. stiedai lulas del 
epitelio de los  biliares. En nuestro paí e que la 
coccidiosis in
 
SUMARY 
The hepatic  rabbits is a parasitary rmer. It´s 
produce by E.Stiedai, that infect epitelials cells of t ountry is 

cidiosis. 

alabras clave: Conejo, coccidias. 

 
sitado. Sin 

ue sea descubierta tras 
na necropsia, por el aspecto que presenta el hígado. El conejo se infecta con 

ooquistes por vía oral, tras eclosionar liberan esporozoitos y se introducen por 
la mucosa intestinal y a través de sistema linfático llegan a hígado. En la fase 
sexual los ooquistes se eliminan por conducto biliar sin esporular, lo hacen en 
el ambiente a lo largo de dos días, por lo que la reinfección con cecotrofos no 
es posible. El tiempo que transcurre desde que el hospedador ingiere una 
forma infectante hasta la salida en heces es de 18 días. 
 
 
HISTORIA CLINICA Y HALLAZGOS MACRO Y 
MICROSCOPICOS 
Se remitió 1 conejo, macho de 1 mes de edad, al laboratorio de Biología 
(IASA), La signología que presentó fue la siguiente: diarrea durante 4 días, 
deshidratación y muerte. Se realizo la necropsia: Inspección Externa: Mucosas 
oral y conjuntival estaban pálidas. 
Condición corporal: Pobre, Region perianal heces de color verde  amarillento 
adheridas a esta. Inspección Interna: Pulmón  y corazón: Sin cambios 
patológicos aparentes, Estómago: Sin alimento; Hígado: Presenta múltiples 

s  hepática en
ranja. Está p que,  parasita las cé

s es me recuent conductos
stinal.  

nos f
te

coccidiosis in disease of rabbit fa
he bile duct. In our c

less frequently that intestinal coc
 
P
 
 
INTRODUCCION 
La infección por E. stiedai causa graves alteraciones y provoca lesiones que 
afectan al normal metabolismo del hígado y, en consecuencia, provocan un
retraso del crecimiento y, en ocasiones, la muerte del animal para
embargo, es muy frecuente que pase desapercibida y q
u
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m  
a  
inción por el método copica:  Pulmón: Se 
bserva congestión moderada difusa. Hígado: Se observan múltiples focos de 

necrosis. En los conductos biliares 

d

 
Especies de Eimerias que parásitan al conejo. 

ESPECIE LOCALIZACION 

anchas de color blanca. Intestino delgado: Presenta heces líquidas verde
marillentas. Riñón: Sin cambios patológicos aparentes. Se realizaron cortes y

de rutina H y E.  Descripción microst
o

se aprecian abundantes estructuras 
rasitarias (Eimeria stiedai), además de reas de hemo agia. Intestino pa á rr

elgado: Se observa en la lámina propia presenta moderado infiltrado 
linfocitario. 

E. coecicola Ileón (esquizogonia) 
Ciego (gametoonia) 

E. exigua Ileón 
E. perforans Yeyuno 

E. media Duodeno, yeyuno 
E. magna Yeyuno, ileón 

E. piriformis Ciego, colón-recto 
E. stiedai Conductos biliares 

 
 
 
CONCLUSIONES: 
 
Las pérdidas de esta enfermedad, se debe de estimar en producción en cuanto 
a pérdida de  ganancia de peso y mortalidad. El decomiso de los hígados para 
consumo humano. La prevalencia esta dada principalmente con las 
condiciones higiénicas sanitarias de las explotaciones. 
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COCCIDIOIDOMICOSIS DISEMINADA EN UN CANINO. 
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RESUMEN 
 
La Coccidioidomicosis es una enfermedad micótica sistémica de los seres 
humanos y de una amplia variedad de animales causada por el hongo 
dimórfico Coccidioides immitis. En la Comarca Lagunera se han reportado 
casos de coccidioidomicosis en caninos, sin embargo, no hay registros de 
islamientos del hongo en esta especie. En el presente trabajo se analizó un 

 

gión, donde hay varios reportes clínicos de la 

, Micosis sistémica, caninos. 

 

from fungi of this specie. In 

white and 
nlimited colony was growth in that can be identified hyfas septated and 

a
canino macho que presentó bronconeumonía crónica y signos nerviosos, se 
practicó la necropsia observándose nodulaciones multifocales en pulmón, 
hígado, riñón y bazo y engrosamiento de huesos del cráneo. Histológicamente, 
se encontraron lesiones piogranulomatosas con presencia de endosporas y 
esférulas. Se sembraron muestras de tejido pulmonar en Agar Dextrosa Papa. 
A los 12 días se desarrolló una colonia algodonosa, vellosa, blanca ilimitada y 
al microscopio se identificaron hifas septadas y artroconidias en forma de barril. 
Este es el primer reporte de un caso clínico con aislamiento de Coccidioides 
pp de un canino en la res

enfermedad, sin embargo, no hay suficientes investigaciones sobre la 
propagación y patogenicidad del hongo. 
  

alabras clave: Coccidioidomicosis, CoccidioidesP
 

 
DISSEMINATED COCCIDIOIDOMYCOSIS IN A CANINE. A CASE 

REPORT 

SUMMARY 
 
Coccidioidomycosis is a systemic fungal infection caused by the dimorphic 
fungal Coccidioides immitis, affects humans and a several kinds of animals. 
Although there are reports of coccidioidomycosis in dogs, however, in the 
Comarca Lagunera are no yet reports about isolates 
this work, we studied a male canine showing a chronic bronchopneumonia and 
nervous signs. Necropsy allow us identify multifocal nodules in liver, lungs, 
kidneys and spleen and skull bones thickening. Histologicaly pyogranulomatous 
lesions with presence of spherules and endospores were found. Lung tissue 
was cultured in potato dextrose agar. 12 days later, a cottened 
u
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arthroconidias with barrel shape. This is the first report of a clinic case in that 
Coccidioides spp. was isolated from a canine in this region, where there are 
several clinical reports of this disease, however, there are not sufficient 
research about their propagation and pathogenicity of this fungi. 
 
Keywords: Coccidioidomycosis, Coccidioides, systemic mycosis, canine. 
 
 
NTRODUCCIÓN  I

La Coccidioidomicosis es u
humanos y de una amplia v

na enfermedad micótica sistémica de los seres 

presentan signos específicos, especialmente en su fase 
o estén comiendo normalmente o que estén perdiendo 

os signos más comunes son disminución del apetito, pérdida de peso, cojeras, 

sión de la tráquea o ambos (10).  

ariedad de otros animales causada por el hongo 
dimórfico Coccidioides immitis. Coccidioides tiene un ciclo de vida completo, el 
organismo habita en la tierra, pero si ésta es removida el aire lo transporta y 
puede infectar a hospederos (12) inmunosuprimidos que viven o visitan áreas 
endémicas (2) por vía respiratoria cuando inhalan las esporas de Coccidioides 
manifestándose la infección de 10 a 16 días después (12). 
 
La enfermedad tiene diferentes manifestaciones: generalmente el 60% de las 
infecciones son asintomáticas, mientras que el 40% de los casos resultan en 
una ligera a severa Coccidioidomicosis (2). Cerca del 1% al 5% de todas las 
infecciones coccidioidales son extrapulmonares, resultantes de una 
diseminación hematógena (3). Cerca del 25% de los casos de 
Coccidioidomicosis diseminada involucra al sistema nervioso central (SNC) y 
está diseminación usualmente ocurre dentro de semanas a meses después de 
contraer la enfermedad (5).  
 
En los perros los signos clínicos no son patognomónicos de Coccidioidomicosis 
ya que existe una amplia variedad de microorganismos que producen 
manifestaciones clínicas muy similares (10).  
 
Algunos perros no 
inicial, puede que n
peso, y a pesar del nombre de Fiebre del Valle (8), ésta es frecuente aunque 
no como hallazgo universal en Coccidioidomicosis (10) ya que la mitad de los 
perros presentan temperatura normal. 
 
L
dolor de huesos y de la columna vertebral o inflamación focal en huesos y tos; 
éste último es un signo muy común en perros (4) y puede ser el resultado de la 
inflamación pulmonar (infiltrados y neumonías), inflamación hilar y de nódulos 
linfáticos y compre
 
Las áreas endémicas conocidas incluyen la parte meridional del Valle de San 
Joaquín en California, California meridional, la parte meridional de Arizona, 
Nuevo México y Texas, el norte de México y algunas áreas en Guatemala, 
Honduras, Venezuela, noreste de Brasil, Argentina y Paraguay (12). 
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En la Comarca Lagunera se han reportado casos de Coccidioidomicosis en 
caninos por medio de diagnósticos citopatológicos e histopatológicos, de 
acuerdo a las características morfológicas de las esporas en un fondo de 
alteración inflamatoria de tipo piogranulomatoso, observados en tejido 
subcutáneo, pulmón, hígado, riñón y bazo. Sin embargo, no hay registros de  
islamientos del hongo en caninos, debido a la bioseguridad que requiere el 

EPORTE DEL CASO: 
a Unidad de Diagnóstico de la Universidad Autónoma Agraria 

rtiguado con fosfato a pH 7.4 durante 48 hrs. Se procesaron con la técnica 
e rutina de inclusión en parafina y se tiñeron con Hematoxilina y Eosina. Se 

ESULTADOS: 

lteraciones postmortem más relevantes a la 
spección externa fueron severa caquexia y deshidratación. A la inspección 

multifocales de 0.1 a 0.5 cm de diámetro, duras al tacto en ambos pulmones. 

a
manejo del agente, además, la enfermedad es endémica en la región. Por tal 
motivo la finalidad del presente trabajo es reportar un caso clínico con 
aislamiento de Coccidioides spp de un canino de la Región Lagunera. 
 
R
Se presentó en l
Antonio Narro, un canino, criollo, macho de 4 años de edad que presentó una 
bronconeumonía crónica, y que mostraba signos clínicos nerviosos 
caracterizados por ataxia y convulsiones esporádicas. Se reportó que el 
paciente no respondió a antibioterapia, Se sacrificó con una sobredosis de 
barbitúricos y se practicó la necropsia inmediatamente. 
 
Se tomaron  muestras de los tejidos con lesiones, se fijaron en formol al 10% 
amo
d
tomaron muestras de tejido pulmonar y se sembraron en Agar Dextrosa Papa. 
Se realizó un montaje con cinta adhesiva transparente de la colonia y se colocó 
sobre un portaobjetos con colorante azul de algodón y se cubrió con un 
cubreobjetos, se trabajó en una campana de bioseguridad, de acuerdo a las 
normas de bioseguridad del CDC (Centers for Disease Control and Prevention, 
Atlanta, Giorgia, USA), debido a la patogenicidad del hongo. El criterio de 
diagnóstico utilizado fue la descripción de las características de la colonia, la 
descripción morfológica del hongo y las observaciones a la necropsia e 
histopatológicas. 
 
R
Descripción de la colonia: En Agar Dextrosa Papa el hongo se desarrolló 
aproximadamente a los 12 días observándose una colonia algodonosa, del tipo  
de colonia vellosa, blanca, ilimitada, que con el tiempo se tornó de un color 
pardo. 
 
Identificación microscópica del hongo: Se realizaron observaciones al 
microscopio y se identificaron hifas septadas que fueron fragmentadas por 
rexolisis por lo que se apreciaron artroconidios en forma de barril con artículo 
en sus extremos. 
 
Descripción a la necropsia: Las a
in
interna, en cavidad torácica se apreciaron adherencias fibrinosas leves 
mutifocales en pericardio y pleura. Los pulmones mostraron nodulaciones 
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Los  bronquios mostraron presencia de moco y los linfonódulos regionales 
estaban aumentados de tamaño.  En cavidad abdominal se encontraron 
ódulos de 0.1 cm de diámetro blanquecinos en hígado, bazo y riñón. El cráneo 

 
filtración de macrófagos epitelioides, células gigantes y neutrófilos, con 
broplasia severa y presencia de endosporas y esférulas. En hígado, bazo, 

contraron lesiones similares a las descritas en pulmones. 

ad que afecta a mamíferos incluyendo 
 humanos y caninos. Algunas razas de perros son altamente resistentes a 

cción similar a la que 
resentan los humanos. En un estudio prospectivo reciente, 70% de los perros 

n la forma temprana y primaria de Coccidioidomicosis, el hongo infecta los 
ulmones, después, en forma secundaria infecta los huesos, en la mayoría de 

los casos estos órganos son los que más se dañan; otros sistemas que pueden 
afectarse son los ojos, el SNC y excepcionalmente el corazón y piel. También 
se observan fiebres fluctuantes, letargia y pérdida de peso (8). Cuando el SNC 
está involucrado, se muestran signos neurológicos. Los signos y lesiones 
descritos son similares a los encontrados en este caso. Los granulomas 
intracraneales más discretos no están relacionados directamente con la 
invasión de las meninges, pero son causados por la diseminación hematógena 
desde los pulmones (5).  
 
Las radiografías torácicas usualmente muestran linfadenopatías. Otras 
anormalidades que se pueden incluir son la consolidación de los lóbulos 
pulmonares, efusión pleural, nódulos individuales o múltiples o  nódulos 
miliares en todos los campos, los cuales pueden representar una metástasis 
neoplásica.  
Los nódulos individuales pueden ser encontrados incidentalmente durante la 
necropsia (10). Diferentes manifestaciones cutáneas también se han asociado 
con la Coccidioidomicosis, siendo el eritema nodoso la lesión cutánea más 
reportada. Algunos pacientes con enfermedad pulmonar sintomática 
desarrollan un exantema generalizado, el cual se hace presente durante los 
primeros días de la infección (1). 
 
Para el diagnóstico de la enfermedad se puede realizar la prueba de la 
coccidioidina, la cual consiste en la inyección intradérmica de coccidioidina 

n
se apreció asimétrico y a la extracción del encéfalo se encontró engrosamiento 
del hueso occipital con médula blanda y engrosamiento de meninges. 
 
Descripción histopatológica: En pulmón se observó necrosis multifocal con
in
fi
riñón y hueso se en
 
DISCUSIÓN: 
La Coccidioidomicosis es una enfermed
a
Coccidioides, mientras que otras muestran una rápida y fatal diseminación (11). 
Los perros parecen tener una susceptibilidad a la afe
p
que resultaron seropositivos a Coccidioides spp no tuvieron evidencia clínica de 
la enfermedad, similar al 60% reportado en infecciones subclínicas en humanos 
(9). 
 
E
p

221 



 

micelial estandarizada. La 
pos

reacción se lee a las 48 horas y se considera 

 
El diag ecciones sistémicas producidas por 
ongos, como aspergilosis, zigomicosis producidas por hongos del orden 

Mu icosis, 
esporo
 

CO
La Coc Lagunera y sin 
mbargo ha sido muy poco investigada a pesar de la gran patogenicidad que 

mu
 

i bien la enfermedad es autolimitante, cuando se logra manifestar puede 
pro
 
En el menta un caso de Coccidioidomicosis 
iseminada en un canino criollo al cual se le practicó la necropsia 

inm r 
identifi

 

itiva cuando existe una zona de induración de 5 mm o más (1).  

nóstico diferencial debe incluir inf
h

corales (géneros Absidia, Mucor y Rhizopus), criptococosis, blastom
tricosis, histoplasmosis, criptococcosis (6) y paracoccidioidomicosis (7).  

 
NCLUSIÓN: 

cidioidomicosis es una micosis endémica en la Comarca 
e

estra hacia los humanos y animales. 

S
vocar mucho daño y grandes pérdidas económicas.  

 presente trabajo se docu
d

ediatamente con el objetivo de aislar el hongo para su posterio
cación. 
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RESUMEN 
 
Debido al alto porcentaje de mortalidad en corderos se realizó un estudio 
etallado en una unidad de producción ovina del Estado de Hidalgo, Méx.  1 de 
s 2  corderos evaluados mostró episodios neurológicos de  temblor de cuello 

imiento de orejas y  no podía mantenerse de pie, balaba 
straba disnea, cianosis y sialorrea. Al estudio 

emorragias leptomeningeas con infiltración de 

d
lo
e hiperextensión, mov
ontinuamente, moc

anatomopatológico en los dos corderos se observo en tejido  subcutáneo y 
ganglios linfáticos explorables una congestión severa; hubo ligero 
hidroperitoneo, contenido intestinal líquido amarillento y con presencia de gas; 
en  aparato circulatorio: hidropericardio, congestión severa y flaccidez de 
miocardio, en aparato urinario: congestión corticomedular y edema de pelvicilla 
renal; en sistema nervioso: congestión leptomeningea y edema. Las lesiones 
histopatológicas, fueron, en hígado: congestión severa y degeneración 
hidrópica de hepatocitos; en riñón  una congestión severa; en encéfalo 
ongestión severa, hc

mononucleares; en intestino delgado congestión marcada y denudación de 
vellosidades intestinales. Se realizó  aislamiento bacteriológico el cual resulto 
positivo a E. coli a partir de intestino e hígado. El diagnóstico fue colibacilosis 
endotóxica  y síndrome de inanición exposición. La inspección y evaluación 
general de la unidad de producción, así como los estudios realizados fueron 
útiles para instaurar medidas de prevención y control. 
 
Palabras clave: colibacilosis endotóxica, E. coli, corderos. 
 

 
ENDOTOXIC COLIBACILLOSIS. CLINICOPATHOLOGICAL 

STUDY IN A FLOCK OF THE STATE OF HIDALGO, MEXICO. 
 
ABSTRACT 
Based on the high percentage of lambs mortality in a ranch of the State of 
Hidalgo, Mexico a meticulous study was performed. One of two lambs 
inspected showed neurologic episodes of neck overextension and tremor, ears 
abnormal movements, difficulty to stand, continuous bleating, dispnea, cyanosis 
and sialorrhoea. The anatomopathological study of both lambs reveals 
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congestion of subcutaneous tissue and lymph nodes; both have a mild 
hydroperitoneum, hydropericardium, instestinal distention by gas and yellow 
fluid content, severe heart congestion and flaccid miocardium, corticomedular 
congestion, edema of pelvis renal, leptomeningeal congestion and brain edema. 

istopathological lesions were, in liver: severe congestion and hydropic 

s well as the studies performed were useful to 
plement prevention and control measures. 

 en la 
resentación de la diarrea neonatal de los corderos en la que se identifican 

a falta de diagnóstico oportuno y eficiente es otra de las causas importantes 

perficiales o más 
rofundas del tejido y pueden llegar a la sepsis. 

línicamente la infección puede cursar con pérdida de agua y electrolitos, 
arición de las vellosidades de la mucosa intestinal y 

sos sanguíneos mesentéricos, absorción 
nutrición, pérdida de peso y muerte en los casos 

H
degeneration of hepatocytes; in kidney: severe congestion; in brain: severe 
congestion, leptomeningeal hemorrhages with moderate mononuclear 
infiltration, and in small intestine, severe congestion and blunted villi. Both 
lambs were positive to E. coli from intestine and liver in bacteriology. The 
diagnosis was endotoxic colibacillosis and hypothermia due to exposure to cold, 
low vigor due to malnutrition and starvation. The inspection and general 
evaluation of the farm, a
im
 
Key words: endotoxemia, E. coli, lambs 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
La Escherichia coli es uno de los principales agentes involucrados
p
diferentes factores de patogenicidad. La fimbria F5+ favorece la colonización 
en el tubo digestivo mediante la citoadherencia de E. coli en el intestino  por las 
cepas enterotoxicogénicas (ETEC) y enteropatógenas (EPEC) durante las 
primeras semanas de vida del cordero neonato, las cuales producen diferentes 
enterotoxinas: la termoestable (STa y STb), enterotoxina termolabil (LT) y la 
verotoxina (VT: I, II y III) 
 
L
de la perdida de neonatos, como es el caso particular, en donde la mortalidad 
en  el período de partos en la unidad de producción  hacia el mes de marzo del 
2007, en donde con la aplicación de diversos tratamientos (no específicos),  
propicio la perdida del 90 al 95% de los corderos. La signología clínica en los 
corderos aun sin ser característica  mostró  que estos extendían el cuello, 
caminaban con pesadez, presentaban disnea, cianosis, postración y morían  en 
corto tiempo. 
 
La patogénesis de las enfermedades infecciosas bacterianas implica distintas 
interacciones entre el microorganismo y el hospedador. Entre los factores de 
virulencia de  E. coli  figuran los accesorios de adhesión a la mucosa y una 
serie de toxinas que van destruyendo las capas más su
p
 
C
colitis hemorrágica, desap
omplicaciones clínicas diversas en vac

deficiente de alimentos, des
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sin tratamiento. Aunque con menor frecuencia puede causar infecciones 
extraentericas, particularmente en vías urinarias. Anualmente este agente 
infeccioso causa importantes pérdidas económicas en diferentes unidades de 
producción. 
 
En el caso de la colibacilosis, los animales más susceptibles resultan ser los 
neonatos, particularmente si no han recibido adecuada inmunización materna, 
por lo cual la prevalencia es mayor en neonatos nacidos de madres que no han 
sido expuestas anteriormente a estas cepas  patógenas de  E. coli o 
acunadas. Su existencia en las unidades de producción de animales 

ptibilidad a neumonías, diarreas y septicemia causada por E. coli. 

en; o bien desarrollan 
eningitis o localización de los microorganismos en las articulaciones o el 

ta una signología característica, son 
ifíciles de diagnosticar.  La  colibacilosis endotóxica (ETEC), como es el caso 

v
inmunológicamente desprotegidos crea focos de multiplicación y diseminación 
de las cepas patogénicas. 
 
La diarrea debida a las cepas ETEC y EPEC se identifica comúnmente en 
rumiantes neonatos menores de una semana de edad, también puede causar 
problemas en la segunda y tercera semana. La notable asociación de 
susceptibilidad con la edad, en la enfermedad experimental se produce 
fácilmente en neonatos de un día de nacidos o menos de un mes; aunque hay 
que mencionar que otros factores como la hipoxia al nacimiento incrementa la 
susce
 
Muchos de los signos clínicos observados en los animales en la fase de la 
diarrea  son atribuidos a las endotoxinas producidas por esta bacteria. Algunos 
neonatos mueren rápidamente de shock endotóxico con una pequeña 
evidencia de la enfermedad. Otros animales dejan de mamar, desarrollan 
diarrea, muestran agotamiento respiratorio y muer
m
riñón. 
 
Además del hacinamiento, la falta de higiene y el inadecuado manejo sanitario 
de acuerdo a la etapa de producción son causa de pérdidas importantes en el 
caso de la infección. La presentación de casos clínicos en forma esporádica y 
en los cuales, además no se presen
d
del presente estudio, en el cual los corderos afectados no habían sido 
diagnosticados con exactitud del problema que padecían y al que se le 
atribuían otras causas, y que incluso otros médicos especialistas no  tenia la 
menor sospecha de E. coli como agente causal de la enfermedad. De ahí la 
importancia del diagnóstico del caso que de forma metódica y con ayuda del  
laboratorio se pudo tener el aislamiento del agente involucrado en forma 
oportuna para su atención, prevención y control del proceso. 
 
 
 
RESEÑA DEL CASO 
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De acuerdo a los datos proporcionados por el propietario, en la unidad de 
producción ovina ubicada en el Estado de Hidalgo, México;  contaba en el 
momento con 500 vientres, 16 sementales y 100 corderos. La única 
alimentación  de los ovinos era a base  de pastoreo (en área  agrícola en donde 
quedaba rastrojo de maíz),  les proveía de suero de leche y agua potable; a las 
hembras en etapa de lactación les suplementa con ensilado y al parto también 

s proporciona soya y maíz molido, sales minerales tanto en la revoltura como 
lico la vacuna Esgobon 8® en mayo y 

tra aplicación la tenia programada para diciembre (2007). 

n 
orderos estaba en el 5%. Los signos clínicos en los corderos ocurrían  desde 

a 2 días y morían; los corderitos de 
an con pesadez, presentaban disnea, 

 

ón  de uno de los corderos, este  mostraba episodios 
eurológicos de  temblor de cuello con hiperextensión, movimiento de orejas y  

bomaso un contenido seromucoso (solo saliva); en  
parato circulatorio: hidropericardio, congestión severa de miocardio, ausencia 

le
a libre acceso. También refirió que ap
o
 
El problema referido es que en el período de nacencia de los corderos en 
marzo del 2007, de 300 borregas que parieron hubo una mortalidad del 90 al 
95%. Y para el período de partos de octubre del mismo año la mortalidad e
c
las  primeras horas después del parto 

chaban extendiendo el cuello, caminabe
cianosis, postración y morían. Al aplicarles diferentes tratamientos con 
antibióticos no existió una respuesta favorable, sin embargo  presentaban una 
mejoría aparente con la aplicación de Fluvet ®, con una duración  de 1 a 2 
días. 
 
Se realizó una visita a la explotación y se detecto que existía una falta de 
limpieza de los corrales (por la acumulación de gran cantidad de heces y restos 
de ensilado, y comederos sucios), una gran cantidad de humedad con olor 
moniacal en el área de partos y hacinamiento. Y se recogieron dos corderosa

para  practicarles estudios de laboratorio. 
 
ESTUDIO ANATOMOPATOLÓGICO. 
 
Al realizar la evaluaci
n
no se podía mantener de pie, balaba continuamente (probablemente por dolor), 
mostraba disnea, cianosis y sialorrea.   
 
Al estudio anatomopatológico los dos corderos se observaron con una 
condición general  en mal estado de carnes y congestión de mucosas. En tejido  
subcutáneo y ganglios linfáticos explorables se observó una congestión severa; 
hubo ligero hidroperitoneo, contenido intestinal liquido amarillento y con 
presencia de gas, en  a
a
de grasa coronaria y flaccidez de miocardio; en aparato urinario: congestión 
corticomedular y edema de pelvicilla renal; en sistema nervioso: congestión 
leptomeningea y edema. 
 
ESTUDIO HISTOPATOLÓGICO. 
 

227 



 

Las lesiones  observadas en ambos corderos, fueron: en hígado: congestión 

geas con infiltración  de mononucleares; en intestino delgado 
ongestión marcada y denudación de vellosidades intestinales. 

a, carbencilina, cefalotina, cloranfenicol, pefloxacina, 
imetropim-sulfametoxazol y sensible a: cefotaxima, ceftriaxona y netilmicina. 

ades de 

 en apariencia del todo específica; sin embargo al valorar los 

istintivos relacionados a los sistemas de producción (intensiva 

severa y degeneración hidrópica de hepatocitos; en riñón  una congestión 
severa;  en corazón congestión, hemorragias subepicardicas y ondulación de 
fibras musculares; en  encéfalo congestión severa, hemorragias 
leptomenin
c
 
ESTUDIO BACTERIOLÓGICO.  
 
Se realizó  aislamiento bacteriológico el cual resulto positivo a E. coli a partir de 
intestino e hígado. Al antibiograma mostró ser resistente a los siguientes 
antibióticos: ampicilin
tr
 
DISCUSIÓN  Y CONCLUSIONES 
 
La colisepticemia de los corderos ocurre en animales  muy jóvenes usualmente 
en la primera  semana de vida. La bacteria consigue  entrada directa a la 
sangre por el área nasofaringea, el intestino delgado o el ombligo. La 
agamaglobulinemia o hipogamaglobulinemia propician la enfermedad, pero un 
alto porcentaje de neonatos pueden ser susceptibles por un aporte insuficiente 
de calostro a una temprana edad de su vida o porque hay un defecto de 
absorción de gamaglobulinas. La severidad de la enfermedad puede 
relacionarse con el grado de la deficiencia de gammaglobulinas sericas. 
 
La falta de asesoría médica, así como la falta de higiene en las unid
producción propician el desenlace y  la ocurrencia de pérdidas económicas 
importantes en los rebaños. En ocasiones la signología clínica puede 
confundirse y no detallar la causa o etiología de los padecimientos en los  
animales domésticos. 
 
El caso clínico presentado refiere que la mortalidad y la signología en los 
corderos no era
factores de  riesgo  a través de la inspección en la unidad de producción, la 
evaluación clínica de algunos animales y los antecedentes, conllevaron a dirigir 
el  diagnóstico emitido, lo cual  estuvo asociado a un cuadro de colibacilosis 
endotóxica (sepsis) y a un cuadro de inanición exposición, aunque también las 
pruebas complementarías son fundamentales, como el caso del aislamiento  
bacteriológico de E. coli. 
 
Entre la patogénesis de las afecciones a las diferentes especies animales, 
existen matices d
o extensiva) y a la edad de los animales afectados (neonato, lactante o 
posdestete). El porcentaje de mortalidad de la diarrea colibacilar en neonatos 
es muy alto, y puede afectar casi a la totalidad  de las crías. La colonización y 
la invasión del intestino provocan un adelgazamiento apreciable de la pared, 
con perdida de las microvellosidades. 
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La enfermedad se desarrolla preferentemente durante la primera semana de 
vida, en especial en corderos que no han recibido suficiente cantidad de 
alostro durante su primer día de vida. Es común detectar STa en esas cepas 

n severa, cosa que no se 
anifestaba del todo en los corderos; lo más característico del problema eran 

cto de las deposiciones  se 
orresponde con el de la diarrea liquida blanco-amarillenta. Sin embargo en 

LT y en menor escala las STa y 
Tb. La adhesina más frecuente en estas cepas el la F5+ (F6, F41, F165). Tras 
 colonización del intestino, las toxinas liberadas ganan el torrente sanguíneo y 
cceden a distintos órganos. En la pared de los vasos de menor calibre, se va 
esarrollando degeneración hialina, edema y transvasación de líquido. 

También la literatura refiere que de no mediar  tratamiento, los animales 
mueren por deshidratación y acidosis. Ciertas cepas más invasivas, con 
factores necrotizantes citotóxicos, hemolisina y verotoxina, además de actuar 
como secuestrantes de hierro, pueden producir septicemia e invadir los tejidos. 
En estos casos suele desarrollarse meningitis, poliartritis  y por lo general el 
animal muere. 
 
La diarrea de los rumiantes jóvenes ocasiona pérdidas económicas serias en 
las unidades de producción ovina por la presentación de cuadros clínicos 
entericos en los corderos durante las primeras semanas de vida, que 
comprometen el desarrollo de los animales y pueden ocasionar la muerte del 
neonato al producirse la diarrea. Sin embargo es  importante ejecutar 
programas de medicina preventiva mediante la asesoria de personal calificado 
que permita minimizar las pérdidas ocasionadas  por  agentes como 
Escherichia coli. 
 
El uso de inmunogenos como sistema de control ha permitido el desarrollo de 
nuevos productos contra cepas ETEC y EPEC, considerando que  la E. coli 
posee tipos específicos de fimbrias con atributos de citoadherencia altamente 
inmunogenicos. La mayoría de las vacunas deben ser aplicadas 
parenteralmente a madres preñadas, y con el amantamiento se establece y 

c
de E. coli. 
 
Los  signos clínicos en los corderos, como se ha mencionado no eran del todo 
específicos, ya que en la mayoría de los cuadros  provocados por E. coli  una 
característica es la diarrea y la deshidratació
m
los cuadros de tipo neurológico y muerte rápida de los animales (nacimiento: 0 
a 24 horas de vida).  
 
Evidentemente, de acuerdo a la literatura en la muerte sobreviene por lo 
general antes de las 24 horas de vida. El aspe
c
posdetete (en cerdos) cuando se somete a los animales a un cambio brusco de 
su alimentación, suelen aislarse cepas distintas, algunas de ellas productoras 
de verotoxinas y serotipos  productores  de enterotoxinas y verotoxinas (ETEC-
VTEC). A pesar de  ello, la mortalidad en la diarrea de posdestete suele ser 
muy inferior a la padecida en los neonatos. En ambos casos, la toxina más 
frecuentemente hallada de aislamientos es la 
S
la
a
d
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mantienen los niveles de anticu
revenir la colonización intensiv

erpos específicos en el intestino delgado para 
a por dichas cepas, durante  el período de 

mayor
 
Dentro de las medidas generales a considerar para evitar deterioro en la 
sanida
económicas. 
que los corde  higiene del 
entorno y evitar altas densidades poblacionales. 
 
Entre los an ción para  contrarrestar a la colibacilosis, se 
incluyen a la gentamicina, cloranfenicol y combinación de trimetropim con 
sulfam
(hidratación, ro de los puntos a 
considerar para la recuperación de los animales. 
 
Además, en 
métodos de m  necesario llevar 
al neonato a sitios libres de contaminación al momento de nacer, eliminar las 
fuente
aumentar la i y reducir los 
factores de estrés de las madres y neonatos.  
 
 
 
 

p
 sensibilidad del neonato. 

d del rebaño causados por E. coli, con las consecuentes perdidas 
Además de lo concerniente a la inmunoprofilaxis, es importante 
ros reciban la dosis adecuada de calostro, mantener la

tibióticos de elec

etozasol. La restitución de los parámetros normales del medio interno 
equilibrio electrolítico y ácido base) es ot

la prevención de la colibacilosis es importante considerar algunos 
anejo de la enfermedad en rumiantes, haciendo

s de infección en el medio ambiente donde nacerán los neonatos; 
nmunidad especifica y no especifica del recién nacido 
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RESUMEN 

La esporotricosis es una enfermedad cutánea granulomatosa que afecta 
animales y humanos causada por el hongo dimórfico Sporothrix schenkii. La 
principal vía de transmisión es por medio de traumatismo cutáneo. En perros, 
es una enfermedad poco común que puede ser transmitida por arañazo de 
gatos. Este trabajo informa de cinco casos de esporotricosis canina mediante el 
diagnóstico histopatológico de nódulos cutáneos.    

Palabras clave: Esporotricosis, Sporothrix schenkii,perros.   

in embargo, no 
es claro si sirven de reservorios o ellos están infectados debido a las 
condiciones ambientales (1-4). De manera esporádica, las conidias de S. 

ABSTRACT 

Sporotricosis is a cutaneous granulomatous disease affecting humans and 
animals caused by the dimorphic fungus Sporothrix schenkii. The main 
transmission route is through wounded skin. In dogs is an uncommon condition 
and it may be transmitted by cat scratches. This work reports five cases of 
canine sporotricosis through the histopathological diagnosis of cutaneous 
nodules.     

Key words: Sporotricosis, Sporothrix schenkii, dogs 

INTRODUCCIÓN 

La esporotricosis es una micosis producida por el hongo dimórfico Sporothrix 
schenkii el cual se encuentra ampliamente distribuido en el mundo, 
principalmente en áreas con alta humedad y temperaturas templadas que 
favorecen su crecimiento en sustratos orgánicos en descomposición (1-6).  La 
presentación más común en animales y humanos es la infección linfocutánea 
cuya principal vía de transmisión es la inoculación transcutanea, generalmente 
de origen traumático, la cual produce una infección que frecuentemente se 
limita a la piel y el tejido subcutáneo (1,2,4), pero que puede diseminarse por 
vía linfática la cual se produce cuadros diseminados en condiciones de 
inmunosupresión(4). La inoculación traumática puede derivarse de la 
inoculación de conidias a partir de plantas y materia orgánica o a partir de 
animales como el gato, el perro, ratas, caballos y armadillos. S
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schenkii pueden ser inhaladas y produ
eventualmente genera infección 

cen esporotricosis pulmonar la cual 
diseminada en individuos 

e en 
de forma 

pidémica (4). Del mismo modo, la mayoría de los casos de esporotricosis 
esporádica en Estados Unidos, 

as 
species domésticas como el perro y al hombre provocando una importante 

 (5). En perros, es considerada una micosis  poco común que 
les nódulos cutáneos alopécicos bien delimitados, que con 

e mencionó falla a la terapia antibacterial sistémica y a la aplicación 

lo largo del corte. Distribuidos de manera discreta 

inmunocomprometidos (4). La esporotricosis humana ocurre principalment
centroamérica y sudamérica de manera endémica y rara vez 
e
canina y felina han sido descritos de manera 
Centroamérica y Sudamérica. Cabe señalar que el gato juega un papel 
relevante en la transmisión debido a que se ha comprobado que albergan al 
ongo de manera subclínica y  pueden transmitirlo mediante arañazos a otrh

e
antropozoonosis
produce múltip
frecuencia se reblandecen y forman úlceras indolentes con exudado seroso 
café (4,7, 8).  Microscópicamente, se observan lesiones granulomatosas en la 
dermis superficial y profunda con escasas levaduras intracelulares en forma de 
cigarro, ovales o redondos de aproximadamente 4-8 µm de diámetro (8). El 
objetivo del presente trabajo es informar 5 casos de esporotricosis canina 
procedentes del servicio de diagnóstico realizado del 2005 a la fecha.   

HISTORIA CLÌNICA 

Los casos referidos se presentaron en perros de talla mediana a grande,  entre 
6-8 años de edad de las siguientes razas: 2 Pastor Alemán, 1 Labrador, 1 
Weimaraner y 1 mestizo. La principal queja era el desarrollo de nódulos 
alopécicos, ulcerados y prurito variable. Sólo uno de los casos, con 
presentación en el miembro anterior derecho, no presentó ulceración. En este 
caso s
tópica de agentes fungicidas y acaricidas con raspados cutáneos negativos a la 
presencia de ácaros y ausencia de fluorescencia a la lámpara de Wood. De los 
casos restantes no hubo historia clínica adicional y 3 se localizaron en la cara y 
el último en  miembro anterior.  

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 

A la evaluación histopatológica, las biopsias de los nódulos procedentes de los 
5 casos presentan hallazgos microscópicos similares.  La epidermis se aprecia 
ligera a marcadamente engrosada  con áreas extensas de ulceración central. 
En la dermis superficial y profunda se aprecian múltiples focos compuestos por 
moderada a abundante acumulación de macrófagos epiteliodes y neutrófilos  
entremezclados con cantidad variable de linfocitos y células plasmáticas 
distribuidos azarosamente a 
y aleatoria entre el infiltrado inflamatorio se aprecian pequeñas estructuras 
redondas a alargadas de aproximadamente 3-8 µm de diámetro tanto en forma 
libre como dentro de macrófagos. En un caso las células plasmáticas exhiben 
abundantes gránulos de secreción hialina (cuerpos de Russell). 
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 

Las estructuras intralesionales fueron positivas a la tinción de PAS.  

 
ividades al aíre libre y condiciones inmunosupresivas. La 
studios demuestran que gatos clínicamente sanos y sin 

Se menciona que el diagnóstico definitivo de la infección se basa en el examen 
citológico e histopatológico de exudados y biopsias, respectivamente, en 
conjunto con el cultivo del hongo para confirmar la presencia del hongo (1,3). 
Los resultados de las pruebas de inmunofluorescencia en perros y humanos 
indican exposición pero no necesariamente una infección activa (3). Los 
estudios recientes de esporotricosis canina con lesiones cutáneas muestran 
que alrededor del 20% de los casos revelan la presencia de levaduras 
intralesionales a la evaluación microscópica, mientras que el cultivo de hongos 
determina la presencia del microorganismo en el 97% de los fragmentos de 
tejido. Estos datos revelan claramente que el examen histopatológico no 
descarta la presencia del hongo por lo que el diagnóstico definitivo debe 
realizarse mediante el aislamiento e identificación de los micelios y las 
levaduras (3).  

A diferencia del gato, el cual desarrolla enfermedad severa que  a menudo se 
vuelve sistémica y fatal, en el perro los casos presentan buen pronóstico y una 
adecuada respuesta al tratamiento. El tratamiento de elección es 
principalmente sistémico y consiste en la administración oral de yoduro de 
potasio, ketoconazol e itraconazol (3,5,6). Debido a que estos fármacos son el 
tratamiento de elección, su uso indiscrimido ha conducido al desarrollo de 

 
DIAGNOSTICO MORFOPATOLOGICO 
Dermatitis piogranulomatosa multifocal a coalescente severa con levaduras de 
hongos PAS positivas intralesionales compatibles con Sporothrix schenkii  
 

DISCUSIÓN 

Los factores de riesgo para la esporotrichosis canina son la convivencia con los
gatos, realizar act

ayoría de los em
lesiones cutáneas, son positivos a la infección.  Por tal motivo, se ha postulado 
que pueden ser reservorio de la infección. Sin embargo, los gatos pueden 
únicamente cargar transitoriamente los organismos que recogen de las plantas 
o de la tierra (1-4). En algunos casos, los casos se han desarrollado en perros 
que no conviven con otros animales, y frecuentemente la asociación más fuerte 
son las actividades que desempeña el animal. En este rubro, los perros de 
caza destacan puesto que pueden contraer tanto la esporotricosis linfocutánea 
como la pulmonar a través de lesiones cutáneas y del constante olfateo que 
desarrollan (3). También se ha descrito que la esporotricosis en perros puede 
desarrollar en pacientes que han recibido terapia corticosteroide prolongada 
6,7).  (
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cepas resistentes lo que conlleva a fallas terapeuticas. En estos casos, se 
rbinafina, misma que ha demostrado efectos 

rapéuticos similares a los del itraconazol (5)    

La esp n 
que at  de esta 
enferm n 
de medidas terapéuticas infructuosas que se establecen a nivel clínico para 
des  
retrasa  
empeo s 
en pre de antiinflamatorios 
cor

CONC
 
La esp
esporá rencial de 
les ria 
de fall de 
levadu s 
histopa os no 
descar r lo que se deben realizar cultivos de 
hon s 
piogra ativa de linfocitos y células 
pla
 

recomienda el uso de la te
te

orotricosis cutánea de los casos descritos, aunque no es una condició
ente contra la vida de los pacientes, revela que el diagnóstico
edad es insidioso y que a menudo es precedido por la implementació

cartar los diagnósticos diferenciales potenciales. Lo anterior, evidentemente 
 la emisión de un apropiado  diagnóstico definitivo, mismo que puede
rar el pronóstico de la enfermedad si se considera que en muchos caso
sencia de prurito se hace uso indiscriminado 

ticosteroides que  pueden contribuir a la diseminación de la infección.  

LUSIÓN 

otricosis canina es una enfermedad antropozoonótica de presentación 
dica que debe estar presente dentro del diagnóstico dife

iones nodulares en cabeza y extremidades, sobretodo en casos con histo
as de terapias tópicas y sistémicas. Debido a la baja presencia 
ras intralesionales que resultan en un bajo porcentaje de diagnóstico
tológicos de la enfermedad, la ausencia de levaduras en tejid
ta la posibilidad de enfermedad po

gos a partir de las lesiones cutáneas sospechosos con lesione
nulomatosas con participación signific

smáticas.  
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DIAGNÓSTICO CLINICO PATOLÓGICO DEL SÍNDROME 
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sa de incidencia de 0.0034. 

a acum idencia, síndrome 
te,  síndrome dermatitis nefropatía 

 

 in pigs from one farm  in Yucatan state, Mexico. A group of 
 during a 18 weeks period from the 4  to the 22 week of 

ate, postweaning 
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preliminares) 

 
Guillermo CL,  Colín FR, Torres LM*, Rodríguez BJ, Miranda
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RESUMEN  
El objetivo del trabajo fue determinar la incidencia de los SEMP y SDNP más la 
frecuencia de las lesiones macroscópicas en  cerdos de una granja  del estado 
de Yucatán, México. Se seleccionó un lote de 235 cerdos los cuales fueron 
observados semanalmente durante 18 semanas, desde la 4 a las 22 semanas 
de vida para determinar el número de casos nuevos compatibles con los SEMP 
y SDNP. Además durante este periodo de observación se les practicó la 
necropsia a todos los cerdos de “desecho” que tengan entre 4 y 22 semanas de 
vida y se les tomaron muestras para estudios histopatológicos de los órganos 
lesionados. Los resultados preliminares son 14 cerdos con signos compatibles 
con los síndromes mencionados, con una ia acumulada de 0.06  y una incidenc
ta
 
Palabras claves: cerdos, incidenci ulada, tasa de inc
de emaciación multisistémico posdeste
porcina. 
 
SUMMARY 
 
The objectives of this study were to determine the incidence of the  
postweaning multisystemic wasting syndrome (PMWS) and the porcine 
dermatitis and nephropathy syndrome (PDNS) and also the frequency of  

acroscopic lesionsm
235 pigs were observed 
life. During the observation period all the animals selected  by culling were 
submitted to  necropsy and samples for histopathological study were collected. 
The preliminary results show 14 pigs with PMWS and PDNS compatible signs, 
with an accumulate incidence of 0.06 and an incidence rate of 0.0034. 
 
Key words: pigs, accumulate incidence, incidence r
multisystemic wasting syndrome, porcine dermatitis and nephropathy syndrome 
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INTRODUCCIÓN. 
La infección con Circovirus porcino 2 (PCV2 por sus siglas en inglés) ha sido 
asociada con el Síndrome de emaciación multisistémico posdestete (SEMP), al 
síndrome dermatitis nefropatía porcina (SDNP), al complejo respiratorio porcino 
(CRP), a problemas reproductivos y miocarditis necrotizante en los lechones y 
al tremor congénito tipo AII. Recientemente se ha acuñado el término 
enfermedades asociadas al circovirus porcino (PCVD por sus siglas en inglés) 
para describir a este grupo de enfermedades ligadas a la infección por PCV2 
(1) sin embargo de las PCVD el SEMP y el SDNP han sido consideradas como 
las que tienen el impacto mas severo en la producción porcina (2) 
Segalés (2002)  menciona que para diagnosticar el SEMP y el SDNP es 
ecesario un estudio clínico patológico de los cerdos afectados, observando los 

siones macroscópicas y microscópicas características de la 

atológico de estas síndromes, lo cual es importante para 
egar al diagnóstico definitivo de la presencia de las enfermedades asociadas 

 2 en las granjas porcinas del estado de Yucatán. Con 

 la frecuencia de las lesiones macroscópicas y 
icroscópicas en  cerdos entre las 4 y 22 semanas de edad de una granja  del 

 
 

 
MATERIALES Y

 se llevo a cabo en una granja de producción porcina del estado de 

 de nuevos casos clínicos 
mpa

Los cerdos de 4 se esentar signos clínicos compatibles 
con los PCV2 ya  

, se tercera 

 determinar un caso clínico compatible con los SEMP y 
DNP 

n
signos clínicos, le
enfermedad y la presencia del PCV2 en los tejidos afectados. En el estado de 
Yucatán, México existe escasa información publicada sobre los aspectos 
clínico-patológicos de estos enfermedades. Por lo tanto, no se ha realizado el 
diagnóstico clínico p
ll
al Circovirus porcino tipo
base a lo anterior se han establecido los siguientes objetivos: Determinar la 
tasa de incidencia y la incidencia acumulada de los signos clínicos compatibles 
con SDNP y SEMP y
m
estado de Yucatán, México. Se presentan los resultados preliminares de 
incidencias de signos clínicos y lesiones macroscópicas en la piel.

 MÉTODOS. 
 

Lugar y población de estudio. 
l trabajoE

Yucatán, con un sistema de producción intensiva semi tecnificado y con una 
finalidad zootécnica de ciclo completo. El  trabajo se realizó durante 18 
emanas, en las cuales se identificaron el números

co tibles con los SEMP y SDNP que van presentándose semanalmente. El 
monitoreo de los animales se realizo desde las 4 semanas hasta las 22 
semanas de edad. 
 
Criterios de inclusión. 

anas de edad sin prm
 sea en la forma de SEMP o SDNP. A los cerdos
les realizó el examen físico general durante su seleccionados

semana de vida. Los cerdos con signos clínicos fueron excluidos del estudió. 
Los cerdos del estudio fueron identificándolos con un arete.  

 
riterios paraC

S
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Para poder estimar la incidencia de PCVD y los SEMP y SDNP, fue necesario 

en el momento en 

eccionados tres veces a la semana, para identificar los 

n hojas de campo así como los 

Análisis de los datos. 
Se determinó la tasa de incidencia de los signos clínicos compatibles con los 
SEMP y SDNP siguiendo la fórmula propuesta por Thrusfield, (2005), que se 
presenta a continuación: 
 
Tasa de incidencia=  No. De casos nuevos que presentan la enfermedad 
durante el  

          periodo de tiempo  

 riesgo para todos los 

ra determinar el tiempo animal a riesgo se utilizará la siguiente 

 
Tiempo animal bajo riesgo= No inicial bajo riesgo + ½ ingresos – ½ salidas – ½ 
casos X periodo de observación.. (Thrusfield, 2005) 
  

La incidencia acumulada se calculó por medio de la fórmula descrita por 
Thrusfield (2005), la cual se presenta a continuación. 

 
Incidencia acumulada = No de individuos que enferman (casos nuevos) en un  

   tiempo determinado. 

   No de individuos bajo riesgo al inicio del periodo. 
  
Para determinar la frecuencia de los signos clínicos, lesiones macroscópicas 
compatibles con los SEMP y SDNP se utilizó el programa de computadora 
EXCEL 2000. 
 

delimitar el caso clínico. Se consideró como caso clínico para PCVD, todo 
animal que presente dos o más de los siguientes signos: emaciación, ictericia, 
palidez de la piel y mucosas, presencia en la piel de máculas y pápulas 
eritematosas y costras. Eventualmente  estos signos pueden estar 
acompañados de: diarrea, bajo peso, tos y disnea. Para determinar que un 
animal esta emaciado, se utilizará la escala de evaluación de 1 a 3 de la 
condición corporal. Las lesiones en la piel serán descritas 
que sean observadas en el cerdo durante los monitoreos diarios de los signos 
clínicos y serán clasificadas inicialmente como lesiones primarias y secundarias 
(4).  
 
Procedimiento  
Los animales fueron insp
signos compatibles con los SEMP y SDNP. Los casos clínicos nuevos que se 
presentaron semanalmente, fueron registrados e
signos presentado. 
 

 
Σ de los periodos de tiempo bajo
individuos  en la población  

 Pa
fórmula: 
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RESULTADOS PRELIMINARES. 
Se observo un total de 14 nuevos casos clínicos de PCVD de un total de 235 
animales durante un periodo de 18 semanas; 7 de los cuales fueron 
compatibles con el SDNP y 7 con el SEMP. Se detectó una incidencia 
acumulada (IA) de 0.06 para PCVD y una IA de 0.02 para cada uno de los  
síndromes: El riesgo de que un cerdo presentara signos compatibles con las 
PCVD durante un periodo de 18 semanas fue de 6 cerdos por cada 100 a  
riesgo y de 2 cerdos de cada 100 para ambos síndromes..   
La tasa de incidencia calculada en el lote seleccionado para los SEMP y SDNP 
durante un periodo de 18 semanas fue de 0.0034 cerdo semana a riesgo, por lo 
que la velocidad promedio en que los cerdos  presentan signos compatibles 
con las PCVD es de 3 por cada 1000 cerdos a riesgo por semana. La semana 
18 fue donde se observo la mayor tasa de incidencia, la cual fue de 14 cerdos 
por cada 1000 a riesgo. 
La edad en que los cerdos presentaron signos clínicos compatibles con el 
SEMP fue a las 5, 6, 18 y 21 semanas de vida. 
Los principales signos compatibles con el SEMP se presentan en la siguiente 
gráfica: 

 
 

SIGNOS CLINICOS COMPATIBLES CON EL PMWS PRESENTADOS POR LOS CERDOS DE 
LA GRANJA SANTA MARIA ROSAS

7

2

6
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La edad en que los cerdos presentaron signos clínicos compatibles con el 
SDNP  fue a las 3, 4, 5, 6, 7, 8 y 12 semanas de vida. 
Los principales signos compatibles con el SDNP se presentan en la siguiente 
gráfica: 

 
SIGNOS CLINICOS COMPATIBLES CON EL PDNS PRESENTADOS POR LOS CERDOS DE LA 

GRANJA SANTA MARIA ROSAS

2
4

EMACIACIÓN
7

7

LESIONES DE LA PIEL

DIARREA
7

DISNEA

TOS
1

CONJUNTIVITIS PURULENTA

POSTRACION

1

1
ESTERTORES
TRAQUEOBRONQUIALES
SECRECION NASAL

7

 

Las le
presen

 
 
 
siones de piel observadas por los cerdos que presentaron el PDNS se 
tan a continuación 
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LESIONES DE PIEL PRESENTADAS POR LO CERDOS CON EL PDNS DE LA GRANJA SANTA 
MARIA ROSAS

3

7

5

16

1

5
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MACULAS ERITEMATOSAS
PAPULAS ERITEMATOSAS
PLACAS ERITEMATOSAS
PUSTULAS
COSTRA
COLLARETE EPIDERMICO
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EROSION 

 
 
 

DISCUSIÓN 
El SEMP afecta a cerdos entre los 2 y 4 meses de edad, con una morbilidad de 
4-30% ocasionalmente puede alcanzar hasta el 60% y la mortalidad puede ser 
entre el 4-20%  (2) 
La incidencia acumulada encontrada es este estudio es baja; estudios 
serológicos han demostrado que el PCV2 esta presente, tanto en granjas 
afectadas como no afectadas con el SEMP (6) sin embargo se reporta que la 
incidencia acumulada del SEMP durante un periodo de riesgo de 1 mes, en una 
granja es típicamente baja entre el 5 al 15%, lo que sugiere que el PCV2 no es 
el único agente involucrado con el síndrome y son necesarios una serie de 
factores para que esta se presente agentes infecciosos como Parvovirus 
porcino (PPV), el virus del síndrome respiratorio reproductivo porcino (PRRS), 
Mycoplasma hyopneumoniae (1); la granja donde se realizo el estudio es 
seropositiva al PRRS y M hypneumonyae. 
Los signos clínicos observados con mayor frecuencia en los cerdos 
compatibles  con SEMP fueron similares a los reportados por Clark y Harding 
(1997) y Harms et al., (2001) son adelgazamiento, disnea. Con menor 
frecuencia, también se pudo observar tos, diarrea e ictericia  
El SDNP se ha asociado con la presencia de circovirus porcino tipo 2 (PCV-2) y 
a la presentación del SEMP (3). La prevalencia es baja del 1%. White y Higgins 
(1993) describieron que el síndrome se ha observado en cerdos desde las 5 
semanas de edad hasta los 9 meses. En este trabajo los signos compatibles 
con SDNP se observaron a partir de la tercera semana de vida de los cerdos. 
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erosionado coincidiendo por lo reportado por  Segalés et al. ( 1998) y 
hompson et al. (2002). 
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ENTERITIS FATALES EN CABRAS: INTERACCIÓN DE 

os); 
o/parásitos 25% (6 casos); bacteriano/ 
parasitario 8% (2 casos); parasitario/ 

(2 casos); paratuberculosis 12% (3 casos); y parasitario/ 

ves: Diarrea, cabras, adultas  
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RESUMEN 
El objetivo del presente trabajo fue describir los hallazgos clínico-patológicos de 
un brote de diarreas en un hato de cabras adultas, en su mayoría de genotipo 
lechero. Se realizaron 24 necropsias de cabras de genotipo lechero y cárnico, 
de un total de 49 casos de diarreas de los cuáles el 76%  murieron, el 18 % con 
resolución y alta postratamiento, 4% se sacrificaron y 2% se vendieron como 
animales de desecho. Procedentes de un hato de 400 cabras ubicadas en 
Santillán, municipio de Tequisquiapan, Querétaro, con tipo de producción 
extensivo. Los meses con mayor precipitación pluvial fueron abril, junio, julio y 
septiembre fluctuando de 104.2 (abril) a 144.1 mm de agua (junio). Las 

siones fueron asociadas a procesos bacteriano/tóxico 38% (9 casle
asociación de proceso bacterian
aratuberculosis 4% (1 caso); p

paratuberculosis 8% 
artritis encefalitis caprina 4% (1 caso). El Mc Master tuvo como resultado 16 
cabras  con una cuenta mayor a 2000 huevos por gramo de heces (HPG)  y de 
manera grupal se realizó un  coprocultivo  resultando Trichostrongylus axei 
48%, Trichostrongylus columbriformis 43%, Trichostrongylus vitrinus 6% y 
Cooperia 1%.También se enviaron intestino y heces para estudios de 
bacteriología en dos ocasiones cultivando Escherichia coli y Arcanobacterium 
pyogenes. Solo un caso resulto positivo a ZN. Se concluye que la presentación 
del brote de diarreas en cabras adultas, se debe a una combinación de factores 
etiológicos, aunado a las enfermedades existentes en el hato, cambios 
climáticos y bacterias oportunistas, en la mayoría de los casos. 
 

alabras claP
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ABSTRACT 
The aim of the present work was to describe the clinical-pathologic findings of 
outbreak of diarrhea in a goats herd. 24 necropsys of dairy and meat genotype 
were made, of a total of 49 cases of diarrheas of which 76%  were died, 18% 
resolution, 4% were sacrificed and 2% were sold. The herd of 400 goats was 
located in Santillán, Querétaro, with extensive production. The months with 
greater pluvial precipitation were April, June, July and September were 
fluctuating of 104.2 (April) to 144.1mm of water (June). The injuries were 
associated to processes bacterial/toxic 38% (9 cases); association of bacterial 
/parasitic 25% (6 cases); bacterial/paratuberculosis 4% (1 case); parasitic 8% (2 
ases); parasitic paratuberculosis 8% (2 cases); paratuberculosis 12% (3 

ic caprine arthritis-encephalitis 4% (1 case). Mc Masters test 

Key words: diarrhea, goats, adult. 
 
INTRODUCCIÓN 
Las gastroenteritis son un problema común en las cabras de todo el mundo, 
siendo más frecuentes en animales jóvenes. Sin embargo, en cabras adultas 
las principales causas son: parasitarias, coccidiosis, enterotoxemias y 
paratuberculosis. Los signos clínicos frecuentes son: la diarrea y la pérdida de 
peso. En la mayoría de los casos tienen un curso crónico y no presentan fiebre, 
a diferencia de las de origen bacteriano, incluyendo las enterotoxemias,  que 
son de curso agudo y producen fiebre. El objetivo del presente trabajo fue 
describir los hallazgos clínico patológico de un brote de diarreas en un hato de 
cabras adultas, en su mayoría de genotipo lechero; considerando la 
importancia de los eventos de etiologías combinadas, la época del año y la 
mortalidad. 
 
MATERIAL Y MÉTODOS 
Se realizaron 26 necropsias de cabras  de genotipo lechero y cárnico con 
diarrea, procedentes de un hato de 400 cabras ubicadas en Santillán, municipio 
de Tequisquiapan, Querétaro, localizado a 20° 36’ latitud norte y 96° 56’ 
longitud oeste, a una altitud de 1920 msnm, con una temperatura promedio de 
17.5° y una precipitación promedio anual de 388.42 mm.  El modelo de 
producción es de tipo extensivo, con pastoreo rotacional intensivo en praderas 
mixtas sembradas con leguminosas como la alfalfa (Medicago sativa) (90%), y 
gramíneas compuestas por rye grass (Lolium perenne) y pasto Orchard 
(Dactylis glomerata) (10%). Suplementación de sales minerales a libre acceso y 

c
cases); and parasit
had as result 16 goats with an account greater to 2000 eggs per gram of feces 
(EPG)  and of this group was made  coproculture the results were 
Trichostrongylus axei 48%, Trichostrongylus columbriformis 43%, 
Trichostrongylus vitrinus 6% and Cooperia 1%.The bacteriological test of 
intestine and feces, in two occasions, had as result Escherichia coli and 
Arcanobacterium pyogenes. Single a case positive to Ziehl Neelsen stain. The 
results of the present study have suggested that the gastroenteritis in adults 
goats were a combination of etiological factors, also of the existing diseases, 
weather changes and opportunistic bacteria, in most of the cases. 
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alimento balanceado en periodos críticos (crecimiento-desarrollo, lactación). Se 
alizó una revisión de las historias clínicas de los animales que presentaron 
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Cuadro 1. Necropsias de 24 cabras adultas con diarrea. Hallazgos macro y 
microscópicos. 

 

Etiología/ 
No. casos 

Hallazgos macroscópicos Casos 
con Lx 

Hallazgos microscópicos Casos 
con Lx 

Edema en linfonodos                                    2 Atrofia y Fusión 1 
Edema peritoneal 1 Enteritis linfocítica 1 
Hemorragias petequiales difusas 1 Hiperplasia de criptas 1 
Nemátodos intralesionales 2 Hiperplasia linfoide 1 P

ar
ás

ito
s 

 
(2

 c
as

os
) 

    Linfonecrosis 1 
Asas dilatadas  5 Atrofia  5 
Congestión de serosa  4 Linfangiectasia 1 
Edema intestinal 1 Linfonecrosis 2 
Hemorragia cecal 1 Necrosis intestinal 3 
Linfonodos aumentados de tamaño  2 Neutrófilos  5 
Linfonodos edematizados  2    

In
te

ra
cc

ió
n 

 
pa

rá
si

to
s/

ba
ct

er
ia

s 
(6

 c
as

os
) 

Nemátodos intralesionales  5     
Asas dilatadas 5 Atrofia y Fusión 3 
Edema peritoneal 2 Criptitis 1 
Erosiones antro-pilóricas 5 Hiperplasia de criptas 2 
Erosiones/ulceras en abomaso 4 Hiperplasia linfoide 1 
Linfonodos aumentados de tamaño 3 Infiltración de neutrófilos 2 
Linfonodos edematizados 3 Invaginación de criptas 1 
Erosión y ulceración intestinal 1 Linfonecrosis y Linfadenitis 1 

B
ac

te
ria

s 
(9

 c
as

os
) 

    Necrosis intestinal 1 
Linfonodos aumentados de tamaño 2 Enteritis linfocítica 1 

P
TB

 
(3

 c
as

os
) 

   Enteritis granulomatosa 1 

Engrosamiento de la pared del intestino 2 Enteritis linfocítica 1 

P
ar

ás
ito

s 
 +

 
P

TB
 

(2
 c

as
os

) 

Linfadenitis granulomatosa 1     

Linfonodos aumentados de tamaño 1 Atrofia y Fusión 1 

Linfonodos edematizados 1 Hiperplasia de criptas 1 

In
te

ra
cc

ió
n 

ba
ct

er
ia

s/
   

  
P

TB
 

(1
 c

as
o)

 

Plegamientos en el intestino 1 Necrosis intestinal 1 

  
P

ar
ás

ito
s/

A
E

C
 

(1
 c

as
o)

 Asas dilatadas 
Congestión   
Edema intestinal 

1 
1 
1 

Atrofia  
Linfangiectasia  

1 
1 
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De los 49 casos de diarreas, 28 de estos fueron en hembras adultas cuya edad 
estaba entre los 4-7 años. El curso de la enfermedad fue de 1 a 3 días (12 
casos), de 4-7 días (21 casos), de 8-14 días (16 casos). El signo común fue la 
diarrea líquida con pocos sólidos de color verde olivo, fiebre (13 casos), 
depresión (15 casos), anorexia (11 casos), condición corporal pobre (6 casos), 
mucosas pálidas (6 casos), deshidratación (4 casos) y linfonodos aumentados 
de tamaño (2 casos). Los estudios realizados fueron una prueba de flotación de 
campo (13 de agosto), donde se observaron numerosos huevos de 
estrongilidos.  Por lo que, se aplicó closantel por via oral a todo el hato (21 y 22 
de agosto), excepto en las cabras en lactación. El 24 de agosto se envían 30 
muestras de heces de las cabras en lactación para la técnica de flotación, 
Baermann, Mc Master y sedimentación. La flotación mostró huevos tipo 
estrogilido, huevos de Strongyloides papillosus, ooquistes de Eimeria y huevos 
de nematodos de vida libre. La prueba de Baermann resultó negativa a 
nematodos pulmonares. El Mc Master tuvo como resultado 16 cabras  con una 
cuenta mayor a 2000 huevos por gramo de heces (HPG)  y de manera grupal 
se realizó un  coprocultivo  resultando Trichostrongylus axei 48%, 
Trichostrongylus columbriformis 43%, Trichostrongylus vitrinus 6% y Cooperia 
1%; de este grupo murieron cinco cabras. Se remitieron solo 24 cabras a 
necropsias presentado pobre condición corporal, las lesiones macro y 
microscópicas más frecuentes se describen en el Cuadro 1. Los comentarios 
de las necropsias referían lesiones asociadas a procesos bacteriano/tóxico 
8% (9 casos); asociación de proceso bacteriano/parásitos 25% (6 casos); 

e intervinieron en este 
rote inusual de diarreas en cabras adultas, entre los que podemos mencionar 

las enfermedades crónicas del hato, infestación parasitaria, cambios climáticos 
e infecciones bacterianas secundarias. Como antecedentes del hato presentan 
animales reactores positivos a paratuberculosis y artritis encefalitis caprina. Sin 
embargo, aunque la precipitación no fue excesiva, se mantuvo durante casi 
todo el año. La pérdida de un ambiente confortable como temperatura, 
instalaciones, confinamiento entre otros, incrementa el estrés en los animales 
teniendo una correlación con la presentación de enfermedades (Webster, 1983)   
La duración  del cuadro clínico indicaban un cuadro agudo y la mayoría de los 
animales presentó fiebre, asociándolo a una etiología bacteriana, recibiendo un 
tratamiento con antibióticos y otros medicamentos de mantenimiento como 
solución salina y carbón activado entre otros. Una vez realizadas las 
necropsias estas mostraron, que había la combinación de lesiones que 

3
bacteriano/paratuberculosis 4% (1 caso); parasitario 8% (2 casos); 
parasitario/paratuberculosis 8% (2 casos); paratuberculosis 12% (3 casos); y 
parasitario/artritis encefalitis caprina 4% (1 caso). Los parásitos referidos en las 
necropsias, únicamente identificados por la experiencia del patólogo, fueron 
Trichuris sp en ciego y cólon (2 casos). También se enviaron intestino y heces 
para estudios de bacteriología en dos ocasiones cultivando Escherichia coli y 
Arcanobacterium pyogenes. Solo un caso resulto positivo a Zielh Neelsen con 
bacterias ácido alcohol resistentes. 
 
DISCUSIÓN  
Es evidente que hubo una combinación de factores qu
b
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caracterizaban a algunos a
coin id

gentes. Los hallazgos observados en este hato 

más frecuentes en diarreas en cabras adultas son las gastroenteritis 
para it
sospec
(Songe
Arcano
coli necrotoxigénica empleando para su diagnóstico PCR; en el presente 
trab
import
necrop
observ 50 HPG de Trichostrongylus 
sp y
al. 200 s del presente estudio, así como de 
sus s
de sal de la pared 
inte in
necrót neración y erosión 
del epitelio de las vellosidades e infiltración de neutrófilos en la lámina propia 
seguida de linfocitos en etapas tardías; edema en los LNM con infiltración 
subcapsular de neutrófilos; además, esplenitis y necrosis focal de hepatocitos 
(Sharma et al., 2001). 
 
Se concluye que la presentación de un brote de diarreas en cabras adultas, se 
debe a una combinación de factores etiológicos, como las enfermedades 
existentes en el hato, cambios climáticos y bacterias oportunistas, en la 
mayoría de los casos. Se sugiere programas preventivos de desparasitación y 
bacterinización, encalar los corrales, entre otros. Así como en caso de una 
contingencia la evaluación parasitológica de heces a la necropsia, empleo del 
diagnóstico de ELISA para Clostridium perfringens y paratuberculosis, tinción  
para bacterias ácido alcohol resistentes en corte o frotis directo de la mucosa 
intestinal, realizar un banco de sueros y análisis bacteriológico y tóxicológico 
del agua y alimento para llegar a los diagnósticos etiológicos definitivos y 
recomendar las acciones necesarias a los productores. 
 

c en con lo informado por Mitchell (1999), quien refiere que las etiologías 

s arias, coocidiosis, enterotoxemias y paratuberculosis. En un principio se 
haba de una clostridiasis por las lesiones necróticas de algunos casos 
r, 1996), sin embargo los estudios de laboratorio refirieron E. coli y 
bacterium sp. Orden et al. (2007), refieren la presencia de Escherichia 

ajo no se realizo dicho estudio. Las gastroenteritis parasitarias son una 
ante causa de muerte en cabras, en estudios realizados en 152 
sias de cabras se atribuyó como causa de muerte al 20 % de estas, 
ando una cuenta de mayor de 1,550 – 7,0

 cuentas mayores de 2000 HPG de heces en cabras adultas (Valentine et 
7), lo cuál coincidió en algunos caso

 le iones. De acuerdo a los hallazgos patológicos se descarta la posibilidad 
monelosis, ya que esta se caracteriza por adelgazamiento 

st al con congestión, linfonodos mesentéricos (LNM) edematosos y focos 
icos a la necropsia; así como histológicamente dege
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ERLIQUIOSIS CANINA: INFORME DE UN CASO 
 

Blanca Aranda Delgado , Juan Muñoz Gutierrez , Elizabeth Morales 1 1

Salinas1. 
tología. Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia. Universidad 

Autónoma de México. 
 

casionando la erliquiosis monocítica canina 

lia. Los hallazgos 

alabras clave: Ehrlichia canis, trombocitopenia, células plasmáticas, 
cta. 

1 Departamento de Pa

mvzblancaaranda@hotmail.com 
RESUMEN: 
La erliquiosis canina es una enfermedad infecciosa ocasionada por la rickettsia 
Ehrlichia canis  la cual es transmitida por la garrapata parda del perro 
(Rhipicephalus sanguineus) o
(CME). La distribución es mundial (Asia, África, Europa y América), en zonas 
tropicales y subtropicales principalmente. En México se describió el primer caso 
en 1996. La seropositividad para ehrlichia en México es de 33.1%. Se 
presentan tres estados clínicos agudo, subclínico y crónico. Los signos clínicos 
que se presentan son depresión, anorexia, letargo, pérdida de peso, fiebre, 
hemorragias, linfadenopatias, uveitis y esplenomega
histológicos incluyen infiltración de células plasmáticas perivascularmente, que 
es más pronunciada en la etapa crónica. Meningoencefalitis no supurativa, 
multifocal, neumonía intersticial y glomerulonefritis. Los resultados de patología 
clínica incluyen trombocitopenia, pancitopenia, hipoalbuminemia e 
hiperglobulinemia. Así como, la presencia de mórulas de Ehrlichia en los 
monocitos sanguíneos. La prueba de oro para el diagnóstico es la 
inmunofluorescencia indirecta, sin embargo, el diagnóstico definitivo es por 
medio de reacción en cadena de la polimerasa (PCR). Se describe un caso de 
erliquiosis canina que se presentó en el Departamento de la FMVZ-UNAM en el 
Distrito Federal.  
 
P
inmunoflorescencia indire
 
ABSTRACT: Canine erlichiosis (CE) is an infectious disease caused by 
Ehrlichia canis ricketisia, which is transmited by the dog’s brown tick 
(Rhipicephalus sanguineus) and causing the canine monocytic erlichiosis 
(CME). CE is considered a worldwide distribution disease, but it presents mainly 
in the tropical and subtropical zones. In Mexico, the first report was in 1996. The 
Ehrlichia seropositivity in Mexico is 33%. There are tree clinical stages, 
including acute, subclinical and chronic. The clinical signs are depression, 
anorexy, lethargy, weight loss, fever, bleeding, lymphadenophaty, uveitis and 
spleenomegaly. Microscopically, there are perivascular infiltration by plasm 
cells. This lesion is more pronounced in the chronic stage. Other injuries include 
non suppurative meningoencephalitis, intersticial pneumonia and 
glomerulonephritis. The clinical pathology findings are trhombocytopenia, 
pancytopenia, hypoalbuminemia, hyperglobulinemia and Ehrlichia morules in 
monocytes. The indirect immunofluoresence is considered a good diagnostic 
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technique for this disease, however, the definitive diagnostic is made by PCR. 
In this work, the clinical and pathological findings of CE is described. 
 
Key words: Ehrlichia canis, thrombocytopenia, plasm cells, indirect 
immunofluorescense. 

e presenta al hospital veterinario de especialidades de la UNAM el día 17 de 
embra castrada, de 9 años de edad, 

rofloxacina a 10 mg/kg IV BID, doxiciclina 

 
INTRODUCCIÓN 
La erliquiosis canina es una enfermedad infecciosa ocasionada por la rickettsia 
Ehrlichia canis, es gram positiva, intracelular obligada, que se replica 
intracitoplasmáticamente en los monocitos, ocasionando la erliquiosis 
monocítica canina (CME) y es transmitida por la garrapata parda del perro 
(Rhipicephalus sanguineus). 1,2 

Diagnosticada por primera vez en el Instituto Pasteur de Argelia en 1935, por 
Donatien y Lestoquard, donde se le llamo rickettsia canis (primer organismo 
rickettsial descubierto). Se le asigno el nombre de “Ehrlichia”  en honor al gran 
bacteriólogo alemán Paul Ehrlich en 1945. La enfermedad en caninos fue de 
gran importancia durante la guerra de Vietnam donde provocó la muerte  de 
alrededor de 400 perros de las fuerzas norteamericanas.3  
La distribución es mundial (Asia, África, Europa y América), en las zonas 
tropicales y subtropicales principalmente. En México se describió el primer caso 
en 1996. En el año 2003, el Dr. Núñez realizó un estudio para observar la 
seroprevalencia de erliquiosis en México y se concluyo que la seropositividad 
es de 33.1%; la región Norte tiene una seropositividad de 16 a 70%,  la zona 
sureste con 21 a 44%, por lo que son reconocidas como zonas enzoóticas de 
alta importancia. Los factores de riesgo son: la permanencia en el exterior de la 
casa que favorece al vector, la infestación con garrapatas es un factor esencial 
para la transmisión. Las condiciones climatológicas juegan un papel importante 
en el desarrollo y presencia de la garrapata. La mitad de los casos positivos 
carecían de signología.4  
 
HISTORIA CLÍNICA 
S
mayo del 2007 un canino, pomerania, h
procedente de Cuahutla, Morelos y con historia de haber tenido garrapatas 
hace 6 meses. Al examen físico presenta un peso de 2 kg, condición corporal 
2/5, frecuencia cardiaca de 120 latidos por minutos frecuencia respiratoria de 
32 respiraciones por minuto, tiempo de llenado capilar retardado (mayor a 3 
seg), temperatura corporal de 38.5ºC, membranas mucosa pálidas y cianóticas, 
pulso débil, dolor a la palpación abdominal. Como signos clínicos presento 
depresión, anorexia, hiperestesia, petequias y equimosis en tejido subcutáneo 
de todo el cuerpo, hematoma en región costal derecha, secreción mucosa de 
narinas, uveitis, linfadenomegalia de linfonodos retromandibulares y poplíteos, 
hematocrito de 8.5%, leucopenia, trombocitopenia, linfopenia.  Se realizó 
transfusión sanguínea ese mismo día y el hematocrito subió a 20%, se 
enviaron muestras a Patología clínica. Como diagnósticos clínicos presuntivos: 
1) anemía hemolítica secundaria a erliquiosis y 2) trombocitopenia secundaria a 
erliquiosis. Se dio tratamiento con en
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10 mg/kg IV BID, ranitidina 2 mg/kg IV BID, omeprazol 1 mg/kg IV SID, atropina 
ftálmica ambos ojos TID. Para el día 22 de mayo se observa que la paciente 

ta que presento cianosis, secreción 

 realizar la necropsia, siendo los hallazgos 
acroscópicos más relevantes: mucosas conjuntivales y oral pálidas. La piel de 

, inguinal y parte interna de los cuatro 

arillo. Los linfonodos 
dos dos veces su tamaño normal y 

o
no responde al tratamiento y se repor
mucosa nasal y dificultad respiratoria. La paciente murió a las 2:30 a.m.  
 
 
HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 
El día 23 de mayo se remite al departamento de Patología de la FMVZ-UNAM 
la paciente antes referida para
m
la región ventral del cuello, tórax
miembros presentaban sufusiones que coalescian. El pericardio a nivel del 
surco coronario se encontraba con zonas multifocales de sufusiones que 
abarcan el 30% de su superficie, las valvas de ambas válvulas se encontraban 
discretamente engrosadas, con nódulos de superficie lisa y de color blanco. 
Los lóbulos pulmonares se apreciaron de color rojo oscuro y brillante en un 
80% del parénquima. En la luz de la tráquea había discreta cantidad de 
espuma blanquecina, la cual era más abundante en la luz de los bronquios 
primarios. En la luz del estómago había moderada cantidad de moco traslúcido. 
La serosa del intestino se apreció discretamente pálida y la mucosa se 
encontraba moderadamente engrosada y de color rojo oscuro en su totalidad. 
El páncreas presentaba sufusiones multifocales en 40% del parénquima. Los 
bordes de los lóbulos hepáticos se observaban redondeados y el parénquima 
resentaba zonas de discretas de color amp

retromandibulares se encontraban aumenta
al corte en la zona cortical presentaban equimosis en un 50% de la superficie 
de corte. Ambos riñones eran de superficie irregular y con múltiples equimosis. 
Al corte eran de color rojo oscuro y a nivel corticomedular y con múltiples 
equimosis. La serosa y mucosa de la vejiga eran de color rojo oscuro en un 
90% de su superficie. Los vasos sanguíneos de las leptomenínges se 
encontraban congestionados.  
 
HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 
Los hallazgos microscópicos más relevantes fueron los siguientes: en pulmón; 
material eosinofílico homogéneo dentro de la luz alveolar. En miocardio, riñón, 
piel, músculo, hígado, páncreas, intestino, bazo y vejiga y encéfalo se apreció 
abundante infiltrado inflamatorio compuesto por células plasmáticas. Además 
en el músculo se apreciaron zonas de necrosis, con infiltrado de piocitos, 
macrófagos, linfocitos y proliferación de fibroblastos con zonas de 
mineralización. La médula ósea se observa hipocelular con aumento del tejido 
adiposo y presencia de abundantes células plasmáticas. Los diagnósticos 
morfológicos fueron: edema pulmonar grave, difuso, miocarditis plasmocitaria 
grave, difusa. Nefritis intersticial plasmocitaria grave, difusa. Paniculitis y 
miositis plasmocitaria grave, difusa. Miositosis necrótica y piogranulomatosa 
grave, difusa con mineralización zonal grave. Hepatitis, pancreatitis, enteritis, 
esplenitis, cistitis plasmocitarias grave, difusa. Médula ósea hipocelular con 
hiperplasia de células plasmáticas.  
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Se realizó hemograma y el diagnótico fue anemia severa no regenerativa 
normocitica, normocromica. Leucopenia por neutropenia, trombocitopenia 
severas (pancitopenia). La evaluación de médula ósea tuvo diagnóstico de 

plasia medular. Asimismo, se realizó ELISA siendo Positivo a a Ehrlichia spp. 

nicos de petequias 

es en la 
a canina. 

abesiosis: Las características clínicas y lesiones similares a la erliquiosis 
son: parálisis de miembros, anemia, esplenomegalia, hemorragias 
subendocardicas y subepicardicas. Sin embargo, los signos clínicos 
característicos de babesiosis son: congestión de materia gris, distensión de 
vesícula biliar y bilis espesa. Los hallazgos de patología clínica característicos 
son: eritropoiesis intensa, además que Babesia canis infecta a los eritrocitos y 
no a los monocitos como lo hace E. canis. También se observa hiperplasia 
eritroide, degeneración y necrosis hepática periacinar.7 

Leishmaniasis:Emaciación,hepatomegalia, esplenomegalia, linfadenomegalia, 
Anemia no regenerativa e hipergammaglobulinemia y además que afecta a 

(prueba de kit), no fue posible dar positivo a Ehrlichia por citología por ausencia 
de células en frotis sanguíneo.   
 
CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
Se tomó en cuenta la historia clínica de que la paciente procedía de Morelos, 
ntecedente de haber presentado garrapatas, los signos clía

y equimosis en diferentes partes del cuerpo, uveitis, secreción serosa de 
narinas, linfadenomegalia de linfonodos retromandibulares. Los hallazgos de 
patología clínica revelan pancitopenia, hematocrito de 8.5%, anemia modera, 
aunque no hubo evidencia citológica de mórulas de Ehrlichia sp, pero la prueba 
de ELISA fue positiva. Aunado a los cambios macroscópicos de equimosis y 
petequias en la piel y en diferentes órganos como son corazón, páncreas, 
intestino, riñones y vejiga. El infiltrado de células plasmáticas en diferentes 
órganos y la hipoplasia de la médula ósea e hiperplasia de células plasmáticas. 

odos estos cambios concuerdan con lo descrito por diferentes autorT
presentación de erliquiosis monocític
 
DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
Trombocitopenia inmunomediada: Es un trastorno en el cual la unión de 
anticuerpos dirigidos contra las glucoproteínas de la superficie responsables de 
la agregación plaquetaria causa eliminación de plaquetas. Lo cual se sugiere 
es el mecanismo principal en la erliquiosis para la presentación de 
trombocitopenia. Sin embargo en la trombocitopenia inmunomediada al evaluar 
la médula ósea se observa presencia de la línea mieloide y megacariocítica. 
Las lesiones hemorrágicas si se pueden confundir con un caso de erliquiosis, 
por lo que la historia clínica en estos casos es de suma importancia. Además 
esta trombocitopenia puede ser por otras causas como son intoxicaciones por 
fármacos como (ácido acetilsalicílico, ibuprofeno, fenilbutazona e 
indometacina), transfusiones múltiples, infecciones, intoxicación por estrógenos 
 idiopática.12  o

B
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monocitos y macr
presen

ófagos, son características que son similares a la 
r alopecia 

generalizada rejas. 
Leishmania s ro. 
Además se o
donde la mé es hipoplasica. Las lesiones de leishmaniasis se 
presen
 

Lupus l, 
podría pensarse en la presencia de erliquiosis, sin embargo el LES tiene  
lesiones cara a, 
extremidades, orejas y mucosa oral. Asimismo por histopatología se 
encue
 

Mielom s 
órganos y en oplásico. 
El cual se c , 
binucleaciones y cromatina de cara abierta. Asimismo, se observan fracturas 
patoló n 
esta se presenta gammapatía policlonal usualmente, además que la 
caract  
hay evidencia de tumor en médula ósea, ni en otros huesos u órganos.
 

CONCLUS
El dia diversos 
signos clínico
importancia t
patología clín encia 
indirecta. As prevalencia de la enfermedad en los 
diferentes estados, en este caso como fue de importancia ya que se reporta 
que la seropr  de 24.1% y en 
el Dist o de 
erliquiosis es stuvo en 
alguna zona ue por el 
tipo de clima la 
presencia de Federal. Por lo que el 
control de las garrapatas es de suma importancia para evitar esta enfermedad.  
 

tación de erliquiosis. La leishmaniasis se caracteriza po
con costras y úlceras alrededor de nariz, ojos y o

p. se observa en monocitos y macrófagos, mide 2µm de diámet
bserva una médula ósea hiperplasica, a diferencia de erliquiosis 
dula ósea 

tan principalmente en piel.9 

 eritematoso sistémico (LES): Por la presencia de eritema en pie

cterísticas: despigmentación, alopecia, costras, úlceras en car

ntran las típicas lesiones vesiculares subepidermales.9 

a: Debido al infiltrado abundante de células plasmáticas en diferente
 médula ósea se debe tomar en cuenta este proceso ne
aracteriza por presentar células plasmáticas con pleomorfismo

gicas y gammapatía monoclonal. Se diferencia de erliquiosis por que e

erística histológica de las células plasmáticas es muy homogénea y no
9 

IÓN Y DISCUSIÓN 
gnóstico de erliquiosis canina es difícil ya que se presentan 

s que son comunes a otras patologías, por lo que es de suma 
omar en cuenta la historia clínica, examen físico, pruebas de 
ica, histopatología y pruebas de ELISA e inmunofluoresc

imismo tener presente la 

evalencia de erliquiosis en el estado de Morelos es
rito Federal es de 2.5%,4 por lo que para establecer el diagnóstic

 necesario también saber la procedencia del animal o si e
enzoótica. En Morelos la seroprevalencia es mayor, ya q
es más común la presentación de la enfermedad debida a que 
 garrapatas en comparación con el Distrito 
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ESUMEN 
izar un cálculo exacto de la importancia económica de las 

resan en el CENASA, donde los agentes 

 provenientes de muestras identificadas como animales vivos, 
or 

las c o sedimentación. 
De acuerdo a los cuadros analizados, se puede observar un incremento muy 
evidente a partir del año 2005 y de manera severa en el 2007. Donde los 
esta o xico curiosamente se pudo 
apre ia s previamente fueron 
trata o más comunes la ivermectina y/o 
clos n a situación que actualmente 

 
 
R
Resulta imposible real
enfermedades parasitarias. Actualmente es difícil e incluso peligroso formular 
reglas rígidas para su control. Por este motivo debe efectuarse un estudio 
epidemiológico para poder determinar las medidas de control. A consecuencia 
de esto a partir de los últimos años se ha visto un incremento en los casos de 
parasitología y necropsias que ing
parasitarios están presentes como agentes primarios o como secundarios. 
Se consultó la base del CENASA de los años comprendidos del 2002 al 2007, 
se seleccionaron por año y mes los casos que tuvieron resultado positivos a 
parásitos,
animales muertos y material fecal y que fueron confirmados como positivos p

té nicas coproparasitoscopicas de Mcmaster, flotación y/

d s más afectados son Hidalgo y Estado de Mé
c r que en porcentaje mayor al 50% los animale
d s con antiparasitarios siendo los 
a til. Por lo que la resistencia parasitaria es un

este afectando de manera directa a la ovinocultura. 
 
Palabras Clave: Parásitos, ovino 
 

INCIDENCE OF CASES OF PARASITISM IN OVINES FROM 
YEAR 2002 TO 2007 RETROSPECTIVE STUDY. 

 
ABSTRACT 
It is impossible to realise an exact calculation of the economic importance of the 
parasitic diseases. At the moment it’s difficult and even dangerous to formulate 
strict rules for his control. For this reason an epidemiological study must be 
done to determine the control measures. As a result of this, has been seen an 
increase in the last years in cases of parasitology and post-mortem 
examinations in the CENASA, where the parasitic agents are present like 
primary and secondary agents. The cases were taken from year 2002 to 2007. 
The positive results were selected per month and year and the samples were 
identified like alive animal, dead animal and feces and they were confirmed like 
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positive by the coproparasitoscopic technique, Mcmaster, flotation and/or 
sedimentation. Agree with the study, can be observed that from 2005 it has 
been an increase and this is more evident in the 2007, where the most affected 
states were Hidalgo and Estado de Mexico. Peculiarly it was possible to be 
appreciated that in greater percentage to 50% the animal previously were 
medicate  e most common ivermectina and/or d with antiparasitic, being th
closantel. Reason why the anti-parasite resistance is a situation that at the 
moment is affecting of direct way the ovinocultura.  
 
Key words: ovine, parasites. 

N.
esulta imposible realizar un cálculo exacto de la importancia económica de las 

unidad producida por los microorganismos como 
tar de manera más común a los animales 

venes. 
e los meca ontrol de enfermedades parasitarias son: 

 
INTRODUCCIO  
R
enfermedades parasitarias, ya que varía considerablemente según cada region. 
Actualmente es difícil e incluso peligroso formular reglas rígidas para su control. 
Por este motivo debe efectuarse un estudio epidemiológico para poder 
determinar las medidas de control. 
Cabe mencionar que la inmunidad de parásitos suele ser menos eficaz y más 

ansitoria que la inmtr
bacterias, virus, etc., y llega a afec
jó
Dentro d nismos para el c

 La unidad e  el re ño y onjuns ba  c to. 
 Estado nut ionric al. 
 Manejo de pas y/o tab s.tos  es lo  
 Mecanismo  de u d o lms  inm nida c ntra he intos. 
 Medios par evitar a transmisión entre especies. a  l
 Protección  los ima s jóvede an le nes. 
 Control me ante t tam ntos prev ntivos

bargo a partir d s o ñ  en los casos 
e parasitología y necropsias que ingresan en el CENASA, donde los agentes 

 
c p .

ó la base de datos del CENTRO NACIONAL DE SERVICIOS DE 
los ñ s c mp n os el 00 l 

007, se seleccionaron por año y mes los casos que tuvieron resultado 

di ra ie  e . 
Sin em e lo  últim s a os se ha visto un incremento
d
parasitarios están presentes como agentes primarios o como secundarios. 
Se ha observado que a pesar de tratamientos agresivos, la respuesta es 
mínima y los resultados no son muy alentadores, por lo que este estudio busca 
eterminar cual es la situación de la ovinocultura, referente a los problemasd

parasitarios que a tualmente se resentan  
 
MATERIAL Y MÉTODOS 
Se consult
DIAGNOSTICO EN SALUD ANIMAL de  a o o re did  d  2 2 a
2
positivos a parásitos, provenientes de muestras identificadas como animales 
vivos, animales muertos y material fecal y que fueron confirmados como 
positivos por las técnicas coproparasitoscopicas de Mcmaster, flotación y/o 
sedimentación. 
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RESULTADO. 
De acuerdo a los cuadros analizados, se puede observar un incremento muy 
vidente a partir del año 2005 y de manera severa en el 2007. e

 
AÑO Ene Feb Mar Abril May Jun Jul Ago Sep Oct Nov Dic TOTAL 
2002 1         1 4          6 
2003 1     1  1 3 1 1 8 
2004 3     2 1    1  7 
2005 2 3 1 3  1  1 1 1 1 14 
2006 1 4 1 3 2 2    3 1 2 19 
2007 4  3 6 2 2 4 4 4 2 2 33 
TOTAL 12 7 5 12 4 9 9 0 6 11 6 6 87 
 
En el siguiente cuadro se aprecia que los estados más afectados son Hidalgo y 
Estado de México donde se puede observar la población susceptible, Estos 
resultados no pueden ser concluyentes para determinar lo que esta pasando a 

 

 
 
 
 

 
En el s ndencia significativa por mes a 
pres n sin embargo los meses de nacimiento 
en o in
 
TIP  M Ago Sep Oct Nov Dic Total

nivel nacional, ya que la mayoría de los casos corresponden a la zona de 
influencia del CENASA. 
 

 
 

 
 
 

 AÑO             
ESTADO 2002 2003 2004 2005 2006 2007 Total  
DISTRITO 
FEDERAL       15 200   215 
HIDALGO 1 18 1 37 1769 2162 3988 
MEXICO 79 66 6 150 8 3561 3870 
NUEVO LEON       345 345 
PUEBLA       187 187 
TLAXCALA     12   12 

 
VERACRUZ       200 200 
Total  80 84 7 214 1977 6455 8817 

iguiente cuadro no se observa ninguna te
e tarse estos cuadros parasitarios, 
v os en donde se ve incrementada esta problemática. 

O UESTRAS Ene Feb Mar Abril May Jun Jul
ANI A        1   2M L VIVO     1       
CADAVER 10 7 4 9 2 5 3 3 9 2 5 59
HECES 2   3 2 4 6 3 2 3 1 26
Total general 12 7 5 12 4 9 9 0 6 11 6 6 87
 
Las lesiones más comunes observadas fueron caquexia marcada
degeneración grasa a nivel epicardico y perirenal, ascitis, hidrotorax 
hidropericardio y en algunos animales la p

, 
e 

resencia de puntos blancos a nivel 
de mucosa de intestino delgado sugestivos a nichos de coccidia, así como la 
presencia de estructuras parasitarias de forma adulta en el tracto 
gastroénterico. 
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A nivel cerebral se pudo apreciar la presencia de Cisticercos, los cuales 
pres on
 
A la o ritis 
eos o as ocasiones con ulceración del epitelio 
y a of  una 
mening
 
DISCUSIÓN. 
Se puede observa un incremento notable de casos en los años 2005 al 2007, al 
realizar una revisión de las historias clínicas se pudo apreciar que en 
porcentaje mayor al 50% los animales previamente fueron tratados con 
antiparasitarios siendo los más comunes la ivermectina y/o closantil. 
Esto va muy de acuerdo a la situación de resistencia de antiparasitarios, que se 
esta presentando a nivel mundial y que específicamente esta afectando a 
ovinos y que actualmente es uno de los principales problemas a nivel nacional. 
También los estados con mayor problemática corresponden a los estados de 
México e Hidalgo, estos son estados borregueros y las pérdidas por esta 
problemática son difícil evaluarlas, ya que son la zona de influencia del 
CENASA. Los meses donde se ve un incremento de casos son los meses de 
nacimientos abril y octubre donde los animales jóvenes son los más 
susceptibles. 
También se puede observar que las coccidias son más evidentes en animales 
jóvenes, los nematodos en animales jóvenes y adultos y la presencia de 
cestodos y Oestrus ovis principalmente en animales adultos, sin querer decir 
con esto que son específicos de ciertas edades. 
 
CONCLUSION. 
Dentro de las recomendaciones más comunes son: 

i aban la masa encefálica. 

 bservación microscópica las lesiones más importantes fueron ente
in filica y linfoplasmocitica en algun
tr ia de moderada a severa de las vellosidades y a nivel cerebral

oencefalitis granulomatosa severa. 

 No trasladar a animales tratados a potreros no contaminados. 
 No usar dosis incorrectas o insuficientes. 
 No repetir tratamiento. 
 Conocer el ciclo de los parásitos. 
 No introducir ovejas libres de parásitos a hatos infestados. 
 Cuidar el manejo de los animales jóvenes. 
 Tratar como hato no como individuo. 
 Manejo de potrero. 

Se requiere un manejo adecuado de todos los elementos para evitar la 
supervivencia del parásito haciendo énfasis al manejo de los pastos, dejar de 
usar indiscriminadamente los antiparasitarios, realizar calendarios apropiados 
para evitar resistencia, pero sobre hacer un muestreo para conocer a los 
parásitos presentes en nuestro hato con esto se determinará cual es la mejor 
manera para combatir estas infestaciones. 
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RESUMEN 
Debido a que sólo se han informado hallazgos anatomopatológicos en úteros y 
placentas de vacas infectadas experimentalmente por Neospora caninum, el 
objetivo del presente estudio fue describir los hallazgos histológicos en úteros 
de vacas infectadas naturalmente por este agente. Los úteros de 7 vacas 
gestantes y 7 úteros de vacas no gestantes serológicamente positivas a 
Neospororosis y serológicamente negativas a Brucelosis, Leptospirosis, 
Rinotraqueítis viral bovina (RIB), Diarrea viral bovina (DVB) y Toxoplasmosis 
fueron seleccionadas para este estudio. Las muestras de úteros fueron fijadas 
en formalina al 10 % y procesadas por la técnica histológica de rutina. 
Homólogos de los cortes histológicos de los úteros, se procesaron por 
inmunohistoquímica utilizando el método de detección del Complejo 
Estreptoavidina-Biotina. En ninguno de los 14 úteros, se observó inflamación, 
sin embargo, por medio de la inmunohistoquímica en las 7 muestras de úteros 
gestantes y en 5 de úteros no gestantes, se identificaron quistes característicos 
de Neospora caninum. Por las características morfológicas, de inmunotinción y 
localización de los quistes, otros protozoarios Aplicomplexa como Toxoplasma 
gondii y Sarcocystis sp. fueron descartados. Este 
uistes no habían sido encontrados con t

hecho es relevante ya que los 
écnicas convencionales de 

Los hallazgos del presente estudio sugieren que además 
q
inmunohistoquímica. 
de la parasitemia materna mediante la cual los taquizoitos llegan a los tejidos 
fetales, los quistes latentes presentes en el útero pueden romperse liberando 
parásitos los cuales pudieran contribuir a la infección de los fetos. El presente 
trabajo contribuye al entendimiento de la patogénesis de la Neosporosis en 
vacas en edad reproductiva. 
Palabras clave: quistes de Neospora caninum, úteros, vacas 
 
Agradecimiento a proyecto PAPIIT IN-210207-2. 
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HISTOLOGICAL AND IMMUNOHISTOCEMICAL EVIDENCE FOR 
Neospora caninum TISSUES CYSTS IN UTERI OF NATURALLY 
INFECTED COWS 
 
ABSTRACT 
Due to pathological findings only have been informed in uteri and placentas of 
cows experimentally infected with Neospora caninum, the objective of the 
present study was to describe the histological findings in uteri of cows naturally 
infected with this parasite. Seven uteri from pregnant cows and 7 uteri from non 
pregnant cows seropositive for Neosporosis but seronegative for Brucellosis, 
Leptospirosis, Bovine infectious rhinotracheitis (IBR), Bovine viral diarrhea 

VD) and Toxoplasmosis were selected.(B  Uteri were fixed in 10% buffered 
ed in paraffin, sectioned, and stained with 
For immunohistochemical staining, sections of 

gna  uteri and 5 samples of the non pregnant uteri. By 

 los 

formalin, dehydrated, embedd
hematoxylin and eosin (H&E). 
uteri were deparaffinised and stained using the Streptoavidin-Biotine Complex 
method. Inflammation was not observed in none of 14 uteri, nevertheless by 
immunohistochemistry, characteristic cysts of Neospora caninum were found in 
all samples of the pre nt
the morphological characteristics, the immunostain and localization of the cysts, 
others Apicomplexan parasites like Toxoplasma gondii and Sarcocystis sp. 
were discarded. This fact is relevant since the cysts had not been detected by 
conventional methods of immunohistochemistry in uteri. The finding of the 
present study suggests that in addition to the maternal parasitaemia by means 
of which the tachizoites reach to the fetal tissues, the latent cysts within the 
uterus can be broken releasing parasites contributing to the infection of the 
fetuses. The present study contributes to the understanding of the pathogenesis 
of the neosporosis in reproductive age cows. 
Key word: Neospora caninum cysts, uteri, cows. 
 
INTRODUCCIÓN 
La infección causada por Neospora caninum afecta a diversos animales 
domésticos y salvajes. En el perro, huésped definitivo, es capaz de producir 
trastornos neuromusculares.1,2 En los bovinos, huéspedes intermediarios, es 
una de las principales causas de aborto en el ámbito mundial. En esta especie 
la forma de transmisión más eficiente del parásito es la vertical por reactivación 
de taquizoitos o quistes alojados en los tejidos de las vacas. Esta forma de 
transmisión puede ser por varias generaciones. La otra forma de transmisión es 
la horizontal por el consumo de ooquistes eliminados por las heces de perros 
que al esporular tienen la capacidad de ser infectantes.1 Después de que
ooquistes han sido ingeridos, los esporozoitos se liberan en el intestino delgado 
y rápidamente se dividen por endodiogenia convirtiéndose en taquizoitos, fase 
de multiplicación rápida, los cuales provocan parasitemia pudiendo infectar 
varios órganos principalmente el cerebro y médula espinal, corazón e hígado. 
Cuando las vacas han estado en contacto con los taquizoitos, generan la 
producción de anticuerpos que pueden ser detectados por técnicas serológicas 
como la ELISA o la IFA. A diferencia de la toxoplasmosis, el desarrollo de 
quistes con bradizoitos de Neospora caninum, sólo se había informado en la 
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retina y el sistema nervioso central y periférico de diversos huéspedes 
intermediarios incluyendo a los bovinos.3 Adicionalmente sólo existe un informe 
de la presencia de un quiste en el músculo del globo ocular de un potro4 y en el 
músculo esquelético de cuatro perros y de dos becerros.5 Aunque se ha 
informado la detección de ADN por PCR6 y existen algunos aislamientos del 
parásito en cerebros de vacas adultas,7,8 no existen estudios suficientes 
dirigidos a identificar la localización precisa de los parásitos latentes y/o las 
posibles lesiones en los órganos de vacas infectadas naturalmente. Debido a 
ue sólo se han informado hallazgos anatomopatológicos en úteros y placentas 

s experimentalmente por Neospora caninum, el objetivo del 
e describir los hallazgos histológicos en úteros de vacas 

eactivos comerciales para ELISA (Neospora caninum Institut 
Pourquier serum screening Versión: P00511/01, CIVTEST BOVIS P80 y 
CIVTEST BOVIS IBR, Laboratorios Hipra, S.A., respectivamente). Para la 
detección de anticuerpos contra diferentes serovariedades de Leptospira 
interrogans se utilizó la prueba de aglutinación microscópica (MAT), usando 
reactivos y el método descrito por la FMVZ, UNAM. Para la detección de 
animales serológicamente positivos a Brucelosis se usó la Prueba de 
Aglutinación en Tarjeta y los sueros que resultaron positivos fueron 
confirmados por medio de la Prueba de Rivanol, utilizando los reactivos y el 
método descrito por la CANETB. Para la detección de anticuerpos anti-Toxoplasma 
gondii, los sueros se evaluaron por la técnica de ELISA utilizando los reactivos y la 
metodología utilizada en el Instituto Nacional de Pediatría de la Ciudad de México. Las 
muestras de úteros de vacas que resultaron seropositivas para Brucelosis, 
Leptospirosis, RIB, DVB y  Toxoplasmosis, fueron eliminadas del estudio.  
Al mismo tiempo de la toma de las muestras sanguíneas, se colectaron los 
úteros de los estos animales. Se realizaron varios cortes iguales de ambos 
cuernos uterinos y del cuerpo del útero incluyendo carúnculas y/o placentomas 
y se fijaron por lo menos 24 horas en formalina amortiguada al 10%. Los tejidos 
fueron procesados en el Departamento de Patología de la FMVZ, UNAM por la 
técnica histológica de rutina, cortados a 4 µm de grosor, teñidos con 
hematoxilina y eosina (H&E) y evaluados con microscopio óptico. Homólogos 

q
de vacas infectada
presente estudio fu
infectadas naturalmente por este agente. 
 
MATERIAL Y MÉTODOS 
La toma de muestras se llevó a cabo en el rastro municipal “Dr. Rafael 
Domínguez Gómez” ubicado en Antonio Plaza s/n Col. Rafael Buelna de la 
Ciudad y Puerto de Mazatlán, Sinaloa, el cual esta ubicado en la parte 
Noroeste de México.   
Con el propósito de obtener úteros de vacas gestantes y no gestantes positivas 
a anticuerpos anti-Neospora caninum y al mismo tiempo serológicamente 
negativas para Brucelosis, Leptospirosis, Rinotraqueítis viral bovina (RIB), 
Diarrea viral bovina (DVB) y Toxoplasmosis, se tomaron un total de 141 
muestras sanguíneas por punción de la vena yugular o coccígea para obtener 
los sueros. Los sueros fueron conservados a -20ºC hasta su procesamiento. 
Para la detección de anticuerpos contra Neospora caninum, DVB y RIB se 
utilizaron r
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de los cortes histológicos de los animales que fueron positivos a 
a  
u
P) y un anticuerp  caprino (VMRD, 
Inc. Laboratories). Como tejido testigo pos ivo se utilizó un cerebro de feto de 
bovino n diagnó  is demos nte por 
inmunohi toquímica s o se utiliz
aplicar el anticuerpo p
 

RESULTADOS 
De los 1  sueros traba os, 44 (  
sin embargo, sólo 14 (32%) muestras de útero tes y 7 no 
gestantes), fueron seleccionadas para estudio histopatológico e 
inmunohistoquímico de acuerdo a los criterios de guno de los 
14 útero  se observó mación en un e, se 
apreció una zona de necrosis entre el septo materno y las v  
Como hallazgo inesperado, por m o de la las 7 
muestras de úteros gestantes y en 5 de úteros no gestantes, se identificaron 
quistes característicos de Neospor caninum úteros 
gestantes, los quistes se localizaron en corion, criptas, vellosidades fetales, 
septo materno y capa muscular uterina. En el c es, 
los quistes se localizaron en estrato esponjoso y compacto del endometrio, así 

tes 
fluctuaba, el de mayor ta
grosor, y el de menor tamaño midió 10.8 µm de diámetro y su pared, 1.1  µm 
de grosor. 

úteros de 
nticuerpos anti-Neospora caninum, se procesaron por inmunohistoquímica
tilizando el método de detección del Complejo Estreptoavidina-Biotina (CEB-

o primario anti-Neospora caninum de origen
it

co
s

stico de
y como te
rimario. 

neosporos
tigo negativ

trado previame
ó este mismo tejido sin 

41 jad 31.2%) fueron positivos para neosporosis,
s de vacas (7 gestan

 inclusión. En nin
s, infla y caso de un útero gestant

ellosidades fetales.
edi  inmunohistoquímica en 

a . En el caso de los 

aso de los úteros no gestant

como en la capa muscular uterina (Cuadro 1). El tamaño de los quis
maño midió 101 µm de diámetro y su pared 5.5 µm de 
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Cuadro 1 
Localización y número de quistes de Neospora caninum encontrados en 

úteros de vacas infectadas naturalmente 
 

 No. de 
animal 

No. de 
quistes 

Localización 

Gestantes 1 2 1. Miometrio 
1.  Estrato esponjoso 

(endometrio) 
 2 5 4. Criptas 

1. Septo materno 
 3 1 1. Estrato compacto 

(endometrio) 
 4. 3 2. Vellosidades fetales 

1. Criptas 
 5 2 1. Vellosidades fetales 

2. Estrato esponjoso 
 6. 2 3. Criptas 

 7 3 2. Corion 
1. Septo materno 

No Gestantes 1 1 1. Estrato esponjoso 
(endometrio) 

 2 4 2. Miometrio 
1. Estrato compacto 
1. Estrato esponjoso 

 3 3 1. Miometrio 
1. Estrato esponjoso 
1. Estrato compacto 

 4 1 1. Miometrio 

 5 2 2. Miometrio 

 

 

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 
Debido a que los quistes con bradizoitos que fueron identificados en el  
endometrio y miometrio de vacas gestantes y no gestantes, cumplían con las 
características morfológicas ya bien establecidas,9 a que estos parásitos fueron 
inmunopositivos utilizando un anticuerpo primario anti-Neospora caninum, a 
que estas vacas fueron serológicamente positivas a Neosporosis y 
seronegativas a Toxoplasmosis, y a que la presencia de Sarcocystis sp. sólo se 
ha detectado en el tejido muscular, se puede concluir que las estructuras 
parasitarias identificadas en el presente estudio, corresponden a quistes de 

266 



 

Neospora caninum. Este hecho es relevant
encontrados con técnicas convencionales 

e ya que los quistes no habían sido 

Se pu
utilizada en 
antigénicos la solución amortiguadora de boratos y trpsina fue fundamental 
para d
identificado e
alojam
presen
detectar quistes con relativa facilidad con cualquier método de 
inmun
observaron a
cuales también son observadas en úteros normales, no se detectó respuesta 
inflam
sugiere que e
quizá parecid
hembras cuyos embriones ya se han implantado en el útero, se presenta una 
parasi
favorecida po
las vacas. L  de la 
parasi
liberando pa
presente tra  de la 
Neopo

 

de inmunohistoquímica en los úteros. 
ede deducir que la adecuación de la técnica de inmunohistoquímica 

el presente estudio en la que se utilizó como recuperadores 

etectar antígenos que por alguna razón aún desconocida no se habían 
n el útero. Al respecto se sugiere que las condiciones de 

iento de los parásitos en el útero son diferentes a las condiciones que se 
tan en el sistema nervioso central, ya que en este tejido se han podido 

ohistoquímica. Por otro lado, es importante señalar que aunque se 
lgunas células inflamatorias principalmente en el endometrio, las 

atoria alrededor de los quistes ni en el resto del tejido uterino, lo cual 
l parásito utiliza mecanismos de evasión de la respuesta inmune, 
os a los de Toxoplasma gondii. Se ha informado que en las 

temia en la que los taquizoitos están involucrados. Esta parasitemia es 
r el estado inmunológico y hormonal por el que están cursando 

os hallazgos del presente estudio sugieren que además
temia, los quistes latentes presentes en el útero pueden romperse 

rásitos los cuales contribuyen a la infección de los fetos. El 
bajo contribuye al entendimiento de la patogénesis

rosis en vacas en edad reproductiva. 
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RESUMEN 
El objetivo del presente estudio fue determinar la frecuencia de espiroquetas en 
riñones de ovinos con nefritis intersticial, por considerar que una espiroqueta 
infecciosa como Leptospira interrogans es causa de nefritis. De 217 muestras 
renales con nefritis intersticial cortical, se seleccionaron aleatoriamente 30 
muestras histológicas. Para la identificación de espiroquetas, las muestras 
fueron teñidas por la técnica de Wartin Starry. Se encontró que 16 riñones 
(53.3%) presentaron espiroquetas en la luz de tubular y en 14 riñones (46.7%) 
no fueron apreciadas. Se concluye que la frecuencia de espiroquetas en 
riñones con nefritis intersticial fue del 53.3% y se sugiere identificar la especie 
de espiroqueta y su asociación con la lesión observada. 
 
Palabras clave: espiroquetas, nefritis, ovinos. 

 
FREQUENCY OF SPIROCHETAS IN OVINES KIDNEYS WITH 

INTERSTITIAL NEPHRITIS  
 
Abstract. The objetive of this study was to determine the frequency of 
spirochetas in kidneys of sheep with interstitial nephritis, considering that a 

hritis, 30 histological samples were selected 

ecie Leptospira interrogans, se identican  23 serogrupos y 200 
serovariedades. En el hombre se presenta durante todo el año, pero con mayor 
frecuencia en épocas de lluvias. El periodo de incubación promedio es de 10 

spirochete infectious as Leptospira interrogans causes nephritis. Of 217 
samples with cortical interstitial nep
randomly. For the identification of spirochetas, the samples were stained by the 
technique Wartin Starry. It was found that 16 kidneys (53.3%) had spirochetas 
in the light of tubular and 14 kidneys (46.7%) were not appreciated. It conclude 
that the frequency of spirochetes in kidneys with interstitial nephritis was 53.3% 
and suggested spirocheta identify the species and its association with the 
observed injury. 
 
Key words: spirochetas, nephritis, sheep. 
 
INTRODUCCIÓN 
La leptospirosis en México, es relevante en materia de salud pública, en 
humanos existen prevalencias de hasta el 34 %.1 Es una enfermedad zoonótica 
globalmente importante,2 causada por una espiroqueta del género Leptospira, 
en cuya esp
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días, durante el cual, la espiroqueta por vía sanguínea se establece en hígado, 
riñón, pulmón, cerebro y bazo, dependiendo de la serovariedad involucrada. 
Los signos y síntomas de la leptospirosis son inespecíficos por lo que 

cilmente se confunde con otros procesos infecciosos, como son dengue 
rrágico, paludismo y brucelosis.3

bargo, en la actualidad se sabe que el rango 
e huéspedes es muy amplio, una gran variedad de mamíferos están 

es las leptospiras se encuentran en la luz de los 

e 

lmente una infección subclínica con leptospiuria, aunque en algunos 
resentar una enfermedad aguda con depresión, disnea, 

gudo de la enfermedad) o de tejidos, como el riñón; técnica de 
rescentes; tinción de plata en secciones histológicas, que pone 

8

fá
clásico y hemo
Por muchos años se consideró a las ratas y los perros, como los principales 
portadores de leptospiras, sin em
d
involucrados; en estos huésped
túbulos contorneados del riñón y la eliminan junto con la orina por largos 
periodos, de esta manera contaminan el ambiente; una vez fuera del 
organismo, la bacteria logra sobrevivir en suelos húmedos, en estanques d
lento movimiento de agua, con pH neutral o ligeramente alcalino y temperatura 
de 22° C o más; cuando estas condiciones existen en la naturaleza, las 
leptospiras pueden sobrevivir por varias semanas.4 Los animales que enferman 
y se recuperan, quedan como portadores y diseminan la bacteria a través de la 
orina durante meses o años.1 

La transmisión al humano ocurre directamente por la exposición a orina 
contaminada o a tejidos infectados, o indirectamente por la exposición a suelos 
o aguas contaminadas.2 La vía de entrada al organismo es por las membranas 
mucosas o la piel con abrasiones.4 Se han publicado una gran cantidad de 
brotes de leptospirosis en seres humanos, que se han expuesto a aguas 
contaminadas durante el desarrollo de su trabajo o bien en actividades de 
recreación y deportivas.5  
La enfermedad  provoca aborto y nacimiento de crías débiles, ocasiona daños 
hepáticos y renales en el perro, en los rumiantes produce lesiones renales 
durante la fase crónica, incluyendo agrandamiento renal, focos gris 
blanquecinos en la corteza y una nefritis intersticial linfoplasmocitaria difusa 
crónica.6,7

En el caso particular de México, se han encontrado en ovinos seroprevalencias 
3de leptospirosis de hasta el 55 %.

Las infecciones por leptospira no son comunes en borregos, sin embargo, 
existen serovariedades que provocan nefritis intersticial,6 se considera 
rincipap

casos se puede p
vasculitis multisistémica, hemorragias, hemoglobinuria, anemia y alta 
mortalidad en corderos.8
La leptospirosis se diagnostica por medio de estudios serológicos (aglutinación 
macroscópica y microscópica y prueba de fijación de complemento); 
observación de las espiroquetas en la orina por medio de microscopía de 
campo oscuro; aislamiento bacteriológico a partir de orina, sangre (durante 
stado ae

anticuerpos fluo
en evidencia las espiroquetas; inmunoperoxidasa  y reacción en cadena de la 
polimerasa.9
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El interés por realizar el presente estudio, surge debido a la elevada frecuencia 
de nefritis intersticial (83.3%) encontrada en un estudio realizado en 213 
muestras de riñón de ovinos de engorda.10

 
OBJETIVO 

cia de espiroquetas en riñones de ovinos con nefritis 

se realizó en Laboratorio de Patología de la F. M. V. Z. de la 
niversidad Autónoma de Sinaloa. 

e llevó a cabo un estudio observacional y descriptivo.11  
Tam ron 
selecc intersticial 
cortica vera (múltiples focos extensos de 
infi d
discret  
focos d
Cri o s con 
nefr tro, sin 
imp
Toma de muestras. La muestra se tomó de la porción media del riñón, 
com  
x 2 cm y 1 cm de espesor, se fijó por inmersión más de 24 h en formalina al 
10% s se 
incluyeron en parafina, se efec
por
Ide  
revisar la porción cortical renal, para lo
el o
Análisi cia 
de espiroquetas en riñones con nefritis, empleando la fórmula propuesta por 
Wa
 
RE
Se 3%) y 
en erando el 
gra 16 
muestras, se observó que, siete (43.
con fritis 
severa
 
DISCUSIÓN 
La frecuencia de 53.3% de riñones de ovinos con presencia de espiroquetas, 
es semejante al porcentaje de ovinos con leptospirosis determinado por 
pruebas serológicas en Mexico.3 En estos resultados se puede apreciar que, la 
mayor frecuencia de espiroquetas presentes en riñón, se observó en riñones 

Determinar la frecuen
intersticial colectadas en rastro. 
 
MATERIAL Y MÉTODOS 
El estudio 
U
Diseño del estudio. S

año de muestra. Se estudiaron 30 muestras de riñón con nefritis, fue
ionadas aleatoriamente de un total de 217 riñones con nefritis 
l no supurativa: 5 con nefritis se

ltra o infamatorio y fibrosis), 15 con nefritis moderada (mas de tres focos 
os de infiltrado inflamatorio) y 10 con nefritis discreta (no mas de tres
iscretos de infiltrado inflamatorio). 

teri s de inclusión. Muestras de riñón previamente diagnosticada
itis intersticial cortical no supurativa de ovinos sacrificados en el ras
ortar condición corporal, edad, sexo y raza.  

prendiendo corteza, médula y pelvis renal, con un tamaño aproximado de 2

 estabilizada con fosfatos  hasta su procesamiento, los tejido
tuaron cortes de entre 4 y 5 µm y se colorearon 

 la técnica  de Wartin Starry.12

ntificación de las espiroquetas. La observación microscópica consistió en
 cual se empleó el objetivo 40x y se usó 

bjetivo de inmersión (100x) para confirmar la morfología bacteriana. 
s de resultados. Los datos fueron analizados para obtener la frecuen

yne.13 

LTADOS SU
determinó la presencia de espiroquetas en 16 muestras de riñón (53.
los 14 (46.7%) restantes no se observaron espiroquetas. Consid
do de respuesta inflamatoria y la presencia de espiroquetas en las 

75%) correspondieron a muestras de riñón 
 nefritis discreta; siete (43.75%) a nefritis moderada y dos (12.5%) a ne

.  
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q  
r  
infe
inte
 

ON
 con 

Se
determinar si se encuentra asociada a 
de ovinos. 

exicana PROY-NOM-029-SSA2-1999, para la vigilancia 

het, E.B., B. Mills, J.B. rrington, and L.H. Sobin. 1995. Métodos 

ue presentaron una respuesta inflamatoria discreta y moderada, sobre todo en
iñones con una respuesta discreta (70%), hallazgo que puede asociarse a una

cción subclínica provocada por alguna serovariedad de Leptospira 
rrogans por tratarse de una espiroqueta que causa daño renal.8 

CLUSIONES C
Se encontró un 53.3% de riñones presencia de espiroquetas 

 sugiere investigar que especie de espiroqueta es la involucrada y tratar de 
las lesiones observadas en los riñones 
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IDENTIFICACIÓN DE LESIONES MACROSCÓPICAS  Y 
CITOPATOLOGIA POR TUBERCULOSIS EN 

, was confirmed by the 
bservation of alcohol acid resistant bacilli by Ziehl-Neelsen's stain in smear 

uberculosis, bovine, linfoid nodules, 

nal que representa. Sin embargo, para producir una 
arne de calidad e inocua, es necesario modificar e implementar nuevas 
rácticas de producción animal.1 Los esquemas de alimentación, manejo y 

de canales en Rastros municipales y de una manera más rigurosa en 
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RESUMEN: La tuberculosis en México es un problema grave de salud 
pública. En este trabajo se realizó un estudio en el Rastro Municipal de 
Tecamachalco, Puebla, utilizando la citopatología como herramienta para el 
diagnóstico de la tuberculosis bovina. Se encontró un 3% de casos positivos 
presentando adenitis granulomatosa, se confirmó con la observación de bacilos 
acido alcohol resistentes con la tinción de Ziehl-Neelsen en improntas 
obtenidas en linfonodos con exudado caseoso. Palabras clave: tuberculosis, 
bovinos, linfonodos, adenitis granulomatosa, exudado caseoso, bacilos acido 
alcohol resistentes. 
 
ABSTRACT:  Tuberculosis in Mexico is a serious problem of human health. 
In this work is to carried out a study in the Rastro Municipal from 
Tecamachalco, Puebla, taking the veterinary citopatology in the diagnosis of the 
tuberculosis as a tool of the sanitary inspector slaughterhause. One found 3 % 
of positive cases presenting granulomatous adenitis
o
obtained of exuded cheesy. Key words: t
granulomatous adenitis, exuded cheesy, alcohol acid resistant bacilli. 
Introducción. La carne de bovino forma la mayor parte de las proteínas de 
origen animal en la ración alimenticia de los mexicanos, esto es principalmente 
por el alto valor nutricio
c
p
sanidad del ganado en confinamiento se ha tecnificado que provoca en los 
animales estados de estrés y mayor susceptibilidad a enfermedades, lo que ha 
provocado que el consumidor tenga sus precauciones al momento de consumir 
la carne.2  
El creciente impulso hacia la producción de alimentos orgánicos o provenientes 
de animales que han sido producidos y tratados humanitariamente antes del 
sacrificio 3 y a los lineamientos y regulaciones nacionales e internacionales, 
han provocado un efecto de alarma en los productores de carne para centrar 
sus energías en la producción de una carne sana y con un alto estándar de 
calidad.4 Es necesario reconocer que los principales estudios en análisis de 
calidad en la producción animal se lleva a cabo mediante la inspección 
sanitaria 
rastros Tipo Inspección Federal (TIF). A nivel nacional el consumo de carne de 
bovino equivale al 65 % de la carne que se produce y en el estado de Puebla el 
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48%; por lo que es necesario mantener calidad e inocuidad en la carne que se 
produce.5  
as lesiones encontradas en te idos de bovinos en el Rastro pueden sL j er útiles 

nte tres billones de dólares 
10 un problema de salud pública 

os animales sacrificados fueron bovinos criollos, cruzas de cebú y 
olstein, con edades promedio de 24 a 30 meses, con peso promedio de 350 

kilogramos, procedieron de corrales de engorda de la región y otros municipios 
del estado de Puebla. Se utilizaron instrumentos para necropsia3 y cámaras 
fotográficas, una de ellas para toma de fotografías en papel y otra de formato 
digital.   
Para el examen de los linfonodos se tomó en cuenta: tamaño, forma, color y 
consistencia. En este estudio se revisaron los linfonodos mandibulares, 

para obtener el diagnóstico sobre posibles enfermedades como la 
tuberculosis6. En la ciudad de Tecamachalco, Pue., el Rastro es considerado 
de tipo municipal donde se sacrifican principalmente bovinos y cerdos.7 
Tuberculosis es el nombre aplicado a la enfermedad causada por ciertos 
microorganismos del genero Mycobacterium los cuales presentan forma de 
bacilos curvos, algunas veces son filamentosos, son bacterias ácido alcohol 
resistentes. Se relacionan con el género Nocardia, Corynebacterium y 
Rhodococcus8, debido a que presentan antigenos comunes en la estructura 
básica de la pared celular.9 Se estima que, mundialmente, existen más de 50 
millones de bovinos infectados con Mycobacterium bovis, resultando en 
pérdidas económicas de aproximadame
anualmente.  En México la tuberculosis es 
principal a pesar de que existe un Programa de Prevención y Control desde 
hace más de medio siglo.6 A nivel mundial también es una zoonosis común, 
particularmente en países de Latinoamérica. Se calcula que en 1999 se informó 
de 8.4 millones de casos de tuberculosis superando los 8 millones registrados 
en 1997. Si las tendencias actuales continúan, se espera llegar a 10.8 millones 
de nuevos casos en el año 2008.11 En México la inspección sanitaria de las 
canales, vísceras y cabeza, debe ser realizada por el Médico Veterinario 
Zootecnista certificado en Rastros, su participación es fundamental para este 
fin, debido a que debe perfeccionar una metodología práctica para la 
identificación y diagnóstico de la tuberculosis bovina.12

 

OBJETIVO. Identificar en nódulos linfoides lesiones causadas por 
tuberculosis en bovinos sacrificados en el Rastro Municipal de Tecamachalco, 
Puebla. Detectadas a partir de estudios macroscópicos y microscópicos 
mediante citopatología. 
 

MATERIALES Y METODO. Se utilizó la sala de necropsias del Laboratorio 
de investigación de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la 
Benemérita Universidad Autónoma de Puebla; para la disección del material 
biológico obtenido en Rastro: 25 linfonodos mandibulares, 25 linfonodos 
retrofaríngeos, 25 linfonodos bronquiales y 25 linfonodos mesentéricos; 
obtenidos de bovinos sacrificados en el Rastro municipal de Tecamachalco, 
Puebla. L
H
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retrofaríngeos, bron
realizó

quiales y mesentéricos, El corte de cada uno de ellos se 

en la realizac Neelsen.
 
RESULTAD
cada 
obteni
linfono
mesen
toman en. Los 
casos 
contro
de linfonodos
obtuvo
 
DISC
pública desd  países, es una 
enferm
métodos de i
además los R
existe 
detect
año de 2007 
en corrales d
debido a la e
deficiente. 
 
CONCLUS
alcoho
de casos pos
de Tec
BUAP,
diagnóstico de tuberculosis bovina. Co
víscer
deben tomar
forma rutinar esario apoyar económicamente con 
ecas a los pasantes de la Facultad para que participen en la inspección 

sanitaria. Es prioritario tener bien equipado el laboratorio de histopatología y 
realizar las tinciones principales básicas para el apoyo de diagnóstico en 
Rastro.  
 

 de acuerdo al manual de necropsias.3 El estudio citopatológico se basó 
ión de improntas, 13 utilizando la tinción de Ziehl- 14

OS. Se procedió a la revisión macroscópica de 25 linfonodos de 
región (mandibulares, retrofaringeos, bronquiales y mesentéricos), 

endo los siguientes resultados: dos positivos y un sospecho de los 
dos bronquiales; un positivo y un sospechoso de linfonodos 
téricos. Los casos positivos y sospechosos fueron muestreados, 
do improntas del exudado caseoso para tinción de Ziehl Neels
negativos se desecharon, excepto uno de cada tipo para obtener los 

les negativos. En el estudio microscópico se obtuvieron 2 casos positivos 
 bronquiales y uno positivo en linfonodos mesentérico. En total se 

 el tres por ciento de casos positivos. 

USIÓN. A pesar de que la tuberculosis ha sido un problema de salud 
e hace varias décadas en México y otros

edad que se presenta frecuentemente en estos últimos años6, los 
nspección en los Rastros Municipales en el país son deficientes, 
astros clandestinos particularmente en el estado de Puebla, no 

inspección sanitaria. Es necesario realizar investigaciones serias para 
ar los casos e impedir que la carne infectada llegue a los mercados. En el 

y 2008 están apareciendo más casos de tuberculosis en bovinos 
e engorda en el municipio de Tecamachalco, Puebla, ya que 

stabulación se someten a estados de estrés además de la higiene 

IONES. Los resultados indican la presencia de bacilos acido 
l resistentes en los linfonodos analizados, obteniendo el tres por ciento 

itivos. Por lo que se deben realizar convenios del H. Ayuntamiento 
amachalco, Puebla, con la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia, 
 para realizar estudios permanentes de laboratorio dirigidos al 

nsiderar que todas las canales y 
as deben ser revisadas cuidadosamente principalmente los linfonodos; se 

 muestras de tejido linfoide para la tinción de Ziehl-Neelsen de 
ia. Para este trabajo es nec

b
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RESUMEN 
El objetivo del  presente estudio fue identificar la prevalencia  de T. cruzi  y 
establecer los factores de riesgo asociados a la enfermedad de Chagas y a la 
presencia de triatominos en  áreas rurales del Sur del Estado de México.  El 
área geográfica de estudio se determinó en base a un estudio preliminar, 
donde se identificaron los índices de densidad de triatominos,  presencia de T. 
cruzi y  la transmisión de la enfermedad de Chagas en humanos. En base a 
este estudio se efectuó un muestreo aleatorio sistemático, que abarcó los 
Municipios de: Amatepec, Tejupilco, Luvianos, Tlatlaya y Temascaltepec. La 
unidad de estudio fue la vivienda en la cual se colectaron los triatominos para 
su caracterización entomológica, así como  la identificación de T. cruzi  en su 
aparato digestivo. Simultáneamente al muestreo, se aplicó una encuesta a los 
habitantes de las viviendas muestreadas para identificar los factores de riesgo 
asociados T. cruzi, en la cual se consideraron variables como datos 
emográficos, características de la vivienda y presencia de animales en la 

 
e heces, los cuales fueron teñidos con  Giemsa y su observación  mediante 
icroscopia óptica. Los resultados obtenidos se transformaron en valores de 
uestras positivas y negativas para calcular la prevalencia de T. cruzi en 

identificadas dos especies de triatominos; Triatoma 
 y Triatoma dimidiata (2.6%) en el 52.1% de las 

d
vivienda. Para la identificación de T. cruzi en los triatominos se realizaron frotis
d
m
m
triatominos. Fueron 
pallidipennis (97.4%)
localidades muestreadas y en el 6.16% de las viviendas. El 91.3% de los 
triatominos fueron capturadas dentro de la vivienda. El 27.82% de los 
triatominos presentaron T. cruzi en sus heces, de los cuales el 28.94% fueron 
ninfas.  Los factores de riesgo asociados a la prevalencia de T. cruzi y  
triatominos fueron las viviendas con piso de tierra, pared de adobe y techo de 
lámina de cartón. Este estudio indica que el agente causal de la enfermedad de 
Chagas se encuentra circulando entre los vectores existentes en el Estado de 
México y evidencía que el Triatoma pallidipennis se ha adaptado al ciclo 
doméstico, reproduciéndose de manera activa dentro de la vivienda.  
 
Palabras clave: Chagas, triatominos, Trypanosoma cruzi, factores de riesgo. 
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SUMMARY 
  
Chagas’s disease is caused by a protozoa of the Trypanosoma sort species 
cruzi (T. cruzi), transmitted to the human being and other mammals by 
hematofagous triatomines arthropods. The objective of the present study was to 
identify the prevalence of T. cruzi and to establish the risk factors for the 
presence of triatomines in rural areas of the South of Mexico State. The 
geographic area of study was determined on the basis of a preliminary study, 
where the indices of density of triatomines were identified, presence of T. cruzi 
and the transmission of the Chagas’s disease in humans. On the basis of this 
study a systematic random sampling took place, which included the 
Municipalities of: Amatepec, Tejupilco, Luvianos, Tlatlaya and Temascaltepec. 
The study unit was the house in which the triatomines for their entomological 
characterization were collected, as well as the identification of T. cruzi in its 
digestive apparatus. Simultaneously to the sampling, a survey was applied to 
the inhabitants of the random houses to identify the factors risk associate T. 
cruzi, in which variables like demographic data were considered, characteristic 
of the house and presence of animals in the house. For the identification of T. 
cruzi in the triatomines was made froths of lees, which were dyed with Giemsa 
and its observation by means of optical microscopy. The obtained results were 
transformed into values of positive and negative samples to calculate the 
prevalence of T. cruzi in triatomines. Were identified two species of triatomines; 
Triatoma pallidipennis (97, 4%) and Triatoma dimidiata (2, 6%) in the 52, 1% of 
the random localities and in the 6, 16% of the houses. The 91, 3% of the 
triatomines were captured within the house. The 28, 94% of the positive 
triatomines were nymphs. The 27, 82% of the triatomines presented/displayed 
T. cruzi in its lees. One was that the factors associated to the prevalence of 
triatominos are those houses with earth floor, wall of marinates and cardboard 
lamina ceiling.  
 
Key words: Chagas, triatominos, Trypanosoma cruzi, prevalence, risk factors. 
 
 
 
INTRODUCCIÓN 

La tripanosomosis americana  o enfermedad de Chagas es una enfermedad 
zoonótica  causada por el protozoario Trypanosoma cruzi (T. cruzi), transmitido 

atófagos de la Familia Redúvidae Hemíptera

ucosas (Coll, 2004). También 
sanguínea (Schmuniz, 1999), infección 

por artrópodos triatominos hem
llamados chinches (Sean, 2004). T. cruzi se encuentra presente en heces  de la 
chinche y penetra a un organismo  a través  de la herida que causa la picadura 
de este insecto, por abrasiones de la piel o por m

 

puede transmitirse por transfusión 
congénita (Nisida et al., 1999)  o  por ingestión de chinches infectadas (Sean, 
2004).   En México se han registrado 27 especies de triatominos hematófagos, 
de los cuales 23 son endémicos de algunas regiones específicas y los 
restantes están distribuidos de manera dispersa en el país (Ramsey et al., 
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2003). Las especies de mayor importancia epidemiológica, por su capacidad 
vectorial y por su amplia distribución en México son: Triatoma barberi, Triatoma 
dimidiata (Zarate, 1985), Triatoma  phyllosoma, Triatoma longipennis, Triatoma 
mazzottii (Ramsey, 2001), Triatoma pallidipennis, Triatoma picturata (Araujo, 
2002), Triatoma mexicana y Triatoma gerstaeckeri  (Dorn, 2003). La 
distribución de los triatominos es muy amplia;  sin embargo, las zonas más 
afectadas son las que presentan clima cálido, templado y seco (Zarate, 1985). 

e estima que 24.7 millones de personas están infectadas con T. cruzi en 

n 
ontacto a grandes sectores de la población con los vectores y reservorios 

 en áreas geográficas con clima cálido, templado o  seco,  la 
pobreza, vivir en una vivienda donde los triatominos se encuentran presentes y 

cibir transfusiones sanguíneas de una persona que tenga el parásito, aunque 

  Y MÉTODOS. El estudio se realizó en la Jurisdicción 
anitaria Tejupilco que  comprende los municipios de Temascaltepec, San 

S
América Latina y se considera  que es la principal causa de morbilidad y 
mortalidad en ciudades que son endémicas (Schofield, 1985).  Con base en 
encuestas seroepidemiológicas realizadas en poblaciones campesinas de 
áreas endémicas se estima que en México existen alrededor de 3 millones de 
personas infectadas con T. cruzi,  (Velasco et al., 1992).  La presencia de la 
infección se intensifica con el acelerado proceso de urbanización, al poner e
c
(Coll, 2004).  Estadísticas de morbilidad nacional no ubican al Estado de 
México como área de riesgo para la transmisión de la Enfermedad de Chagas 
(Dumonteil, 2002);  sin embargo, a partir de 1998, se han identificado casos 
positivos en humanos en el Estado (CETS Hidalgo, 1998). En el año  2000, el 
Centro Estatal de la Transfusión Sanguínea del Instituto de Salud del Estado de 
México, efectuó pruebas tamiz de inmunofluorescencia y hemoaglutinación 
entre donadores voluntarios, encontrando siete casos seropositivos a T. cruzi 
(ISEM, 2001).  Otro estudio realizado en el Estado de México, evidenció que 
Triatoma pallidipennis está distribuido en el 24% de las localidades del área de 
riesgo y en 11 de ellas se encontró a T. cruzi circulando entre los vectores 
(Martínez,  2002).   Asimismo, Estrada et al. (2006) encontraron en el Estado 
de México, una prevalencia de  anticuerpos IgM frente a T. cruzi en humanos 
de 5.5% y un 15.8% de prevalencia de  IgG  y 11.4% de IgM en poblaciones 
caninas, observando una correlación directa de seropositividad entre humanos 
y caninos.  Los factores de riesgo asociados a la  enfermedad de Chagas 
incluyen el vivir

re
no tenga la enfermedad activa (Grayson, 2006). La falta de higiene, el 
desorden de objetos y ropa y la presencia de animales dentro de la vivienda,  
se han reportado como responsables de la persistencia de focos de triatominos 
en áreas rurales (Storino, 2000; Sanmartino, 2000).   

 
OBJETIVOS: Identificar la prevalencia  de T. cruzi  y establecer los factores 
de riesgo asociados a la enfermedad de Chagas y a la presencia de triatominos 
en  áreas rurales del Sur del Estado de México. 
 
MATERIALES
S
Simón de Guerrero, Tejupilco, Luvianos, Amatepec y Tlatlaya, con una 
población de 186,457 habitantes.  Esta jurisdicción se encuentra a una altura 
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de entre 500 a 1, 200 msnm, con clima cálido húmedo durante todo el año, con 
temperaturas que oscilan entre 15 °C y 40 °C y una precipitación pluvial anual 
de 800 a 1,600 mm (GEM, 2006).  Las principales actividades de la población 
son la agricultura y la ganadería. Más de la mitad de la población de esta 
jurisdicción posee un estrato socioeconómico bajo, con la mayoría de viviendas 
de tipo rural, paredes de adobe, techos de teja, pisos de tierra y carentes de 
servicios públicos (INEGI, 2005).  
 
Se estimó un tamaño de muestra de  822 viviendas de 84 localidades, con 
base en una población de 189,271  habitantes, prevalencia estimada de T. 
cruzi  de 8.0% (Estrada et al..  2006), un nivel de confianza de 95.0% y un error 
el 80%  Los muestreos se realizaron de manera aleatoria sistemática de 

005). La muestra (frotis) se examinaron en su totalidad usando un microscopio 

ad de identificar los factores de riesgo asociados a la presencia de 

d
cuerdo al listado de localidades de los municipios de la Jurisdicción Sanitaria 
Tejupilco del Instituto Nacional de Estadística, Geografía e Informática 2005.  
 
Muestreo de triatominos La  exploración entomológica se llevó a cabo en el 
interior y el exterior de cada vivienda.  Se inspeccionó el interior de la casa 
habitación en el sentido de las manecillas del reloj, buscando triatominos 
debajo de los cuadros, muebles o en las grietas de las paredes. En el exterior 
de la casa, especialmente en las rendijas de las paredes, materiales de 
construcción, leños y piedras.  Una vez  realizada la exploración entomológica 
se procedió a la  colocación de los triatominos en frascos de plástico. Los 
frascos se identificaron con los siguientes datos: Nombre del jefe de familia, 
dirección, nombre de la localidad,  municipio, fecha de colecta, sitio de colecta 
y nombre del colector y se  llenó el formato de “encuesta de triatominos” 
validado y utilizado por la Secretaría de Salud del Estado de México. Las 
muestras de triatominos se clasificaron por localidad y fecha de muestreo y se 
examinaron a través del microscopio estereoscópico para su  identificación 
taxonómica las claves para tribus y géneros de la subfamilia Triatominae y la 
clave para las especies de triatoma propuesta por Lent y Wygodzinsky (1979) y  
Gurtler (1996). 

 
Para la identificación de  Trypanosoma  cruzi se tomaron  muestras de 
deyecciones de triatominos por presión abdominal del intestino; las heces se 
colocaron en un portaobjetos, se diluyeron con 50µl de solución PBS, pH 7.0. 
Se dejó secar la muestra a temperatura ambiente y se agregaron 100µµl  de 
metanol absoluto, se dejó secar nuevamente la muestra al medio ambiente y 
posteriormente fue teñida con 300µl de colorante  de Giemsa al 70.0%  (INSP, 
2
con el objetivo de 40X. Las muestras se clasificaron de la siguiente manera: 
Negativo: ausencia de Tripanosomas; Infección leve: 1-5 Trypanosomas; 
infección moderada: 6-20  Trypanosomas; infección severa: > 20  
Trypanosomas. 
  
Durante el muestreo de triatominos se aplicó una encuesta en cada vivienda 
on la finalidc
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triatominos transmisores de la enfermedad de Chagas.  La encuesta se realizó 
casa por casa y se entrevistó al jefe de familia.  La encuesta contempló tres 
secciones: a) Vivienda: Número de habitaciones (1, 2, 3, etcétera), material de 
construcción de la vivienda (piso de tierra, cemento y loseta; pared de varas, 
adobe, adobe aplanado y ladrillo, techo de paja, teja y concreto); número de 

abitantes (1, 2, 3, etcétera), b) Animales: Especies de animales domésticos en 

traron el mayor número de ejemplares. En el 

 dimidiata.  En el Municipio de Tejupilco se visitaron 28 localidades, se 

la especie Triatoma 
ascaltepec se muestrearon seis 

N. Estudios previos realizados en la República Mexicana  
ado que 13 especies del género Triatoma tienen 

viviend , 
donde el 91 sa 
habitación.  
 

h
la vivienda (aves, borregos, cabras, caballos, perros, gatos, vacas y otros), c) 
Triatominos: Número de triatominos encontrados, sitio de colecta (dentro o 
fuera de la casa habitación), Especies de triatominos (Triatoma pallidipennis, 
dimidiata y barberi  estadio de crecimiento (huevos, ninfas en estadios I, II, III, 
IV y  adultos)  
 
RESULTADOS. Se identificaron 61 triatominos  siendo el municipio de 
Luvianos donde se encon
Municipio de Amatepec fueron muestreadas 166 viviendas de 28 localidades; 
se encontraron tres localidades positivas al vector, cinco triatominos fueron 
capturados en el peridomicilio y  un triatomino fue positivo a T. cruzi. Los 
triatominos corresponden a la especie Triatoma pallidipennis. En el Municipio 
de Luvianos se muestrearon 31 localidades, 238 viviendas. Fueron capturados 
29 triatominos, cinco triatominos fueron positivos, encontrados dentro y fuera 
de la vivienda, las especies capturadas fueron Triatoma pallidipennis y 
Triatoma
muestrearon 83 viviendas, se capturaron 35 triatominos, el sitio de captura fue 
dentro y fuera de la vivienda y se encontraron cuatro ejemplares positivos de la 
especie Triatoma pallidipennis. En el Municipio de Tlatlaya se muestrearon 24 
localidades, se encontraron cuatro localidades positivas al vector, se visitaron 
203 viviendas, se capturaron 47 triatominos, el sitio de captura fue dentro de la 
vivienda, se encontraron 15 triatominos positivos de 
pallidipennis. En el Municipio de Tem
localidades, se visitaron 300 viviendas, se encontraron 10 triatominos dentro de 
la vivienda. Los triatominos fueron localizados en el 52.1% de las localidades 
visitadas y en el 6.16% de las viviendas. El 91.3% de los triatominos fueron 
capturadas dentro de la vivienda. El 28.94% de los triatominos positivos fueron 
ninfas. El 27.82% de los triatominos presentaron T. cruzi en sus heces. 
En base a los resultados de la encuesta aplicada en las viviendas muestreadas 
se realizó un análisis de estimación logística para obtener los factores 
asociados a la prevalencia de triatominos en la vivienda, encontrando  que los 
factores asociados a la prevalencia de triatominos son aquellas viviendas con 
piso de tierra, pared de adobe y techo de lámina de cartón; Tabla 3 (P < 0.001). 
 

ISCUSIOD
(Bautista, 2005) ha demostr
hábitos domiciliados, encontrándose éstas perfectamente adaptadas a la 

a. Estos datos coinciden con lo encontrado en el presente estudio
.3% de los triatominos fueron capturados dentro de la  ca
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En la mayoría  México, 
se ha encontrado presencia de T. cruzi (Alejandre et al, 1999). En nuestro 
estudi  
puede deber que 
diseminan la 
 
 En el eron 
ninfas, este d  
Morelos, don or 
se debe a qu s es 
considerable (65.6%) y por consecuencia existe mayor probabilidad de 
infecci ienzan a 
alimentarse d n 
transmitir tam
 
En nu ie 
Triatoma pal
(1991) en 10  evidenciado que esta 
espec agas 
en México. A e se 
ha identificad az. 
(2005).  
 
En nuestro e significativos en 
cuanto de tierra,  
pared de ado o, 
2000) quien  
factores de ri
 
CONC nden 
a las descri  la 
enfermedad de Chagas en la República Mexicana.  La ubicación de los 
vector evado 
índice de co el 
agente causa
indican  que e transmisión de la enfermedad. En cuanto a los 
factore
existe una re s 
viviendas con ón que 
coincid área 
de estudio.  
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RESUMEN   
La producción intensiva de ovinos en Tamaulipas ha incrementado la incidencia 
de  neumonías, cuya etiología es multifactorial y los virus juegan un papel 
importante, sobre todo el virus de Parainfluenza 3.  El diagnóstico de este virus 
requiere técnicas de laboratorio que permitan su identificación en tejidos.  En la 

gión, no se cuenta con técnicas específicas. La Inmunohistoquímica (IHQ) ha 
bjetivo del 

abajo fue estandarizar la técnica de IHQ para el diagnóstico del Virus de 
ulmones de ovinos.  Se utilizo tejido pulmonar de ovinos 

 del antígeno y la evaluación de cambios morfológicos, 
ermite su aplicación en tejidos fijados en formol y en bloques de parafina para 

munohistochemistry (IHC) has been widely used for research and diagnostic 

re
demostrado ser una técnica sensible y especifica. Por lo que el o
tr
Parainfluenza 3 en p
controles positivos a PI3, así como de casos remitidos para diagnóstico. Se 
utilizo un anticuerpo primario policlonal AntiParainfluenza 3 producido en 
conejos y como secundario anti-conejo biotinilado. Se uso la técnica de 
retracción de antígenos por vapor y solución buffer de citrato. Se incubaron con 
complejo de Avidina-Biotina, revelado con sustrato DAB y contratinción con 
hematoxilina. Diferentes modificaciones se hicieron al protocolo original y se 
determino que la titulación de 1:6000 fue la que permitió detectar el antígeno de 
PI3 en forma granular y de color oro en el citoplasma de células epiteliales de 
bronquios y bronquiolos y en el citoplasma de macrófagos alveolares. Se 
concluye que la técnica de inmunohistoquímica estandarizada constituye una 
importante herramienta de diagnóstico de virus en tejidos, su uso permite la 
detección simultánea
p
estudios retrospectivos. 
 
Palabras clave: Inmunohistoquímica, Parainfluenza tipo 3, Pulmones, Ovinos. 
 
SUMMARY 
Growing feedlot sheep activity in Tamaulipas increases the incidence of 
respiratory infections, and pneumonia stands in first place.  Ovine Respiratory 
Disease is a multifactor complex and viruses involved play a major role, mainly 
Parainfluenza 3 (PI-3). Detection of the virus in tissues is required for diagnosis.  
Unfortunately, specific viral diagnostic methods are not available in Tamaulipas, 
which makes precise diagnosis difficult, and complicates prevention programs. 
Im
purposes, for its high sensitivity and specificity by allowing its application in 
tissues. Therefore, the aim of this study was to standardize IHC for diagnosis of 
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PI-3 in ovine lungs. Lung sections from sheep which were positive to PI-3 Virus 
were used as controls, as were as sheep lungs from routine cases of 
pneumonia.  Policlonal anti-Parainfluenza 3 virus antibody produced in rabbits 
were used and biotinilated-horse anti-rabbit antibody was used as a secondary 
marker. Heat-induced epitope retrieval method with sodium citrate buffe rand 

e Avidin-Biotin Peroxidase Complex was used as a detection system. 

rios, las enfermedades infecciosas representan un 
lemento importante de impacto en la producción de esta especie(5).  Entre las 

portantes de morbilidad y mortalidad en la especie ovina en 

rimer plano.  Las pérdidas económicas 
ebidas a las neumonías en cuanto a mortalidad, gastos de medicamentos y la 

obrevivientes, ocasionan que los costos de 
 aumenten y la disponibilidad de alimentos de origen animal 

o 3 (PI3), además del Virus Sincicial 
espiratorio (VSR) y Adenovirus; así como bacterias entre las que se cuenta al 

neumoniae y Mannheimia haemolytica, entre otras (1,3,13).     

th
Unspecific serum from rabbits was used as negative control, diaminobenzidine 
as chromogen and counterstain with hematoxylin.  Standardization was 
achieved after several modifications to reduce background stain. Antibody 
titration showed that viral antigen recognition was better achieved at a dilution 
of 1:6000 as brown-gold granules in the cytoplasm of bronchial, bronchiolar 
epithelial cells and macrophages. It is concluded that IHC is an important 
alternative tool for the diagnosis of PI-3 Virus in ovine lungs, allowing 
pathologists to recognize tissue changes simultaneously with virus detection. It 
can be used in formalin fixed tissues, and stored with paraffin embedded 
tissues to conduct retrospective studies. 
 
Keywords: Immunohistochemistry, Parainfluenza 3, Lungs, Sheep. 
 
INTRODUCCIÓN 
La producción intensiva de ovinos es una industria creciente en Tamaulipas 
(12) en la que intervienen diferentes factores, como son los nutricionales, 
genéticos, reproductivos, sanitarios, ambientales y de manejo (1,2,5).  Dentro 
de los factores sanita
e
causas más im
México están las infecciones respiratorias (1,2,5,14).  De los problemas 
respiratorios, las neumonías figuran en p
d
baja producción de los animales s
producción
disminuya (1,2,5).    
 
Las neumonías pueden ser causadas por agentes virales, bacterianos, 
micóticos, parasitarios, entre otros (1,3).  Los agentes virales participan tanto 
como agentes primarios, así como actúan sinergísticamente con bacterias en 
los procesos neumónicos de los ovinos, como el Complejo Respiratorio, que 
representa la enfermedad más costosa en ovinos(1,3).  En estudios realizados 
en México,  el 24% de los ovinos sacrificados en rastros (5) y el 28% de la 
mortalidad en centros de producción ovina, presentan lesiones neumónicas 
(14).  El Complejo Respiratorio implica la interacción de diferentes virus, 
principalmente el de Parainfluenza tip
R
Mycoplasma ovip
   
En Tamaulipas, los informes de laboratorios de diagnóstico tanto de las 
instituciones educativas (Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia, Univ. 
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Aut. de Tamaulipas) como de los Comités de Fomento y Protección Pecuaria 
denotan la relevancia de las neumonías en cuanto a la frecuencia de casos y 
muestras recibidas.  Más aún, las agrupaciones ganaderas consideran a los 
problemas respiratorios como un problema común al que tienen que 

s virales como el Virus PI3, 
quiere de técnicas de laboratorio específicas que permitan su identificación 

n tejidos.  Lamentablemente en la región, sólo la histopatología ha sido usada 
caracterizar lesiones de tipo viral, sin especificar al 

xisten en la actualidad 

tico del virus de PI3 en pulmones 

enfrentarse. 
 
A pesar de que en la región se han venido implementando programas de 
vacunación contra algunos agentes infecciosos, la frecuencia de problemas 
respiratorios continúa.  El diagnóstico de agente
re
e
como una manera de 
agente. Sin embargo, no se cuenta con técnicas específicas para su 
confirmación, lo que dificulta en muchos casos el establecer el diagnóstico 
preciso y las medidas de control y prevención.  E
diferentes técnicas para confirmar la presencia del Virus PI3, dentro de ellas, la 
Inmunohistoquímica (IHQ) es altamente sensible y permite su aplicación en 
tejidos, aún en muestras previamente fijadas en formol en campo y remitidas a 
los laboratorios de diagnóstico, lo cual es una gran ventaja cuando las 
muestras tienen que ser colectadas en las explotaciones y enviadas al 
laboratorio.  El contar con técnicas sensibles y específicas para este agente 
viral contribuiría al diagnóstico preciso para establecer la magnitud de los 
problemas respiratorios en la región así como establecer medidas de 
prevención adecuadas. 
 
OBJETIVO  
Implementar la técnica de IHQ para el diagnós
de ovinos con neumonía en Tamaulipas 
 
MATERIALES Y MÉTODOS 
Muestreo 
Este trabajo constituye la primera fase de implementación de técnicas 
diagnósticas de un proyecto institucional y mediante un convenio con la 
Asociación de Ovinocultores de Tamaulipas, se estableció un programa de 
monitoreo de casos de ovinos muertos sospechosos de problemas 
respiratorios.  Los cadáveres son enviados al Lab. de Diagnóstico de la Fac. de  
Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UA de Tamaulipas.  A través del estudio 
postmortem, los pulmones de ovinos con lesiones macroscópicas compatibles 
con neumonía son colectados y se documenta el tipo y patrón de lesiones.  Se 
incluyen también pulmones sin lesiones aparentes como testigos.  En cada 
caso se determinan hallazgos macroscópicos, tipo de neumonía, distribución, 
tipo de exudado y extensión de  lesión. 
 
Histopatología 
En el proyecto, se toman secciones de tejido pulmonar de aproximadamente 
1cm³ de diferentes lóbulos. Las muestras se colocan en frascos con formol 
amortiguado al 10% para su fijación, por un período no mayor de 48 horas.  
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Una vez fijadas, las muestras se procesan mediante técnicas rutinarias de 
histopatología, se incluyen en parafina y se cortan a 4µm.  Los cortes son 
teñidos con HE(10).  El examen histológico se llevo a cabo mediante 
microscopía óptica.   
Una vez obtenida la información macro y microscópica de cada caso, se 
clasifica el tipo de neumonía de acuerdo a la metodología descrita por López 
(9).  Algunas neumonías con características morfológicas compatibles con 

munohistoquímica  
a técnica de IHQ se basó en las modificaciones al protocolo proporcionado 

 Patología del Colegio Veterinario del Atlántico de la 

0° C durante 5 -10 min.,  se colocaron en 2 cambios de Xilol, 

solución Trizma buffer (TTBS-HS/TX) 

 por 10 min.  Las laminillas se contra tiñeron con 

microscopía óptica. 

problemas virales fueron seleccionadas para el proceso de implementación de 
la técnica de  IHQ como parte inicial del proyecto. 
 
 
In
L
por Laboratorio de
Universidad de la Isla Príncipe Eduardo en Canadá.    
Las laminillas, se trataron con silane al 3% (Sigma Laboratorios) con la 
finalidad de aumentar la adherencia del tejido a los portaobjetos. Los cortes de 
tejido se realizaron a 4 µm de grosor y se colocaron  en baño de flotación para 
ser puestos en las laminillas tratadas.  Las secciones de tejido se 
desparafinaron a 6
se sumergieron en 2 cambios de alcohol al 100%, seguido de 2 cambios de 
alcohol al 70%, y después en agua corriente.  Cada cambio fue de 5 min.  
Estos procesos tienen el fin de aclarar el tejido para una mejor observación y 
para su deshidratación.    
La actividad endógena de peroxidasas fue bloqueada mediante inmersión de 
cortes en 3% peróxido de hidrógeno en agua destilada por 20 min. y lavados en 
solución buffer de fosfatos (PBS) por 5 min.    
En una vaporera de uso doméstico, se colocó una jarra de Coplin y se calentó 
a 90-95º C.  Las laminillas se sumergieron en solución buffer de fosfatos (PBS, 
citrato) precalentado de 90º a 95º C manteniendo la temperatura por 20 min., 
se dejó enfriar a temperatura ambiente todavía en buffer otros 20 min.  Se uso 
un lápiz para delinear el tejido.   Se aplicó 
por  5 min.  Se adicionó 5% de suero normal de caballo (Kit Vectastain Elite Pk-
6200 Universal) por 10 min. a  temperatura ambiente.  Las laminillas se 
secaron y se aplicó anticuerpo primario (Anticuerpo Policlonal anti-
Parainfluenza3 producido en conejos, Western Veterinary College, Saskatoon, 
Canadá) por 60 min. a temperatura ambiente.  Se lavaron con TTBS-HS/TX por 
10 min.     
Se adicionó anticuerpo secundario (Anticuerpo policlonal universal anti-conejo y 
anti-ratón; ABC kit, cat PK 6200 Universal) por 30 min. a temperatura ambiente.   
Las laminillas se lavaron con TTBS-HS/TX por 10 min. y se adicionó el  
complejo de avidina-biotina (ABC) (Kit Vectastain Elite Pk-6200 Universal) por 
30 min. a temperatura ambiente.  Se lavaron en TTBS-HS/TX  por 10 min.  
Se adicionó substrato DAB por 4 min. a temperatura ambiente.  Se enjuagaron 
con agua destilada
Hematoxilina por 8 segundos y se enjuagaron en agua corriente por 10 min.  
Se deshidrataron y montaron con cubreobjetos.  La evaluación se hizo usando 
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Como controles positivos se usaron inicialmente cortes de pulmón de ovinos 
positivos a PI3 amablemente proporcionados por el Western Veterinary 
College, Saskatoon, Canadá y un control  negativo sin anticuerpo primario.  En 
una segunda etapa se utilizaron secciones de pulmón de ovinos positivos a PI3 
proporcionados por el Animal Disease Research & Diagnostic Lab South 
Dakota State University y como control negativo de suero se utilizó suero de 

 con neumonías. 

copio. Se 
oncluyó que la mejor dilución que permitió detectar en forma nítida el antígeno 

. 

 de los 

bles.  

e suero de caballo 

conejo.   
Se establecieron las mejores condiciones de procesamiento del protocolo 
modificado para determinar la dilución del anticuerpo primario más alta que 
permitiera la detección adecuada del antígeno viral en los cortes de tejidos de 
pulmones de ovinos controles así como su aplicación en casos
 
 
RESULTADOS 
Inicialmente se procedió a la titulación del anticuerpo primario para encontrar la 
dilución más alta que permitiese una adecuada detección del antígeno viral en 
los tejidos. Se utilizaron diluciones de 1:1000,  1:2000 y 1:4000. Se llevó a cabo 
una evaluación subjetiva de la presencia del antígeno al micros
c
fue la de 1:2000
El antígeno del Virus PI3 era evidente en forma granular en el citoplasma de las 
células epiteliales de bronquios y bronquíolos en los controles positivos (Figura 
1).  Sin embargo, se presentaba tinción de fondo inespecífica tanto en controles 
positivos como negativos.  Para reducir el grado de tinción inespecífica, se 
probaron varios procedimientos.  El tiempo de inmersión en xileno se aumentó 
y se agregó un paso en alcohol xileno y  alcohol del 96%.  Otro
procedimientos fue sustituir el uso de agua destilada para los lavados por una 
solución amortiguadora comercial (Buffer Dako S3306).  Otra modificación fue 
la inclusión de un detergente para la solución de lavados, se usó Sorbitan 
Tween 20%.  Otra estrategia fue incrementar el tiempo de bloqueo de 
peroxidasas endógenas a 20 min. con una solución inicial de peróxido de 
hidrógeno comercial al 3% (H2O2 3%).    
Otra posibilidad de la excesiva tinción de fondo era el tiempo de exposición del 
tejido al cromógeno (DAB), así que se optó por utilizar el DAB en presentación 
líquida, del mismo fabricante que el sistema de detección el Sustrato DAB para 
peroxidasa (SK4100, Vector Laboratorios), se evaluó el grado de tinción 
deseado. Se seleccionó su uso por cuarenta segundos con resultados 
favora
Al modificar las anteriores condiciones, se disminuyó el fondo inespecífico, sin 
embargo, se disminuyó también la detección del antígeno viral de PI3 en 
tejidos, por lo que se incrementó el tiempo del bloqueador d
a 20 min. y se incrementó a 60 min. la incubación del anticuerpo primario,  se  
sustituyó el uso de suero de caballo por un bloqueador universal (Dako Protein 
Block Serum-Free, DakoCytomation,) y se utilizò como control negativo suero 
de conejo (1:3000). 
Como los anticuerpos policlonales producen mucho fondo inespecífico, se 
modificaron las soluciones tanto para las diluciones de anticuerpos así como 
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para los lavados. Para la dilución de los anticuerpos policlonales se utilizó un 
diluyente comercial para anticuerpos con componentes para reducción de 

(Dako S2003, DakoCytomation, 

a dos min. y se incrementó el 

tos.  El aumento en el tiempo de inmersión en xileno y el 

amos Vara). 
Los la ción amortiguadora comercial Buffer Dako 

. Así mismo, el incremento en el tiempo de bloqueo de 

.  Es importante considerar que el 
so de anticuerpos policlonales en lugar de monoclonales induce una mayor 

fondo (Dako S3022, DakoCytomation, Inc,). Para asegurar el bloqueo de 
peroxidasas y otras posibles enzimas endógenas se utilizó un bloqueador de 
peroxidasas y fosfatasa alcalina comercial 
Inc,). 
Las modificaciones mencionadas permitieron incrementar la dilución 1:6000, se 
incrementò el tiempo de aplicación del DAB 
tiempo de hematoxilina a dos min.  Al final del proceso de estandarización fue 
necesario utilizar otro control positivo, amablemente proporcionado por la Dra 
Tanya D. Araham del South Dakota State University de USA. 
El antígeno viral se observó en forma granular y de color oro en el citoplasma 
de las células epiteliales de bronquiolos (Figura 2) y en el citoplasma de 
macrófagos alveolares (Figura 3). 
En los pulmones de 3 casos de ovinos recibidos en el laboratorio como parte 
del proyecto institucional y con características de neumonía viral seleccionados 
para la estandarización, fue posible también detectar el antígeno viral en 
epitelio de bronquiolos y en el citoplasma de macrófagos alveolares. 
 
DISCUSIÓN 
Se determinó inicialmente que la dilución 1:2000 permitió detectar en forma 
constante mejor el antígeno en las células epiteliales de los controles positivos.  
Sin embargo, la tinción de fondo inespecífica generó la necesidad de probar 
otros procedimien
agregar un paso más de alcohol xileno y alcohol del 96% ayudó a deshidratar y 
aclarar mejor el tejido. (Comunicación personal Dr. J. A. R

vados de las laminillas con solu
S3306/Sorbitan Tween
peroxidasas endógenas logró una importante reducción de la tinción de fondo, 
aunque no se eliminó completamente. La evaluación de la tinción en glóbulos 
rojos facilita el proceso ya que contienen pseudoperoxidasa que necesitan ser 
inhibidas para la correcta evaluación de la tinción IHQ (11).  
Al controlar el tiempo de fijación de los tejidos en formol antes de ser incluidos 
en parafina, además del cambio de la misma; y el uso del suavizante (Downy) 
al momento del corte, ayudó a evitar el problema de desprendimiento del tejido 
de la laminilla.  Se ha sugerido que para un adecuado procesamiento en  IHQ, 
el tiempo máximo de fijación de tejidos en formol no debe ser mayor a 72hrs 
(11).  
El usar un control negativo con suero de conejo permitió tener una mejor 
comparación con el control positivo ya que eliminó la presencia de tinción 
inespecífica (Comunicación personal Dr. J. A. Ramos Vara). 
Al cambiar el suero de caballo por un bloqueador universal de Dako; y 
modificar las soluciones tanto para las diluciones de anticuerpos así como para 
los lavados se incrementó la sensibilidad en la detección del virus.  Lo anterior 
sugiere que el uso de soluciones comerciales de mayor calidad, incrementa 
significativamente la sensibilidad de la prueba
u
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tinción de fondo (11).  Por lo que es necesario utilizar métodos para reducir 
dicha tinción. 
Otro punto importante a considerar en la reducción de fondo inespecífico fue el 
uso de un bloqueador de peroxidasas y fosfatasa alcalina (Dako S2003) para 
segurar el bloqueo de enzimas endógenas. 
l incremento en el tiempo de aplicación del DAB y de hematoxilina mejoró  

te el contraste del antígeno viral sobre el fondo del tejido, lo 

Me e 
PI3 ales de bronquios, 

crito en 
otro ón del 
ant  usado 
IHQ
Los resultados obtenidos en este trabajo, muestran que la técnica de IHQ 

 
pul

o 
que  uso 
en  en 
me ales o de 

rvar 
les ma 
sim

e 
par

CONCLUSIONES 
a el 

dia  
modificaciones y ajustes en base a las condiciones de trabajo propios de cada 

edisponen la 
apa s 
com luye 
que ta de 
diagnóstico de virus en tejidos.  En base a su principio de magnificación de la 

ión de 
viru n las 
técnicas convencionales como la histopatología.  Asimismo, su uso disminuye 

 con 
otra zada en tejido 

en 
par ios retrospectivos de diagnóstico e 

ógicos 
per s 
medidas de control y prevención adecuadas. 
 

a
E
considerablemen
cual es importante para facilitar su detección.  

diante el protocolo usado en IHQ, fue factible la detección de antígenos d
 en forma granular en el citoplasma de las células epiteli

bronquiolos y en macrófagos, lo cual coincide con lo que se ha des
s estudios en bovinos y cabras (8,15).  La facilidad en la detecci

ígeno de PI3 coincide también con algunos estudios en los que se ha
 para detección de este virus con muy buenos resultados (4,8,15). 

estandarizada, detectó fácilmente los antígenos de PI3 en los cortes de
mones usados como testigos positivos conocidos, así como en los casos 

seleccionados de pulmones con neumonía remitidos para diagnóstico.  Por l
 la técnica constituye una alternativa de diagnóstico importante para su
la detección de antígenos virales en tejidos, facilitando el diagnóstico
nor tiempo y con mayor especificidad que las técnicas convencion

rutina.  Representa también ventajas para el patólogo, ya que permite obse
iones o cambios morfológicos y la presencia del antígeno en for
ultánea (7).   

Además, la ventaja de trabajar con muestras fijadas en formol o en bloques d
afina, permite el realizar estudios retrospectivos (6).  

  

Se concluye que el proceso de implementación de la técnica de IHQ par
gnóstico de antígenos de Parainfluenza tipo 3 requiere el hacer

laboratorio.  Considerando que los anticuerpos policlonales pr
rición de tinción inespecífica, se sugiere el uso de soluciones diluente
erciales y bloqueadores universales.  En base a los resultados se conc
 la técnica de IHQ implementada constituye una importante herramien

respuesta antígeno-anticuerpo, permite con mayor facilidad la detecc
s en tejidos en el 100% de los casos, lo cual no se puede realizar co

el tiempo requerido y complejidad para el diagnóstico viral en comparación
s técnicas.  La IHQ ofrece la ventaja de que puede ser utili

fijados en formol y a partir de cortes de bloques de tejidos embebidos 
afina y almacenados para estud

incidencia de la enfermedad.  Su uso en diagnóstico y estudios epidemiol
mitirá determinar la incidencia de la enfermedad en la región para tomar la
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soriano@uaemex.mx 

 

ina de ave de combate, se 
allaron depósitos caseocalcáreos subcutáneos, blanquecinos, en las regiones 

al del ave. Este tipo de lesión es ocasionada 
s aves. Este 

forme parece ser el primero en México. 

rtem inspection of a fighting hen, whitish caseocalcareous 

ia una gallina de ave de combate, de cuatro 
ños de edad procedente de la ciudad de Toluca para práctica de la asignatura 

de Clínica de Aves. 
 
METODOLOGÍA 
Se efectuó el sacrificio del animal de acuerdo a la norma NOM-033-ZOO-1995. 
Se realizó la necropsia completa y se registraron las lesiones macroscópicas. 

RESUMEN 
 
Durante la inspección post-mortem de una gall
h
pectoral, esternal y abdominal later
por Laminosioptes cysticola, un ácaro (Laminosioptidae) de la
in
 
Palabras clave: Laminosioptes cysticola, gallina. 
 
SUMMARY 
 
During post-mo
deposits on the pectoral, esternal and latero-abdominal subcutaneous regions 
were observed. These lesions are produced by Laminosioptes cysticola, the 
fowl cyst mite (Laminosioptidae family). It appears the first report in Mexico 
state. 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
El ácaro Laminosioptes cysticola (familia Laminosioptidae), es un parásito de 
las aves domésticas. La infestación inicial ocurre en la piel, con migración al 
tejido conectivo subcutáneo y en ocasiones músculos. Se desconoce el ciclo de 
vida, excepto que la hembra pone huevos embrionados y los ácaros pasan los 
estados de desarrollo bajo la piel e incluso tejidos más profundos.1
 
HISTORIA CLÍNICA 
Se presentó a la sala de necrops
a
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Se obtuvieron mues
n formalina amorti

tras de los depósitos caseocalcáreos, los cuales se fijaron 
guada, pH 7.2 y teñidas con hematoxilina-eosina. 

 
HALLA
En el  y abdominal lateral de la 
gal  de 
tamañ .5 mm a 2.0 mm, de color blanquecino-
am l  
infe
 
HA A
El a  
infi c tes. No se 
observ
 

IAGNÓSTICO MORFOLÓGICO 
uistes caseocalcáreos producidos por Laminosioptes cysticola. 

o existen condiciones informadas en la literatura. Sin embargo, es posible que 
tros parásitos externos que infesten la piel de las aves puedan ocasionar 

lesiones similares. 
 
DISCUSIÓN 
La literatura informa de los depósitos caseocalcáreos subcutáneos en la 
infestación de las aves domésticas por L. cysticola.1 Sin embargo, el reporte de 
Cassidy y Ketter de 19652 fue determinante en el diagnóstico de esta 
condición, ya que el examen histopatológico no reveló estructuras reconocibles 
del parásito. El trabajo muestra la fotografía de la canal de un pollo con 
abundantes nódulos blanquecinos en la superficie muscular (Figura 1). 
 
El parásito se ha identificado en diversas especies aviares, tales como: 
gallinas, pavos, faisanes, gansos y palomas (Columba livia).1,3,4 Lo anterior 
debe ser considerado durante la necropsia de especimenes de estas aves. 
Además, se ha informado que este parásito puede ocasionar formas quísticas 
en tejidos más profundos,5 inclusive nervios periféricos, observándose tortícolis 
en pavos.6 El examen histopatológico será de importancia en esos casos. 
 
El presente trabajo parece ser el primer informe de L. cysticola en una gallina 
de la ciudad de Toluca, México. 
 

e

ZGOS MACROSCÓPICOS 
subcutis de las regiones pectoral, esternal

lina se observaron múltiples depósitos caseocalcáreos, de forma nodular
o variable que osciló entre 0

aril ento. Esta descripción correspondió con las lesiones encontradas en las
staciones por Laminosioptes cysticola. 

LL ZGOS MICROSCÓPICOS 
ex men histopatológico reveló formas quísticas en tejido conectivo, sin
ltra ión de células inflamatorias en los márgenes de los quis

aron estructuras reconocibles del parásito. 

D
Q
 
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
N
o

295 



 

BIB
 

Glisson JR, Fadly A s. Diseases of Poultry, 
11th ed. Iowa State Press, Ames. 2003:905-930. 

3. 

4. Toro H, Saucedo C, Borie C, Goug
pigeons in the city of Santiago. Avian Pathol 1999; 28:619-623. 

. Occurrence of Laminosioptes cysticola in the abdominal organs of a 

LIOGRAFÍA 

1. Arends JJ. External parasites and poultry pests. In: Saif YM, Barnes HJ, 
M, McDougald LR, Swayne DE, ed

2. Cassidy DR, Ketter WE. The subcutaneous mite oh chickens: an incidence 
report. Avian Dis 1965; 9:78-81. 
Amure J, Stuart JC. A case of Laminosioptes cysticola infection. Vet Rec 1977; 
101:387. 

h RE, Alcaíno H. Health status of free-living 

5. Kaliner G
hen turkey. Pathol Vet 1970; 7:321-328. 

6. Smith KE, Quist CF, Crum JM. Clinical illness in a wild turkey with 
Laminosioptes cysticola infestation of the viscera and peripheral nerves. Avian 
Dis 1997; 41:484-489. 

 
 
Figura 1. Nódulos caseosos subcutáneos producidos por Laminosioptes 
cysticola (Tomado de Cassidy y Ketter, 1965)2. 
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MICROSPORIDIA (ENCEFALITOZOONOSIS) EN UN 
CONEJO: PERSPECTIVAS PARA SU DIAGNÓSTICO 

HISTOPATOLÓGICO. 
 

Ramírez-Romero R1, Rodríguez-Ramírez HG1*, Valdez-Nava Y1, Nevárez-
Garza AM1, Rodríguez-Tovar LE1. 

1Cuerpo Académico de Patobiología. Departamento de Patología, Facultad de Medicina 
Veterinaria y Zootecnia, Universidad Autónoma de Nuevo León. Av. Lázaro Cárdenas 4600, 

Unidad Mederos, Monterrey, N. L. 64930, México 
 
RESUMEN 
Estructuras quísticas similares a xenomas conteniendo organismos ovoides o 
piriformes fueron observadas en encéfalo y riñón de un conejo de un mes de 
edad. Se probaron diferentes tinciones tales como HE, PAS, azul de toluidina y 
azul de tricromo. El azul de tricromo proporcionó los mejores resultados en 
cuanto a especificidad, resolución y confirmación de esporas de microsporidios. 
Este colorante es fácilmente adaptable a cortes desparafinados al no requerirse 
equipo adicional, es rápido, económico y pudiera utilizarse como técnica 
confirmatoria para otras microsporidiosis. 
 
Palabras clave: Encephalitozoon cuniculi, conejo, PAS, azul de tricromo, HE. 
 
 

MICROSPORIDIA (ENCEPHALITOZOONOSIS) IN A RABBIT:  
HISTOPATHOLOGICAL PERSPECTIVES FOR ITS 

DIAGNOSTICS. 
 
ABSTRACT.  
Cystic-like structures similar to xenomas containing ovoid or piriforms 
organisms were observed in brain and kidney of a one-month-old rabbit. We 
tested different stains such as H&E, PAS, toluidine blue and trichrome blue. The 
trichrome blue provided the best results in terms of specificity, resolution and 
confirmation of microsporidia spores. This dye is easily adaptable to paraffin-
embedded samples by not requiring additional equipment; it is fast, cheap and 
could be used as a confirmatory technique for other microsporidiosis. 
 
Keywords: Encephalitozoon cuniculi, rabbit, PAS, trichrome blue, H&E. 
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INTRODUCCIÓN 
a encefalitozoonosis es una enfermedad parasitaria ocasionada por el 

on cuniculi, el cual es un agente intracelular estricto 
genera  

 
y 

jos.1 
en 

 
 una ligera a moderada infección crónica 

in presentación de signos clínicos, aunque puede cursar con una severa 
l (encéfalo) y riñón, en donde ocasiona una 

severa  
a 

las 
 

ste 
ura para la 

con sospecha de la enfermedad. Entre 
s métodos más utilizados están los inmunológicos (ELISA, IFA) o moleculares 
CR) realizados en muestras coprológicas.1 Las pruebas inmunológicas 

ia de anticuerpos (Ac) en casos de 
encefa

L
microsporidio Encephalitozo

dor de esporas. Este microorganismo se encuentra ampliamente
distribuido en el mundo y tiene una amplia variedad de hospederos, entre los
que se encuentran los roedores silvestres y de laboratorio, carnívoros 
rumiantes; sin embargo, este parásito afecta principalmente a cone
Actualmente, E. cuniculi es considerado como un patógeno oportunista 
seres humanos que padecen de síndrome de inmunodeficiencia adquirida 
(SIDA) u otros padecimientos que involucran inmunosupresión. En conejos, las
esporas de E. cuniculi ocasionan de
s
afección del sistema nervioso centra

 meningoencefalitis granulomatosa no supurativa y una nefritis
intersticial, respectivamente. Se ha sugerido que esta severa respuest
granulomatosa se debe a un componente estructural de la pared celular de 
esporas, formado principalmente de quitina. No obstante, este microsporidio
también puede afectar otros órganos y tejidos, como el ojo y el hígado. Exi
una variedad de métodos que han sido reportados en la literat
detección de este parásito en conejos 
lo
(P
detectan solamente la presenc

litozoonosis crónica,2 pero no confirman al microorganismo como el 
agente causal de la enfermedad.3 La detección del microsporidio por medios 
moleculares parece ser un método sensitivo para confirmar la presencia del 
parásito en secreciones y fluidos corporales en seres humanos, pero este 
método no ha sido suficientemente evaluado para la detección de E. cuniculi en 
conejos con sospecha de encefalitozoonosis. Actualmente, el método estándar 
más comúnmente utilizado para confirmar la infección de encefalitozoonosis en 
conejos es a través de la detección de las lesiones típicas de esta enfermedad 
en secciones tisulares teñidas con HE, PAS y azul de toluidina. No obstante, la 
identificación histopatológica de las esporas por medio de estas tinciones 
resulta algunas veces difícil de interpretar, debido a que la severa inflamación 
granulomatosa enmascara la presencia de este pequeño parásito (1µm X 2 
µm) en el sitio de la lesión. En contraste, la presencia de las esporas también 
pudiera pasar desapercibida en casos de mínima respuesta inflamatoria. 
Recientemente se ha sugerido emplear inmunohistoquímica (IHC) o el uso de 
fluorocromos (Calcoflúor, Uvitex, Fungiqual) para la detección de las esporas 
de microsporidia; sin embargo, estas técnicas requieren de equipo y personal 
especializado y resultan costosas para casos individuales. En este trabajo, 
nosotros proponemos un método de tinción específico para la quitina de la 
espora de este parásito mediante el empleo de azul de tricromo. Este colorante 
identifica fácilmente las esporas de microsporidia, es rápido, económico, 
compatible con tejidos embebidos en parafina y ayudaría a confirmar el 
diagnóstico inicial de esta infección en conejos.  
 

298 



 

 
 
INFORME DEL CASO 

Se remitió al Departamento de Patología Diagnóstica (FMVZ, UANL) el 
cadáver de un conejo hembra, criolla, de aproximadamente un mes de edad y 
con un peso aproximado de 300 gr. El  animal fue adquirido en una tienda de 
mascotas de Monterrey, N. L. y se mostraba sin aparente alteración de su 
estado

 su muerte ni se le practicó 
ningún

del 
 

arasitaria. Los pulmones se apreciaron congestionados y edematosos con 
ervaron 

ra 
ecrosis, se pudo observar en una zona de necrosis la presencia de una 

 el detritus compatible con la cutícula de un 
s 

s; además, 

or macrófagos y heterófilos. En riñón se apreciaron discretos focos 

ndo se revisaron estas lesiones con más aumento se 
 

madamente 1-2 
gía 

células 
 protruido con eventual lisis y liberación 

e los organismos hacia el lumen tubular ocupado por detritus. La presencia de 
los microorganismos en el xenoma era intracelular bien definida y en su 
mayoría no mostraba respuesta inflamatoria adyacente. En el cerebro se 
observaron algunos focos de reacción glial y discreta infiltración linfoide 
perivascular. Al revisar con mayor aumento las zonas se observaron 
formaciones quísticas similares a las encontradas en riñón aunque con 
estructura menos definida y eventual liberación de los elementos constitutivos 

 de salud. A los seis días de su compra el animal murió súbitamente. 
Debido a lo anterior, se decidió  la realización de su necropsia. Cabe mencionar 
que el animal no recibió ningún tratamiento previo a

 examen de patología clínica. 
 
HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 

Macroscópicamente se reconoció congestión y aumento de tamaño 
hígado; además, varias estrías irregulares de color blanquecino de 2-5 cm de
largo que se extendían hacía el interior del parénquima hepático. Se sugirió 
que estas lesiones correspondían a tractos de necrosis asociados a migración 
p
discretas  adherencias de fibrina. Los otros órganos se obs
congestionados sin mayores cambios. 
 
 
HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 

En el hígado se apreciaron extensas zonas de necrosis caseosa, 
limitadas parcialmente por tejido conectivo fibroso e infiltradas en su periferia 
por linfocitos, heterófilos y células gigantes. Algunas zonas se extendían hasta 
coalescer. Aunque no fue posible determinarlo con precisión debido a la seve
n
estructura hialina entremezclada en
nematodo. En pulmón se reconoció engrosamiento de septos alveolare
asociada a congestión, edema e infiltración de linfocitos y heterófilo
algunas zonas de necrosis coagulativa adyacentes a vasos sanguíneos e 
infiltradas p
de infiltración inflamatoria en intersticio compuesta tanto por linfocitos como 
neutrófilos. Cua
apreciaron en la periferia numerosas células del epitelio tubular conteniendo
quistes repletos de numerosos organismos bacilares de aproxi
µm de largo por 1 µm de ancho. La presencia de los quistes, cuya morfolo
concordaba con la descrita para los “xenomas”, hacía que muchas 
mostraran un citoplasma agrandado y
d
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en la periferia. E
excepc

n su mayoría los xenomas se asociaban a las lesiones y sólo 

y con una clara vacuola en el extremo opuesto. 
Asimis

% etanol y 10% 
acido a

ima, moderada, 
aguda

sultado de la migración de 
parásit

ionalmente se reconocieron quistes intactos sin respuesta inflamatoria 
adyacente. No se observaron otros cambios importantes en los demás 
órganos. En base a lo anterior, se estableció un diagnóstico etiológico 
presuntivo de microsporidiosis, procediéndose a realizar cortes adicionales de 
riñón y de encéfalo para su tinción con PAS, azul de toluidina y azul de 
tricromo. 

La tinción de PAS y azul de toluidina en riñón y cerebro demostraron una 
reacción débilmente positiva de los elementos que formaban los quistes, si bien 
se reconocieron con mayor facilidad que con HE.  

La tinción con azul de tricromo demostró tanto en encéfalo como en 
riñón la presencia de xenomas con esporas ovales en su interior, las cuales se 
tiñeron de un color rojo a un rojo-rosado, el cual era más intenso en un polo de 
las mismas (polaroplasto) 

mo, se observó en algunas esporas la característica línea diagonal o 
ecuatorial (tubo polar), lo que permitió fácilmente diferenciar a estos parásitos 
de bacterias u hongos y confirmar el diagnóstico definitivo de microsporidiosis. 
 
PROTOCOLO DE TINCIÓN CON AZUL DE TRICROMO. 
Muestras desparafinadas colocadas en portaobjetos fueron sumergidas en 
metanol absoluto por 10 minutos para su fijación. Luego, se sumergieron en la 
tinción de azul de tricromo modificado (Volu-Sol, Inc.) durante 90 minutos. Se 
hizo una rápida inmersión de las muestras en alcohol-ácido (90

cético) y dos lavados en alcohol etílico al 95%, cada uno de 5 minutos. 
Después, las muestras se sumergieron en alcohol etílico al 100% por 10 
minutos y luego en xileno durante 10 minutos. Finalmente, los frotis se dejaron 
secar al aire, montados con resina sintética y cubiertos con un portaobjetos. 
 
DIAGNÓSTICO MORFOLÓGICO 
Hígado: hepatitis piogranulomatosa, severa, crónica, multifocal coalescente.  
Riñón: nefritis intersticial, discreta, subaguda a crónica y multifocal.  
Cerebro: encefalitis linfocitaria con focos de reacción glial, moderada, crónica y 
multifocal.  
Pulmón: neumonía intersticial con focos de necrosis en parénqu

, difusa.  
Tanto en riñón como en cerebro se consideró a Encephalitozoon cuniculi como 
causa de las lesiones. Las lesiones en pulmón no se asociaron 
categóricamente a este agente pero se consideró su probable participación. 
Las lesiones hepáticas se consideraron el re

os, probablemente nematodos. 
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DISCUSIÓN 
En este trabajo, la confirmación definitiva de microsporidiosis se 

estable

 los animales domésticos más comúnmente infectados y la 
literatu

s.9  
por medio de histopatología ha sido 

es razones, entre las más importantes están: el tamaño 
peque

presente caso, especialmente en las muestras de 
ncéfalo y riñón teñidas con HE, PAS y azul de toluidina. Además, se ha 

esporas poseen propiedades de coloración variable de 
uesta 

inflama rcibido.11 En 
este tr

recom
A pes
técnica
uso de

o 
de mic  
de encefalitozoonosis.  Aún cuando técnicas más sofisticadas  tienden a suplir 

 esta 
metod tos que 
sucede mbién la  

ció con la determinación de las distintivas características de las esporas 
teñidas con azul de tricromo: coloración rojo a rojo-rosado, presencia de un 
polaroplasto, de una vacuola clara y de un tubo polar, así como también 
uniformidad en el tamaño de las mismas (2 µm de largo por 1 µm de diámetro). 
Aunque la microscopía de luz no permite una determinación definitiva de la 
especie del microsporidio observado, la presencia de xenomas conteniendo 
esporas tanto en el encéfalo como en las células epiteliales del riñón del 
conejo, pudieran sugerir un diagnóstico etiológico de Encephalitozoon cuniculi.4  
Este microsporidio es un patógeno tanto de interés humano como veterinario.5 
Los conejos son

ra sugiere que esta microsporidia puede ser transmitida de estos 
animales a sus dueños.6  

La posible fuente de transmisión del microsporidio en el conejo del 
presente caso no pudo ser establecida; sin embargo, la escasa edad del animal 
(1 mes) podría indicar una posible transmisión in utero, lo cual ha sido sugerida 
por otros.7 Recientemente se ha reportado un incremento en los casos de 
personas con padecimientos sugestivos de encefalocitozoonosis y cuyas 
mascotas (conejos y perros) fueron post-mortem diagnosticadas con este 
parásito.8  Debido a lo anterior, se han incrementado los esfuerzos para 
desarrollar métodos más confiables de diagnóstico para determinar esta 
parasitosis aún en animales y personas inmunocompetente

El diagnóstico de microsporidiosis 
difícil por diferent

ño de estos parásitos, su forma de espora que la hace fácilmente 
confundible con esporas de hongos, su distribución algunas veces en 
empalizada, lo cual las confunde con bacterias u otros artefactos.10 Esta 
situación fue observada en el 
e
reportado que las 
acuerdo con su estado de desarrollo y pueden producir una resp

toria mínima en el hospedero, lo cual puede pasar desape
abajo, esta situación se observó en riñón y en encéfalo. 
ELISA, IFA, PCR y fluorocromos son las pruebas más comúnmente 
endadas y utilizadas en investigación y en laboratorios de diagnóstico.12 
ar de su confiabilidad para el diagnóstico de microsporidiosis, estas 
s presentan algunas desventajas entre las que se puede mencionar el 
 equipo costoso y/o especializado.13  
Uno de los métodos que ha resultado sumamente útil para el diagnóstic
rosporidiosis es el estudio histopatológico de especímenes sospechosos

14

lentamente a la tradicional microscopía de luz, es precisamente
ología la que permite un estudio claro sobre la secuencia de even
n en el proceso inflamatorio contra este parásito así como ta

identificación de los diferentes estados de desarrollo del mismo.15 Incluso, sin la 
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orienta del 
parásit cabo.16  

 

 
idad 

est son 
tructuras 

intrace n las 
tincion  de especificidad 

s 
investi

a 

ales y 
on  

formal
análisi
con az la 
detección  de microsporidia en tejidos incluidos en parafina. Los puntos 

dia 
son la el poraloplasto y el tubo polar. 

NC
tó 

efectiv  conejo; 
alquier 

ra
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Bartoli M.  Parasitological zoonosis in rabbit meat: Results of 
seroepidemiological survey for the investigation of Encephalitozoon cuniculi, 
Toxoplasma gondii and Chlamydia psittaci in italian rabbits.  Proceedings of the 
8th World Rabbit Congress; 2004 7-10 September; Puebla, Puebla, Mexico 
498-503. 

3.  Boot R, Hansen AK, Hansen CK, Nozari N, Thuis HC. Comparison of assays 
for antibodies to Encephalitozoon cuniculi in rabbits. Lab Anim 2000; 34: 281-
289. 

4.  Cali A, Takvorian PM. Developmental morphology and life cycles of the 
microsporidia. In: Wittner M, Weiss LM, editors. The Microsporidia and 
Microsporidiosis. Washington, D.C. USA: ASM Press, 1999: 85-128. 

5.  Ventura E, Juarez M, Candanosa E.  Diarrheal case in semintensive production 
of New Zealand white (NZW) rabbit in Mexico city. "Characterization of 

ción de la microscopía de luz, el análisis del desarrollo ultrastructural 
o (microscopía electrónica de transmisión) no podría llevarse a 
En el presente estudio se utilizaron varias técnicas de tinción sugeridas

en la literatura para la identificación de encefalitozoonosis en cortes de tejido 
fijados en formol  y embebidos en parafina. La tinción rutinaria con HE es de las
más usadas en los laboratorios de histopatología; sin embargo, la sensibil
de e método depende de la experiencia del patólogo. Los parásitos no 
fáciles de identificar, ya que aparecen como grupos de es

lulares refractiles  de difícil definición. La misma situación ocurrió co
es de PAS y azul de toluidina, donde se observó falta

para distinguir las esporas y concuerda con lo reportado por otro
gadores.14

Recientemente se ha sugerido el empleo de azul de tricromo para l
detección específica de esporas de microsporidiosis en muestras provenientes 
de fluidos corporales, tales como orina, esputo y excremento de anim

as sospechosas de encefapers litozoonosis y otras microsporidiosis
intestinales.17,18 Sin embargo, su empleo en muestras de tejido fijadas con 

ina e incluidas en parafina es escaso y solamente se ha utilizado en 
s oculares.18 Los resultados del presente trabajo sugieren que la tinción 
ul de tricromo constituye una gran mejora en los procedimientos para 

esenciales que esta tinción ofrece en el diagnóstico definitivo de microspori
identificación tanto d

 
LUSIÓN CO

En este reporte se observó que la tinción con azul de tricromo resul
a y rápida para el diagnóstico definitivo de microsporidiosis en el

además, esta metodología puede ser estandarizada fácilmente en cu
labo torio de histopatología. 
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PAPILOMATOSIS ORAL CANINA: INFORME DE CASO. 

o MC,1Montes de Oca JR. 
 

a papilomatosis oral canina es causada por un virus de la familia 
nero papillomavirus que afecta principalmente a perros 

los hallazgos clínico-patológicos en un 
erro criollo procedente del Centro Antirrábico de la Ciudad de Toluca y 

para estudio de caso. Se realizaron pruebas histopatológicas 

UMMARY 

d through histopathological 
nalisys  

da por un virus filtrable, el Monitor 
uccalis, que tiene especificidad para la mucosa oral escarificada, de la familia 
apovaviridae (pa: papiloma, po: polioma, va: vacuolante), del género 

l periodo de incubación del virus de la papilomatosis es de aproximadamente 
 a perros jóvenes; provoca verrugas en la 
o de las  y 

s paredes de la faringe). Las lesiones se transmiten por contacto directo o por 
yección de suspensión de material de las verrugas.  
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RESUMEN 
 
L
papovaviridae, del gé
jóvenes y  provoca verrugas en la cavidad oral principalmente en  labios, lado 
interno de las mejillas, dorso de la lengua, el paladar y las paredes de la 
faringe. En este trabajo se presentan 
p
remitido al CIESA 
confirmando el diagnóstico de papilomatosis oral canina. 
 
Palabras clave: Papilomatosis oral canina, tumor, perro. 
 
 
S
 
Canine oral papilomatosis in caused by the infection with a virus belonging to 
papovaviiridae  family,  and papilomavirus genus. It mainly affects young dogs 
and induces warts on the lips of the oral cavity, inner side of the cheecks, dorsal 
side of the tong, palate and pharynx walls. In this work clinical-pathological 
findings are shown in a mongrel dog coming from the anti-rabies center from 
Toluca City. This dog was sent to CIESA as a case study.  Preliminary 
diagnostic of canine oral papilomatosis was confirme
a
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
La papilomatosis oral canina es causa
b
p
papillomavirus. 
 
E
30 días; afecta principalmente
cavidad oral (labios, lado intern  mejillas, sobre la lengua, el paladar
la
in
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La lesión puede ser única o múltiple, pueden afectar la masticación y deglución. 
Los papilomas están claramente limitados, son aislados o masas confluentes, 
en forma de coliflor, con la superficie rugosa, sobreelevados de la mucosa 
bucal, firmes y de color que va de un blanco a  gris. 
 
Microscópicamente las lesiones que se observan son porciones circunscritas 

e epitelio hiperplásico  en el cual son frecuentes las figuras mitóticas, a 
trato de células espinosas  se engrosa. 

a de patología.  

 

PICOS 

. 

ALLAZ SCÓPICOS 
patológico reveló hiperplasia epidérmica evaginante con gran 

d
medida que las lesiones crecen  el es
En las células de las capas espinosas externas se pueden encontrar 
inclusiones basofílicas intracelulares. 
 
 
HISTORIA CLÍNICA 
Se presentó a la sala de necropsia un perro criollo de aproximadamente cinco 
años de edad procedente del Centro Antirrábico de la Ciudad de Toluca para 
práctica de la asignatur

Fig.1 

 
METODOLOGÍA
Se efectuó el sacrificio del animal de acuerdo a la norma NOM-033-ZOO-1995. 
Se realizó la necropsia completa, haciendo énfasis en la cavidad oral. Se 
describen las lesiones macroscópicas. Fueron tomadas muestras del tumor las 
cuales se fijaron en formalina amortiguada, pH 7.2, cortadas a 5 µm de espesor 
y teñidas con Hematoxilina eosina. 
 
HALLAZGOS MACROSCÓ
En el dorso de la lengua se observan múltiples lesiones nodulares de tamaño 
variable que oscila entre 0.3 mm a 1.0 cm, de bordes redondeados y borde 
superior con aspecto papilar, elevadas de la superficie lingual, color crema, de 
forma circular y apariencia de “coliflor”. En las creastas posteriores del paladar 
duro y en el paladar blando se observan múltiples estructuras nodulares de 
tamaño que oscila entre 0.3 mm a 1.0 cm de diámetro y de aspecto y 
consistencia similar a las observadas en la lengua
 
H GOS MICRO
El examen histo
cantidad de queratina y tejido conectivo, las células epidérmicas se presentaron 
en diferentes estados de maduración, respetando la membrana basal. Esta 
descripción correspondió a un papiloma. 
 
 
DIAGNÓSTICO MORFOLÓGICO 
Papilomatosis Oral Canina 
 
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
El papiloma oral canino se diferencia de las siguientes neoplasias: 
 
 

Fig.2 
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Fibrosarcoma  
Tumor maligno frecuente en perros y  gatos, en machos es más común que en 
hembras, se localiza en nariz, boca y piel. Macroscópicamente se observa 
irregular, nodular, de tamaños variables, poco delimitado, no encapsulado de 
consistencia firme y a menudo ulcerado; al examen microscópico se observan 
gruidos de fibroblastos inmaduros y fibras de colágena, las células son 
fusiformes con abundantes figuras mitóticas y atipias notorias. 
 
Tumor Venéreo Transmisible (TVT) 
Solo afecta a los caninos y es altamente contagioso. Prevalece la transmisión 
sexual, localizándose en los órganos genitales externos, no menos importante 
es la transmisión por el olfateo y el lamido, lo que explica la presencia 
extragenital (cavidad bucal, cavidad nasal y piel). Microscópicamente se 
observa población de  células redondas u ovales con un diámetro de 10 a 30 
µm, figuras mitóticas abundantes. El citoplasma se presenta pálido y con 
aspecto granulado fino y vacuolas, núcleos redondos con agregados 
cromatídicos gruesos. 
 
 Histiocitoma  
Tumor benigno más común en perros,  el 50% se presenta en perros jóvenes 
menores de 2 años. Se desconoce la causa pero se piensa que es de carácter 
infeccioso, se localiza en labios, boca, cabeza y extremidades.  Al examen 
microscópico se observan cordones uniformes de histiocitos pleomórficos que 
infiltran dermis y subcutis, desplazando fibras de colágeno y anexos. 
 
Carcinoma epidermioide 
Tumor maligno del epitelio escamoso, se presenta en todas las especies, 

specialmente en perro. Su origen se puede deber a radiaciones solares; se 
uele presentar en cualquier tejido escroto, labios, boca, piel de tronco y en las 

 macroscópico se observan crecimientos papilares de 

observa perl lar y de uniones 
intercelulares así como de pleomorfismo celular. 
 
 
DISC
La pap
que afecta principalmente la
domésticas, principalmente a los caninos. El agente causal de esta patología 
es un 
han detectado al menos cinco clases de lesiones relacionadas con 
papilomatosis en el perro; estas lesiones comprenden: papilomatosis oral 
múltiple en perros jóvenes (PVOC), papilomatosis cutánea solitaria o múltiple 
en perros de cualquier edad, papilomatosis venérea, papilomatosis ocular 
(escleropalpebral) y fibropapilomatosis parecida a sarcoide; en esta última 
lesión no se ha podido demostrar etiología viral La PVOC se presenta 
generalmente en perros menores de un año, aunque animales de dos años 

e
s
falanges. Al examen
diferentes tamaños con aspecto de coliflor y al examen microscópico se 

as de queratina, perdida de polaridad celu

USIÓN 
ilomatosis es una enfermedad neoplásica benigna epitelioproliferativa 

 piel y zonas mucocutáneas de diversas especies 

papillomavirus infeccioso especie especifico de la familia Papoviridae. Se 
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pued
C
u
PVOC es de  papilomas, 
pueden persistir hasta 2 años. La PVOC se caracteriza por la formación 
progre
con forma de coliflor de color gris pálido en
epiglo
epidérmica evaginante con gran cantidad de queratin

e no producen sint
itosis, dismaseccia o disfagia; es importante considerar que 
os son estéticamente inaceptables para el propietario, siendo el 

ología de los Animales Domésticos, 
II, 3ª ed., Hemisferio Sur, Buenos Aires, Argentina. 

Jones, T. C. and Hunt, R. D. 1993. Patología Veterinaria. II, Hemisferio Sur, 
enos Aires, Argentina. 

en ser susceptibles; los más viejos son resistentes a este tipo de infección. 
omo este trastorno es de etiología viral, puede afectar perros susceptibles de 
na perrera en un periodo de 2-4 semanas. El período de incubación de la 

 aproximadamente un mes y una vez formados los

siva de lesiones lisas elevadas color crema que evolucionan a verrugas 
 labios, paladar, lengua, faringe, 

tis y a veces esófago. Histológicamente se observa hiperplasia 
a y tejido conectivo. Estas 

lesiones generalment
p

omatología clínica, aunque se pueden 
resentar hal

algunos canin
principal motivo de consulta. La PVOC es un trastorno autolimitante y no se 
recomienda tratamiento médico o quirúrgico. Sin embargo, se ha observado 
que en algunas ocasiones la extirpación de uno o varios tumores estimula la 
caída de los demás papilomas; se piensa que este fenómeno es producido por 
estimulación antigénica. En los casos que no se produce remisión tumoral 
rápida o por solicitud del propietario se recomienda tratamiento. El tratamiento 
medico incluye la utilización de diferentes fármacos antineoplásicos 
inmunoestimulantes; el tratamiento quirúrgico puede ser por criocirugía o 
electrocirugía. Los resultados obtenidos con la utilización de autovacunas de 
PVOC, es dudoso y generalmente asociado con efectos secundarios como 
dolor y formación de quistes serosos o abscesos en el sitio de la inyección, por 
ello, no se aconsejan su utilización hasta que se mejoren la efectividad y 
seguridad de la misma; además, se ha reportaron la aparición de carcinoma 
escamocelular en perros beagle después de la aplicación intramuscular de una 
vacuna hecha a partir de virus vivo.   
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PARATUBERCULOSIS EN UN OVINO PELIBUEY.         
REPORTE DE UN CASO REMITIDO AL LABORATORIO 

                 

DE PATOLOGIA DE LA FMVZ-UNAM. 
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Jaime1, Romero Romero Laura1

l-resistentes. Se confirmó el diagnóstico de una infección 

white foci scattered on the serosal layer, mesenterium and lymphnodes, 
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Nacional Autónoma de México. 
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RESUMEN 
La paratuberculosis es una enfermedad infecciosa crónica, producida por 
Mycobacterium avium subespecie paratuberculosis (Map), bacilo ácido-alcohol-
resistente, intracelular facultativo no móvil, altamente resistente al medio 
ambiente. Afecta comúnmente a rumiantes domésticos y silvestres. Presenta 
una distribución mundial y es considerada como una de las principales causas 
de pérdidas económicas. Se caracteriza por producir enteritis granulomatosa, 
linfangitis regional y linfadenitis local, que se manifiestan como pérdida 
progresiva de peso, en ocasiones diarrea intermitente y muerte. Estudios de 
casos ocurridos naturalmente describen dos formas de presentación, los tipos 
paucibacilar y multibacilar de la enfermedad. Se remitió al Laboratorio de 
Patología de la FMVZ-UNAM, un ovino proveniente de la zona de Topilejo, 
Distrito Federal, con historia de pérdida progresiva de peso, anorexia y 
postración. En la necropsia se encontraron granulomas de distribución 
multifocal en la serosa de ileum y yeyuno distal, mesenterio y linfonodos 
mesentéricos, los cuales se confirmaron en la revisión microscópica. Las 
secciones de intestino teñidas con Ziehl-Nielsen, resultaron negativas para 
acilos ácido-alcohob

por Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis, por medio de la técnica de 
reacción en cadena de la polimerasa (PCR).  
 
Palabras clave: paratuberculosis, ovino, micobacterias, granulomas, PCR. 
 
ABSTRACT 
Paratuberculosis is a chronic infectious disease, caused by Mycobacterium 
avium subespecie paratuberculosis (Map), a highly resistant, acid-fast, non-
spore forming, non-motile facultative intracellular bacilli, that commonly affects 
small and wild ruminants. It shows a worldwide distribution and is consider one 
of the main causes of economical losses. Characteristically it produces 
granulomatous enteritis, regional lymphangitis and lymphadenitis, clinically 
exhibited by progressive loss of weight, intermittent diarrhea and dead. Studies 
of naturally occurring cases of paratuberculosis, describe different types of 
lesions represented by two extremes: paucibacillary and multibacillary lesions. It 
was submitted to the laboratory of pathology, a sheep from Topilejo, Distrito 
Federal, with clinical history of progressive weight loss, anorexia and postration. 
During necropsy, it was found throughout the ileum and distal jejunum multifocal 
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microscopically corresponding to granulomas. Tissue sections stained with 
Ziehl-Nielsen were negative for acid-fast bacilli. Map infection was confirmed by 
polimerase chain reaction (PCR). 
 
Key words: paratuberculosis, sheep, mycobacterium, granulomas, PCR. 
 
INTRODUCCIÓN 

sis o enfermedad de Johne, es una enfermedad infecciosa 

aturalmente infectadas, aunque no desarrollan la enfermedad. Se caracteriza 
matosa, linfangitis regional y linfadenitis local, las 

ede permanecer viable en las heces de animales 
fectados y en campos abonados con las mismas durante varios meses y 

obacteria comparte antígenos comunes con otros 

sis ocurridos naturalmente en ovejas y cabras, describen dos 

La Paratuberculo
crónica, producida por Mycobacterium avium subespecie paratuberculosis 
(Map), común en rumiantes domésticos y silvestres, rara en équidos, primates 
en cautiverio, y se ha producido en cerdos. Numerosas especies de mamíferos 
silvestres, lagomorfos, roedores, carnívoros y varias especies de aves son 
n
por producir enteritis granulo
cuales ocasionan hipoproteinemia como consecuencia de mala absorción 
celular, y edema resultante de la hipoproteinemia y la deficiente absorción 
linfática. Clínicamente se manifiesta como pérdida progresiva de peso, en 
ocasiones diarrea intermitente y muerte. Es una enfermedad distribuida 
mundialmente y considerada como una de las principales causas de pérdidas 
económicas por muerte y desecho de animales adultos, ya sea por disminución 
en la producción láctea o por pérdida de potencial genético. La infección es 
causada por un bacilo ácido-alcohol-resistente, intracelular facultativo, no movil, 
de 0.5 a 1.5 µm de longitud, de lento crecimiento en cultivos in vitro y puede 
requerir hasta más de 12 semanas para su desarrollo. Es altamente resistente 
al medio ambiente y pu
in
hasta por un año. Esta mic
Mycobacterium sp.  
 
La principal forma de transmisión es por vía fecal-oral, cuando los 
microorganismos son eliminados por las heces de animales infectados, y 
posteriormente ingeridas por otros. Está poco establecido el modo de infección 
del bacilo, aunque se cree que al ser ingeridos permanecen latentes en el 
interior de los macrófagos inhibiendo la transformación de los fagosomas en 
fagolisosomas. Posteriormente, los macrófagos que contienen el 
microorganismo, tienden a acumularse y permanecer en el interior del tejido 
linfoide asociado del intestino delgado y linfonodos mesentéricos adyacentes, 
resultando en lesiones granulomatosas. El periodo de incubación posterior a la 
ingesta y la manifestación de signos aparentes, puede ser de 18 meses o más. 
La población más susceptible la conforman los neonatos infectados desde las 
primeras semanas de vida, cuando las madres son eliminadoras activas de 
micobacterias en el calostro y leche, o por contaminación fecal de la ubre. 
Muchos de los animales infectados bajo condiciones de estrés (parto, 
introducción a un nuevo rebaño, desnutrición, sobrepoblación, otras 
enfermedades, etc.) comienzan a eliminar micobacterias por las heces, y al 
mismo tiempo o poco después, manifiestan signos clínicos. Estudios de casos 
de paratuberculo
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tipos de lesiones: una forma paucibacilar de la enfermedad, asociada con una 

 calendarios de desparasitación y vacunación. 

El 
subcut ad del íleon, se apreciaron 
área  
misma
marca erentes capas intestinales 
exh
engros
aumento de tamaño de 3 a 4 veces el normal, con áreas multifocales 

lescentes de aspecto granular, de 2 a 4 mm de diámetro, las cuales se 
a corteza. El resto de los órganos examinados no presentaron 

 visibles en muchas de las áreas necróticas. Algunos de los 
focos inflamatorios tienden a ser parcialmente reemplazados por cúmulos de 
colágena hialina entremezclados con fibroblastos. La subserosa se aprecia 
expandida por edema difuso y los vasos linfáticos están moderadamente 
dilatados. Las secciones de intestino teñidas con Ziehl-Nielsen, no demuestran 
la presencia de bacilos acido-alcohol resistente, intracelulares o intralesionales.   
Las secciones de pulmón e hígado presentaron áreas multifocales de necrosis 
caseosa y mineralización, rodeadas por abundante tejido conectivo fibroso 
(granulomas). En el linfonodo, además de las lesiones antes descritas en 
pulmón e hígado, se observa marcada despoblación de los centros germinales 
y edema difuso. 
 

respuesta mediada por células, en la cual no es posible demostrar 
microscópicamente la presencia de bacilos,  aún con la tinción de Ziehl-
Nielsen; y el tipo multibacilar, que está dominada por una respuesta inmune 
humoral, para la que se describe positividad en tinciones para bacilos acido-
alcohol resistentes. 
 
Historia Clínica 
Se remitió al Laboratorio de Patología de la FMVZ-UNAM, un ovino vivo, raza 
pelibuey, hembra de 10 años, proveniente de la zona de Topilejo, Distrito 
Federal. La historia clínica refiere pérdida progresiva de peso, anorexia y 
postración. El rebaño cuenta con
 
Hallazgos macroscópicos 

animal presentó pobre condición corporal y escaso tejido adiposo 
áneo. En la porción distal del yeyuno y totalid

s multifocales coalescentes de aspecto granular, de 1 a 3 mm de diámetro, 
s que se aprecian en la superficie del mesenterio, además de dilatación 
da de los vasos linfáticos regionales. Las dif

ibían aspecto trilaminar (edema), la mucosa se observó plegada y 
ada, con disminución de la luz. Los linfonodos mesentéricos presentaron 

coa
observaban en l
alteraciones aparentes.  
 
Hallazgos microscópicos 
Las secciones de intestino delgado revelan de moderada a marcada expansión 
de la lamina propia, submucosa y serosa, por agregados extensos de células 
inflamatorias principalmente compuestos por macrófagos epitelioides, 
entremezclados con escasos linfocitos, células gigantes multinucleadas y 
ocasionales neutrófilos. Los agregados encontrados en la serosa y en menor 
proporción los de la submucosa, se encuentran encapsulados por abundante 
tejido conectivo fibroso, exhibiendo áreas centrales de material eosinofílico 
granular con detritus célulares entremezclados (necrosis caseosa). Depósitos 
de tamaño variable de material basofílico granular (mineralización), son 
frecuentemente
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Pruebas complementarias y criterios diagnósticos. 
ebido a que las tinciones rutinarias de histología resultaron de poco valor 

aron cortes de nuevas secciones de intestino, para 
des r
sp, de
asocia
estudio
con d
tambié
cual re
tuberc
avium 
 
Diagn

D
diagnóstico, se realiz

ca tar la posibilidad de encontrar restos parasitarios de Oesophagostomum 
bido a la similitud de las lesiones nodulares en la serosa de los órganos, 
das a la migración larvaria durante su ciclo de vida. Se realizaron 
s de inmunofluerescencia para anticuerpos anti-Tb (tuberculosis), al 

si erar una infección por tuberculosis, resultando negativas. Se llevó a cabo 
n el estudio de PCR en secciones de intestino fijadas en formalina, el 
sultó negativo para complejo Mycobacterium tuberculosis (M. bovis, M. 

ulosis, M. africanum and M. microti) y positivas para Mycobacterium 
subsp. Paratuberculosis.  

ósticos diferenciales. 
 Infección parasitaria por Oesophagostomum sp., por la similitud de las 

lesiones nodulares en la serosa del intestino. 
 ycobacterium tuberculosis (M. bovis, M. 

tuberculosis, M. africanum and M. microti, aunque en ausencia de 
lesiones granulomatosas miliares sistémicas. 

Tuberculosis por complejo M

 Paratuberculosis por Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis, 
de la 

    
DIS
Aun
pre e s de 
cabeza dos, 
Ca dios 
ser e la 
nferm rumiantes. Se estima que se ha difundido 

liamente en las especies domésticas y que está causando graves daños a 
su diagnóstico rápido y preciso es un 

factor determinante para el establecimiento de medidas de tratamiento y 
control. Cuando el diagnóstico histopatológico es insuficiente para el 
establecimiento preciso del agente involucrado, ya se cuenta con técnicas 
moleculares como la PCR, que como en este caso otorgan un diagnostico 
concluyente.    

considerando la historia clínica y las lesiones características 
enfermedad.    

CUSIÓN  
e la paratuberculosis es una enfermedad distqu ribuida mundialmente, su 

val ncia en México es poco conocida. Actualmente, grandes cantidade
s de ganado son exportadas a México de Europa, Estados Uni

nadá, Nueva Zelanda y Australia. A pesar de lo anterior, no existen estu
o-epidemiológicos extensos en nuestro país sobre el estado d

edad en pequeños e
amp
la ganadería nacional. Por esta razón, 

311 



 

 
 
CONCLUSIONES 

 A pesar de que los h icroscópicos sugieren como 
diagnóstico diferencial una infección por Mycobacteriu  avium subsp. 
pa
para confirmar dicho diagnós

allazgos macro y m
m

ratuberculosis, es necesaria la realización de pruebas más precisas 
tico.  

 Debido a que la histoquímica (Zielh-Nielsen) no demostró la presencia
de bacilos ácido-alcohol resistentes, pero la infección por Mycobacterium

presentación paucibacilar. 

 
 

avium subsp. paratuberculosis fue confirmada por técnicas moleculares, 
se sugiere que las lesiones en este caso corresponden a la forma de 

 Este ca
subsp. 

so contribuye a confirmar la presencia de Mycobacterium avium 
paratuberculosis en una explotación localizada en el Distrito 

   

Federal, contribuyendo en el conocimento de la situación epidemiológica 
de la enfermedad, para establecer las medidas necesarias para evitar 
una posible diseminación.     

 
 
REFERENCIAS 

1. Clarke CJ, Little D. The Pathology of Ovine Paratuberculosis: Gross and 
Histological Changes in the Intestine and Other Tissues. J. Comp. Path. 114: 
419-437, 1996. 

2. Clarke CJ. The Pathology and Pathogenesis of Paratuberculosis in Ruminants 
and Other Species. J. Comp. Path. 116: 217-261.  

3. Estévez DI, Hernandez CR, Trujillo GAM, Chávez GG. Detection of 
Mycobacterium avium subsp. Paratuberculosis in goat and sheep flocks in 
México. Small Ruminant Research 72: 209-213, 2007.  

4. Jones TC, Hunt RD, King NW. Veterinary pathology, 6th ed., pp. 498-500. 
Williams & Wilkins, 1997. 

 
  

312 



 

PRINCIPALES HALLAZGOS ANATOMOPATOLÓGICOS 
ASOCIADOS A PARÁSITOS GASTROINTESTINALES 

Soriano VE, Talavera RM, Salgado MC. 
 
 

Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia. Universidad Autónoma del Estado de México. 

jo se presentan los hallazgos patológicos en perros criollos 

de células mononucleares donde prevalecen los linfocitos, 

el rendimiento físico y en los animales de 

EN CANINOS. 
 

1*Montes de Oca JR, Valladares CB, Gutiérrez CA., 1Fernández RP, 
1 1 1

1

Domicilio Conocido, El Cerrillo Piedras Blancas, Municipio de Toluca. México. C.P. 50200. Tels. 
01 722 2965548 Y 49.E-mail: romojimenez@yahoo.com 

 
RESUMEN 
 
En este traba
procedente del Centro Antirrábico de la Ciudad de Toluca y remitido al CIESA 
para estudio postmortem. Tras la necropsia, la lesión más frecuente del tacto 
digestivo fue la gastritis y la enteritis catarral moderada y severa asociada 
fuertemente a la presencia de parásitos; el parásito más frecuentemente 
observado fue Taenia sp., seguido de Dipylidium caninum y Toxocara canis. No 
se observaron grandes diferencias en el  número de parásitos entre hembras y 
machos a excepción de Dipylidium caninum, que fue más frecuente en 
hembras. La mucosa gástrica y del intestino presentó hiperplasia moderada a 
evera de las células epiteliales e hiperplasia de las células caliciformes con s

infiltración moderada 
y algunos eosinófilos. Son relevantes los hallazgos observados para establecer 
medidas de control parasitaria en perros de la Ciudad de Toluca en la medida 
que los agentes encontrados afectan a esta especie y a especies  de 
roducción ocasionando pérdidas económicas y el riesgo potencial de p

zoonosis. 
 
 
Palabras clave: Parasitosis gastrointestinal, perros, Taenia sp., Dipylidium 
caninum y Toxocara canis. 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
Las parasitosis gastrointestinales (PGI) son generalmente producidas por 
helmintos (nematodos, cestodos) y protozoarios. Estos presentan una amenaza 
para los animales domésticos, ya que causan anorexia, reducción en la 
ingestión de alimentos, perdidas de sangre y proteínas plasmáticas en el tracto 
gastrointestinal y alteraciones en el metabolismo proteico, reducción de 
minerales, depresión en la actividad de algunas enzimas intestinales y diarrea. 
Además, en las especies de producción, las PGI reducen la producción de 
carne, leche, huevo, lana y otros productos para el consumo y uso humano; en 
los animales de deporte reducen 
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compañía presentan un impo
humanos. 

rtante riesgo de transmisión de parásitos a los 

etodología 
s a la sala de necropsias del Centro de Investigación y 
n Salud Animal (CIESA) se e trab s po que 

 por métodos químicos, a través de sobredosis de 
ía intravenosa, de acuerdo con la NOM-033-ZOO-1995. Se 

completa, se describen  prin s ha gos 
o gastrointestinal. Fue tom ues de 
n en formalina amortiguada, pH 7.2, cortadas a 5 

 con Hematoxilina eosina. 

a 
suto y opaco; caquexia de le  mo , la osa 

lida y en un perro ligeramente ictérica. En la región 
 observaron algunos proglótidos. 

rtantes se consignan en la tabla 1. 
ron gastritis catarral que varió de leve a moderada, 
gastritis leve en los pe  ma  la g tritis 
. Se apreciaron escaso número de animales con 

nteritis ulcerativa asociada a la presen de p s. La ión 
 fue la enteritis catarral moderada, seguida de la enteritis catarral 

mente a la presencia de pa tos; s ca s se 
oderada a severa, abundante cantidad de moco 
 sangre a manera de strias grosa nto 

o de la mucosa intestinal, placas de Peyer con aumento difuso 
sangrantes. Los parásitos observados 

 Toxocara canis, Dipylidium caninum y Taenia sp. El parásito más 
ecuentemente observado fue Taenia sp., seguido de Dipylidium caninum y 

encias en el númerode 
embras y machos a excepción de Dipylidium caninum, que fue 

ás frecuente en hembras. Los ganglios linfáticos mesentéricos mostraron 
congestión y aumento de tamaño. 

 
Los parásitos gastrointestinales más frecuentes que afectan a perros son: 
Toxocara canis, Toxascara leonina, Ancylostoma caninum, Dipylidium caninum, 
Taenia hydatigena, Taenia ovis, Taenia pisiformis,  Taenia multiceps, Trichuris 
vulpis y coccidia sp. 
 
Historia clínica 
 
Se presentaron a la sala de necropsia 81 perros criollos de ambos sexos, 38 
hembras y 43 machos, con edades comprendidas entre 1 a 5 años, procedente 
del Centro Antirrábico de la Ciudad de Toluca para práctica de la asignatura de 
atología.  p

 
M
Los animales remitido
Estudios Avanzados e ncon an vivo r lo 
se procedió con el sacrificio
Barbitúricos por v
realizó la necropsia los cipale llaz
macroscópicos en el tract

jaro
ron adas m tras 

intestino las cuales se fi
µm de espesor y teñidas
 

xternInspección e
La piel mostró pelo hir v  ae derada muc
oral y conjuntiva ocular pá
perianal de tres animales se
 
Hallazgos m
Los hallazgos

acroscópicos 
 anatomopatológicos más impo

Todos los animales mostra
siendo más frecuente la rros chos y as
moderada en las hembras
gastritis y e cia arásito  les
más frecuente
severa asociada fuerte rási en esto so
observó congestión de m
ocasionalmente teñido con  e  y en mie
moderado difus
del tamaño y algunas pequeñas úlceras 
fueron
fr
Toxocara canis. No se observaron grandes difer
arásitos entre hp

m
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Hallazgos histopatológicos. 
La mucosa gástrica y del intestino presenta hiperplasia moderada a severa de 
las células epiteliales e hiperplasia de las células caliciformes con infiltración 
moderada de células mononucleares donde prevalecen los linfocitos, también 
se observan algunos eosinófilos. Las placas de Peyer muestran hiperplasia 

 

moderada a severa del tejido linfoide folicular. En la submucosa hay fuerte 
infiltración de células mononucleares y escasos eosinófilos. En un caso se 
observó proctitis hemorrágica sin la presencia de estructuras parasitarias. 
 
 
Tabla 1. Principales hallazgos anatomopatológicos asociados a parásitos 
gastrointestinales en caninos del centro antirrábico de la ciudad de Toluca, 
Estado de México. 
 
 Hembras Machos

Hallazgo patológico Frecuencia % Frecuencia % 
Gastritis catarral leve 30 78.94 37 86.04
Gastritis catarral moderada 8 21.05 6 13.95
Úlceras gástricas 3 7.89 1 2.32 
Enteritis catarral level 3 7.89 5 11.62
Enteritis catarral moderada 18 47.36 22 51.16
Enteritis catarral severa 15 39.47 16 37.2 
Enteritis ulcerativa leve 1 2.63 0 0 

9 23.68 13 30.23
29 76.31 30 69.76
7 19.44 11 25.58

Toxocara canis  
Negativa (0) 

1 2.63 1 2.32 
Escasa cantidad (1-5) 
Moderada cantidad (6-10) 
Abundante cantidad (> 10) 1 2.63 1 2.32 

23 60.52 16 37.2 
15 39.47 27 62.79
7 19.44 5 11.62
11 28.94 9 20.93

Dipylidium caninum 
Negativa (0) 
Escasa cantidad (1-5) 
Moderada cantidad (6-10) 
Abundante cantidad (> 10) 5 13.15 2 4.65 

29 76.31 32 74.41
9 23.68 11 25.58
10 26.31 7 16.27
13 34.21 11 25.58

Ta
Negativa (0) 
Escasa cantidad (1-5) 
Moderada cantidad (6-10) 
A a

enia sp 

bundante c ntidad (> 10) 6 15.78 14 32.55
Colitis catarral 1 2.63 0 0 
Proctitis hemorrágica 0 0 1 2.32 
Total 38  43  
 
DISCUSIÓN. 
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En trabajos previos los parásitos GI más frecuentemente aislados fueros 
Toxocara canis, Toxascara leonina, Ancylostoma caninum, Dipylidium caninum, 
Taenia hydatigena, Taenia ovis, Taenia pisiformis,  Taenia multiceps, Trichuris 
vulpis y coccidia sp. En nuestro trabajo, el parásito más frecuentemente 
observado fue Taenia sp., seguido de Dipylidium caninum y Toxocara canis. 

Toxocara canis pertenece al género de los nematodos, de cuerpo cilíndrico y 
ide entre 5 y 15 cm de longitud, parasita al intestino 

delgado del perro, especialmente a los cachorros recién nacidos y los 
os con menos de 5 er ra canis 

también pueden estar presentes en diversos órganos y pueden presentar 
 infección co e a los ó do 

tos, respiración ruidosa, secreción nasal, vómitos, diarreas, distensión 
ec  y palidez de ucosas. La toxocariasis 

zoonosis, ya hombre puede rtirse en un hospedero 
tal del parásito.

el gusano ad n eliminados heces de los 
ctados y contaminan el medio ambiente. Tras un periodo de 

maduración, los huevos se transforman en infectivos para otros animales, al 
lcanzar la fase embrionaria de larva, al ser ingeridos por otros perros los 

losionan en su intestino y las larvas liberadas atraviesan la pared 
de, transportados por la sangre de la vena porta llegan al 

árbol bronquial; cuando el perro tose, 

su cabeza se adhieren 
eneralmente a la pared del intestino del animal.Cada segmento tiene sus 

 nuevos 
l final se 

gran 
ianal 

del perro.  

no segmentado, que m

cachorr  semanas. En el p ro  larvas  de Toxoca

síntomas de la rrespondient rganos afectados producien

abdominal, retraso del cr imiento  las m
canis es una que el  conve
acciden

Los huevos d ulto so a través de las 
perros infe

a
huevos ec
intestinal desde don
hígado y, desde allí, a los pulmones y al 
algunas larvas son ingeridas y, pasando al esófago, alcanzan el intestino 
delgado donde se convierten en gusanos adultos.  

 
En perros con más de 5 semanas, los huevos eclosionan en el intestino, liberan 
las larvas y éstas, tras atravesar la pared intestinal, pasan a la circulación hasta 
asentarse en diversos órganos en los que su desarrollo a gusano adulto queda 
bloqueado. En perras gestantes las larvas enquistadas se reactivan e infectan 
a sus crías pasando a través de la placenta y leche, hasta que se establecen 
como gusanos adultos en el intestino delgado de los cachorros. 

  
El ser humano es un hospedero accidental de Toxocara canis, del que se 
infecta al ingerir accidentalmente huevos madurados que se hallan en un suelo 
contaminado.  
 
Las tenias son gusanos chatos y segmentados. Consisten en una cabeza, 
cuello y luego una cantidad de segmentos. Mediante 
g
propios órganos reproductores. Continuamente se están formando
segmentos en la región del cuello del gusano, mientras que los de
caen y mueren cuando maduran. Estos segmentos maduros contienen un 
número de huevos. Se pueden ver (los segmentos) cerca de la zona per
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Las tenias tienen un ciclo de vida que requiere un hospedero intermediario. 
Estos hospederos pueden ser pulgas, pescado y animales domésticos como 
cerdos y ovejas. Todas las formas adultas de las tenias viven en el sistema 
digestivo del perro. Las tenias del perro más comunes son: Dipylidium caninum 
y Taenia species Echinococcus granulosus y E. multiocularis Diphyllobothrium 
latum Spirometra mansonoides.  

Especies de Tenias: 

Nombre Hospedero Definitivo Hospedero Intermediario  

T. hydatigena Perro, Oso Ovejas, Cabras, Ganado, 
Cerdo, Ciervos 

T. krabbei Dog Reindeer Perro Reno 
T. multiceps  Perro Oveja 
T. ovis Perro Oveja, Cabra 
T. pisiformis Perro Conejo, Roedor 
T. serialis Perro Conejo, liebre  

 

Dipylidium caninum 

D. caninum es un gusano plano (cestode) que mide entre 20 y 50 centímetros 

 perro, al gato y rara vez al Hombre.  

l ciclo biológico es indirecto. Los huevos son ingeridos por los hospedadores 
intermediarios, como pueden ser las pulgas (Ctenocephalides canis, 
Ctenocephalides felis, Pulex irritans) y rara vez los piojos (Trichodectes canis). 
En el aparato digestivo de estos artrópodos, los huevos evolucionan a la forma 
juvenil, que es un cisticercoide (Cryptocistis thricodectes) y en ese estado 
permanecen hasta que las pulgas y piojos infectados son ingeridos por el 
animal o el humano (de manera accidental). 

 
El escolex se fija al intestino delgado y se desarrollan los proglótidos. 

Echinococcus Granulosus y Echinococus Multiocularis (Tenia hidatigena)) 

de color blanquecino y sus proglótidos tienen forma de semilla de melón.  
El escólex presenta un rostelo armado con 3-4 filas de ganchos en forma de 
espina de rosa. Con doble juego de aparato reproductor con poro genital doble.  

Ocasiona la Dipilidiasis que es una enfermedad parasitaria interna causada por 
una tenia pequeña que posee un ciclo de vida indirecto y que afecta a animales 
domésticos de ciudad cursando generalmente de manera subclínica.  
Este parásito puede infestar al

E
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Los perros y can
chinococcus Granulosus

inos salvajes son los hospederoes definitivos de la 
. Los hervíboros como la oveja es hospedero 

interm
Multiocularis. Los humanos pueden servir de hospederoes intermediarios para 
las dos especies de Echinococus. La infección en los humanos causa una 
severa

El hos
elimina
penetran la p
órganos, usualment e hígado. Se desarrollan entonces 
grande
hidátid
forma infecci
mide unos 7m s tenias adultas se adhieren por si mismas a la 
pared intestinal y pueden vivir allí más de dos años. 

Las le iones descritas 
previamente por numerosos autores. La 
observ
atribuido una etiología indeterminada y posiblemente asociada a los hábitos 
alimen

CONCLUSIÓN 

Los parásito enia sp., seguido de 
Dipylid
el  nú
caninum, que relevantes los hallazgos 
observ
Ciudad
especie y a espec asionando pérdidas económicas y el 
riesgo
 
  

E
ediario. El zorro, el gato y el perro son hospederoes definitivos de la E. 

, a veces fatal enfermedad, llamada: hidatidosis o echinococosis. 

pedero intermediario ingiere los huevos del echinococcus que son 
dos en el excremento del hospedero definitivo. Los huevos y las larvas 

ared del intestino del hospedero intermediario y migran a varios 
e a los pulmones 

s quistes que contienen miles de formas infecciosas, llamadas 'arena 
a'. Cuando los quistes son ingeridos por el hospedero definitivo, cada 

osa puede desarrollarse en una tenia adulta que generalmente 
m de largo. La

s  macroscópicas y microscópicas son similares a las 
presencia de proctítis hemorrágica 

ada en un animal no tiene relación con agentes parasitarios y se le ha 

ticios y al estrés.  

s más frecuentemente observado fue Ta
ium caninum y Toxocara canis. No se observaron grandes diferencias en 
mero de parásitos entre hembras y machos a excepción de Dipylidium 

 fue más frecuente en hembras. Son 
ados para establecer medidas de control parasitaria en perros de la 
 de Toluca en la medida que los agentes encontrados afectan a esta 

ies  de producción oc
 potencial de zoonosis. 
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RABIA PARALÍTICA Y PIROPLASMOSIS EN BOVINOS 

ado en el municipio de 
ldama Tamaulipas, durante el primer trimestre del presente año. El 

an outbreak of mortality in beef cattle in a ranch localizad in 

 
González Báez A1*, de Ochoa Zambrano D1, Cano Valdéz E1, Campos 

Múzquiz LG1, Nevárez Garza AM1, Rodríguez Tovar LE1, Ramírez Romero 
R1. 

Departamento de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la 
Universidad Autónoma de Nuevo León. Av. Lázaro Cárdenas 4600, Unidad Mederos. C.P. 

64930, Monterrey N.L. 
 

RESUMEN 
Se presentan los antecedentes, las manifestaciones clínicas, los hallazgos 
patológicos e histopatológicos, así como los resultados de los estudios 
complementarios de tres animales representativos de un problema de 
mortalidad en ganado de carne en un rancho localiz
A
diagnóstico presuntivo en dos casos fue piroplasmosis y en el restante fue 
rabia. La zona es considerada endémica para ambas enfermedades. Los 
resultados demostraron que el problema primordial fue rabia (3/3); sin 
embargo, en dos de ellos (2/3) también se demostró la presencia de Babesia 
bovis. Se confirma la presencia de ambas enfermedades en animales de esta 
zona.  
 
Palabras clave: Rabia paralítica bovina, piroplasmosis, ganado bovino, 
cuerpos de Negri, murciélago (vampiro) hematófago, Desmodus rotundus. 
 
 

PARALYTIC RABIES AND BABESIOSIS IN CATTLE 
 
ABSTRACT 
Antecedents, clinical manifestations, pathologic and histopathologic findings, as 
well as the results of complementary studies of three animals considered 
represantives of 
Aldama, Tamaulipas during the first trimestre of the current year are presented. 
Presumptive diagnosis in two cases was Babesiosis and Paralytic Rabies in the 
other. Both diseases are considered enzootic in this area. Laboratory studies 
demonstrated that rabies was the main problem (3/3); however, in two of them 
(2/3) also Babesia bovis was recognized. The presence of both diseases in 
animals of this area is confirmed. 
 
Key Words: Bovine Paralytic Rabies, Babesiosis, Beef Cattle, Negri bodies, 
vampire bat, Desmodus rotundus. 
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INTRODUCCIÓN 
México es un estado con un gran potencial ganadero. Los estados que limitan 
con el golfo de México se encuentran entre las regiones ganaderas más 
importantes, primordialmente en producción extensiva de ganado de carne y 

da por murciélagos, dentro de los 
uales, los murciélagos hematófagos son los transmisores más importantes.1, 2 

primordial es al ganado bovino 
rovocando una forma especial de la enfermedad denominada Rabia Paralítica 

s típicas manifestaciones clínicas que se presentan en el 

e a la enfermedad. En zonas en las que la enfermedad es común, los 
nimales afectados se reconocen con facilidad e inclusive son movilizados 

rlos antes de que la parálisis se presente.4 

semi-intensiva de ganado de doble propósito. Desafortunadamente, las 
características climáticas de estas regiones, predominantemente regiones 
tropicales húmedas con alternancia de regiones tropicales secas, las convierte 
en zonas de riesgo por la presencia natural de enfermedades infecciosas y 
parasitarias que afectan al ganado bovino. Al respecto, tanto la Rabia Paralítica 
Bovina, transmitida por murciélagos hematófagos (Desmodus rotundus), como 
la Piroplasmosis, transmitida por garrapatas (Boophilus microplus), son dos de 
las enfermedades consideradas enzoóticas y quizás sean los mayores 
problemas de salud en los bovinos de estas regiones. 
 
La rabia es una enfermedad viral cuyo agente infeccioso se incluye dentro de la 
familia Rhabdoviridae, género Lyssavirus. La rabia es una enfermedad 
zoonótica de gran impacto en la sociedad. Epidemiológicamente la enfermedad 
se ha clasificado en rabia urbana y silvestre. No obstante, se ha considerado 
separar de esta última a la rabia transmiti
c
 
La rabia transmitida por murciélagos hematófagos o vampiros (Desmodus 
rotundus es el transmisor más importante) representa un riesgo para la salud 
del hombre y se ha reconocido su importancia en América Latina incluyendo 
México;1,3 sin embargo, la transmisión 
p
o Derriengue, por la
ganado.2 Estudios moleculares de aislamientos virales en ganado y vampiros 
en México han mostrado compatibilidad y se ha sugerido que la infección 
rábica en las poblaciones de vampiros en la costa del golfo de México tiene un 
origen común.3  
 
El diagnóstico de rabia debe realizarse por medio de estudios de laboratorio, 
ante todo mediante inmunofluorescencia directa, considerada la prueba ideal. 
Además, la lesión histopatológica de la rabia es patognomónica, la presencia 
de cuerpos de Negri en el citoplasma de las neuronas. No obstante, en muchos 
casos el diagnóstico se hace clínicamente debido a que al inicio del cuadro 
clínico se presentan los signos característicos que le confieren el nombre de 
Derriengu
a
pronto para comercializa
 
Entre los diagnósticos diferenciales de rabia paralítica de los bovinos se incluye 
Piroplasmosis, particularmente la enfermedad causada por el protozoario 
Babesia bovis.4 La Babesiosis o Piroplasmosis es transmitida por la garrapata 
del ganado Boophilis microplus que se encuentra ampliamente distribuida en 
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las regiones ganaderas aledañas a la zona costera del golfo de México. En 
México se han invertido enormes cantidades de recursos en campañas 

sta por residuos industriales de panadería y/o frituras. Para los Médicos 
eterinarios de la región también la Piroplasmosis ha sido la causa de algunas 

bién se hizo entrega de unas 

sanitarias para el control de la garrapata en el ganado. Esta enfermedad es un 
padecimiento primordial de bovinos, en humanos los casos son excepcionales.2  
 
La Piroplasmosis es un riesgo en las explotaciones ganaderas de estas 
regiones y su presentación es una situación común. Clínicamente también es 
reconocida con facilidad porque provoca fiebre, anemia e ictericia en los 
animales enfermos. Los tratamientos para contrarrestarla son habituales dentro 
de los esquemas básicos de terapia en estas regiones. Los diagnósticos de 
laboratorio no se realizan en todos los casos pero cuando se llevan a cabo 
consisten en asociar el estado de anemia e ictericia pre-hepática con la 
presencia de los protozoarios en la sangre, aunque se sabe que en el caso de 
Babesia bovis, identificar los parásitos en los eritrocitos no siempre es fácil. Al 
respecto se considera más conveniente reconocer los eritrocitos parasitados en 
los pequeños vasos sanguíneos del cerebro u otros órganos en casos fatales.5 
Se ha demostrado que Babesia bovis favorece la agregación de los eritrocitos 
en los pequeños vasos sanguíneos del cerebro provocando su obliteración y 
generando hipoxia. Esta patología puede dar lugar a la presentación de signos 
nerviosos similares a la rabia en bovinos.5, 6 

 
Al considerar que tanto la Rabia Paralítica Bovina como la Piroplasmosis son 
enfermedades de gran importancia en la ganadería y que ambas se incluyen en 
los diagnósticos diferenciales respectivos, se ha decidido informar de estos 
casos naturales de Rabia Paralítica en bovinos en los cuales también se 
identificó Piroplasmosis por Babesia bovis. 
 
ANTECEDENTES  
Se solicita atención veterinaria debido a la muerte de más de 100 animales 
bovinos en un rancho localizado a 14 km del entronque a la comunidad ejidal 
La Colmena, ubicado en el Km. 27.5 de la carretera Estación Manuel-Soto la 
Marina Tamaulipas, municipio de Aldama, Tamaulipas. Se tiene el antecedente 
de que han ocurrido más de 1000 muertes por la misma causa en ranchos 
aledaños de esta zona. Se ha diagnosticado con anterioridad Rabia Paralítica 
en algunos casos pero hay la sospecha de que también se encuentren 
involucrados otros problemas. En otro informe se identificó 
Polioencefalomalacia en animales de un rancho aledaño que tenían una dieta 
compue
V
muertes. 
 
CASOS Y MUESTRAS 
Se incluye en el estudio un cerebro entero fijado en solución de formol (10%) 
que fue recolectado de una hembra que murió con signos de Piroplasmosis, 
conforme los datos proporcionados por el Médico Veterinario Zootecnista 
encargado del rancho. A esta muestra se le asignó el registro 2512 en el 
Laboratorio de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia, de 
la Universidad Autónoma de Nuevo León. Tam
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muestras de sangre recolectadas del mismo animal poco tiempo después de la 
muerte. 
Se revisaron varios lotes de ganado en el rancho referido y se reconoció la 
presencia de garrapatas y mordeduras de murciélagos hematófagos (vampiros) 
en todos los animales examinados. Durante la revisión en el lote de hembras 
recién paridas se identificó un becerro de cruza Simmental de 45 días de edad 
aprox. con signos de incoordinación en los miembros posteriores y que no 
había mamado conforme se constató al revisar la ubre turgente de la madre. El 
animal se consideró representativo del problema y con base en la experiencia 
de uno de los autores del presente informe (Ramirez-Romero) se estableció el 
diagnóstico presuntivo de Rabia Paralítica Bovina. Se apreció que el animal 

onde se encontraban 
lgunos animales separados, se advirtió un animal muerto, hembra, de 

te 4 meses de edad que había sido tratada contra 

msa. Además, se llevaron a cabo estudios de 

misma forma que se refirió para el caso 2513.  

había sido mordido por murciélagos vampiros en numerosas ocasiones en el 
dorso de orejas y cuello. Se decidió separar al animal y posteriormente 
trasladarlo a la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia, UANL, para llevar 
a cabo estudios complementarios. El animal se mantuvo con vida durante 3 
días administrando suero glucosado (5%) por vía endovenosa con la intención 
de realizar la necropsia cuando la enfermedad hubiera transcurrido con un 
período mayor y las lesiones fueran más evidentes. Asimismo se colectaron 
muestras de sangre para estudios de biometría hemática y química sanguínea. 
El animal fue asignado con el número de caso 2514. 
 
Además, en un corral cercano al casco del rancho, d
a
aproximadamen
Anaplasmosis y Piroplasmosis y que, de acuerdo con la opinión del MVZ 
encargado ya se encontraba en recuperación. En la necropsia no se 
reconocieron lesiones relevantes, tampoco lesiones que sugirieran 
Piroplasmosis o Anaplasmosis. Se colectaron muestras de rutina en formalina 
(10%) amortiguada para realizar histopatología (caso 2513). También se 
colectó la mitad del encéfalo en refrigeración para realizar la técnica de 
inmunofluorescencia directa para el diagnóstico de rabia. Estas muestras 
fueron procesadas en la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia, UANL, 
Monterrey, N.L. para estudios de histopatología con la técnica rutinaria de 
inclusión en parafina, secciones de los tejidos a 5 µm de grosor y tinciones de 
H&E y de Gie
inmunofluorescencia directa para el diagnóstico de rabia, en el Centro 
Antirrábico de Guadalupe N.L. de la Secretaría de Salud del Estado de Nuevo 
León.  
 
ESTUDIOS CLÍNICOS Y DE LABORATORIO 
Clínicamente, el animal seleccionado para ser observado posteriormente (caso 
2514) presentó incoordinación progresiva, más marcada en los miembros 
posteriores hasta el grado de caer y batallar para incorporarse y finalmente 
postrarse. En la etapa final mostró hipotermia, tenesmo e insensibilidad. Lo 
más relevante en la necropsia fue: ligera ictericia, plétora en vejiga urinaria, 
congestión hipostática en pulmón y un marcado aumento de tamaño del bazo 
cuya pulpa se apreciaba pastosa. Las muestras colectadas se manejaron de la 
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Los encéfalos enviados para estudios de inmunofluorescencia directa para el 
diagnóstico de rabia (casos 2513 y 2514) resultaron positivos.  
Los frotis preparados con las muestras de sangre recolectadas por el MVZ 

s de reacción glial 
dyacentes y satelitosis neuronal. Además, presencia de cuerpos de inclusión 

intensamente acidófilos en neuronas (cuerpos de Negri). Las 

 
ritrocitos contenidos en pequeños vasos sanguíneos. En el Cuadro 1 se 
resentan los resultados y el diagnóstico en cada caso.  

El p ncia de 

del
el p cia de Babesia bovis está asociada a la fuerte 

 Es 
pro  los 
sig su 

r  
 

infe ción 
de 

ía 
dia en 
alg sitivos a rabia estaba presente Babesia bovis .  Esta 

ovina 
com

 os 

par
ero, el 

so 
natural y por ende, la introducción de 
infección e ión de un brote en ganado 

encargado del rancho (caso 2512), así como también del animal que se 
trasladó a Monterrey (caso 2514), resultaron positivas a Babesia bovis de 
acuerdo a la morfología del parásito en tinción de Giemsa. La biometría 
hemática y la química sanguínea que se llevaron a cabo en este último caso no 
mostraron alteraciones significativas; se reconocieron los eritrocitos y el 
hematocrito dentro del rango pero en el niveles inferiores lo cual fue 
considerado bajo para un becerro de 45 días de edad, eosinopenia y bilirrubina 
ligeramente elevada. 
Se revisaron las laminillas del caso 2512 (cerebro recolectado por el MVZ 
encargado del rancho), caso 2513 (necropsia realizada en el rancho) y caso 
2514 (necropsia del animal que se trasladó a Monterrey). En todos los casos se 
observó: encefalitis no supurativa (linfocitaria) con foco
a
intracitoplásmicos 
lesiones fueron más severas en el caso 2512 así como también las inclusiones 
más numerosas. En las secciones de cerebro, miocardio e hígado del caso 
2514, la tinción con Giemsa demostró la presencia de Babesia bovis en
e
p
 
DISCUSIÓN 

roblema principal en este brote es Rabia Paralítica Bovina. La prese
Babesia bovis corresponde con las apreciaciones clínicas del MVZ encargado 

 rancho y de otros colegas en la región; sin embargo, se reitera que rabia es 
rincipal problema. La presen

infestación por garrapata en los animales, lo cual es habitual en la zona.
bable que en el animal que se remitió vivo para el estudio (caso 2514)
nos de Piroplasmosis hayan sido mínimos por la edad del animal y 
respondiente resistencia natural.7 Estos animales a pesar de preco sentar una

enfermedad subclínica y baja parasitemia pueden sin embargo, mantener la
cción y permitir que la garrapata se infecte contribuyendo a la disemina
la enfermedad.7

En el municipio de Aldama Tamaulipas ya con antelación se hab
gnosticado Rabia Paralítica Bovina y también se había informado que 
unos casos po 8

referencia y nuestros resultados confirman que tanto Rabia Paralítica B
o Piroplasmosis son enzoóticas en esta región. 
los ranchos de esta región la mordedura dEn el ganado por murciélag

hematófagos se considera un problema habitual en el ganado, 
adójicamente, la Rabia Paralítica es un problema inesperado y en muchos 

8ranchos no se vacuna o no se vacuna con un programa estricto.  Emp
intercambio de individuos entre poblaciones de murciélagos es un proce

un individuo infectado difundirá la 
n la colonia.1,9 Por esta razón, la aparic
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susceptible debe ser considerado siempre como riesgo potencial en una área 
en la que la enfermedad no se haya presentado pero en la cual la presencia de 

Ma el mismo trabajo, que realizaron la 
captura específica de murciélagos vampiros en el rancho para controlar el 
problema y que sacrificaron 22 individuos para realizar la prueba de 
inmunofluorescencia directa para rabia, pero ninguno resultó positivo. 
Igualmente, en un estudio realizado en México en el que se colectaron 252 
murciélagos, de los cuales 30 eran vampiros, ninguno resultó positivo.10 Esto 
no es raro porque se estima que sólo el 1% de la población de murciélagos 
hematófagos activos se encuentra infectado de rabia.8 Sin embargo, los 
vampiros son longevos (por lo general >25 años) y pueden eliminar el virus 
rábico en su saliva por largos períodos (años) sin menoscabo de sus 
actividades naturales, incluyendo su alimentación habitual, por lo cual la 
posibilidad de infectar a los bovinos se mantiene elevada.1 

 
CONCLUSIÓN 
La Rabia Paralítica Bovina y la Piroplasmosis son padecimientos enzoóticos en 
las regiones ganaderas de los estados que limitan el golfo de México; ambas 
enfermedades pueden coincidir en un mismo animal y dificultar el diagnóstico.  
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Cuadro 1 
Compendio de Antecedentes, Resultados y Diagnóstico Integral 

 
Histopatología InmunofluorescenciaCaso Historia Frotis de 

sangre 
Diagnóstico

2512, n
hay más
datos cuadro 

compatible 
con 

osis/ 

focos de reacción 
glial y
inclusión 
intracitoplásmicos 

de encé

fue posible realizar 

 o 
 

El animal 
curso con un 

Encefalitis no 
supurativa con 

No se remitió para 
IF porque la muestra 

falo se 

Positivo 
Babesia 
bovis 

RABIA

 cuerpos de colectó en formol en 
su totalidad y sólo 

Anaplasm
Piroplamosis y 
recibió 
tratamiento. 
Se colectó 
cerebro y 
muestras de 
sangre 

en neuronas 
(cuerpos de 
Negri, específicos 
de Rabia). Lesión 
severa 

el estudio de 
histopatología. 
 

2513, 
hembra
meses
se real
la 
necrop
en el 
rancho 

ó en 
Se 

moderada 

 
, 4 

, 
izó 
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El animal 
curso con un 
cuadro 
compatible 
con 
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Encefalitis no 
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focos de reacción 
glial y cuerpos de 
inclusión 
intracitoplásmicos 
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Positivo No se 
realizó. 
No se 
colectó 
sangre. 
El 
animal 
se 

RABIA

tratamiento. 
La necropsia 
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Negri, específicos 
de Rabia). Lesión 

encontró 
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el rancho. 
colectaron 
muestras para 
HP e IF  

2514, 
macho
45 días
se 
traslad
Monter

 
, 
, 

ó a 
rey 

Clínicamente 
Derriengue 
(Rabia 
paralítica 
Bovina). Se 
mantuvo con 
suero y la 
necropsia se 
realizó en 
FMVZ, UANL. 
Se colectaron 
muestras para 

Encefalitis no 
supurativa con 
focos de reacción 
glial y cuerpos de 
inclusión 
intracitoplásmicos 
en neuronas 
(cuerpos de 
Negri, específicos 
de Rabia). Lesión 
moderada 

Positivo Positivo 
Babesia 
bovis 

RABIA

HP e IF 
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SEROEPIDEMIOLOGÍA DE LA BRUCELOSIS CAPRINA 

nte, Zacatecas, 12.686 adult goats blood 
taken in whose systems there was extensive exposure. The 

EN EL MUNICIPIO DE OJOCALIENTE, ZACATECAS 
(ESTUDIO RETROSPECTIVO). 
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RESUMEN 
Para esclarecer la seroprevalencia y la distribución geográfica de la brucelosis 
caprina en el municipio de Ojocaliente, Zacatecas, se muestrearon vía 
sanguínea a 12,686 cabras adultas, cuyo sistema de explotación es extensivo. 
Las muestras de suero fueron procesadas mediante la prueba rápida en placa. 
Se obtuvo una prevalencia total de 7.3% de brucelosis caprina en el municipio 
de Ojocaliente, Zacatecas.  Dicha seroprevalencia se encuentra por arriba de la 
media nacional 5.2% y por debajo de la estatal 7.58% para el mismo período. 
Con la finalidad de agrupar comunidades con seroprevalencia de brucelosis 
caprina similar, se utilizó la técnica estadística de componentes principales. Se 
obtuvo una dispersión geográfica de la enfermedad casi en todo el municipio 
donde parte de las comunidades situadas en el noreste son las más afectadas 
con una seroprevalencia promedio del 30% y la parte central fue la menos 
afectada. Se concluye que la brucelosis caprina del municipio es un factor de 
riesgo para la población por lo que requiere de atención inmediata. 
 
Palabras clave: seroprevalencia, brucelosis, cabra, análisis componentes 
principales. 
 
ABSTRACT 
To show the seroprevalencia and the geographical distribution of brucellosis 
aprina in the municipality of Ojocaliec

samples were 
samples of serum were processed by means of the fast test in plate.  A total 
prevalence of 7,3% brucellosis caprina was obtained in the municipality of 
Ojocaliente, Zacatecas.  Said seroprevalencia is above the national average of 
,2% and under the State5 ’s average 7,58% for the same period.  With the 

ies with a similar seroprevalencia of brucellosis purpose of grouping communit
caprina, the statistical technique of main components was utilized.  A 
geographical dispersion of the illness was obtained in almost all the municipality 
where areas of the communities situated in the northeast are the most affected 
with a seroprevalencia average of 30% and the central area was the least 
affected.  It is concluded that the brucellosis caprina in the municipality is a 
factor of risk for the population which requires immediate attention. 
 
Keywords: seroprevalence, brucelosis, goat, principal component Analysis. 
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INTRODUCCIÓN  

ién fiebre de malta o fiebre ondulante, la brucelosis afecta a 
uchas especies de mamíferos, dentro de los cuales se encuentra el ser 

 y también roedores, canideos, camélidos y cetáceos son 
algunos de los reservorios naturales donde se encuentra la Brucella sp. (Gyles 

Thoen, 1993). Las especies de Brucella sp., no son especificas de 

el que juegan los insectos en la trasmisión de los de 

ón 163 casos de personas con 
rucelosis, para 2006 había sólo 101casos reconocidos. La Subdirección de 

a el mes de mayo de 2007 tenía en su registro 40 pacientes 

is caprina (Plan estatal de Desarrollo, 2005). 
n 1993 Zacatecas reporto un 9.7% de seroprevalencia en brucelosis caprina 

., mediante el análisis de 
omponentes principales. 

cipio de Ojocaliente, Zacatecas. El cual se 
encuentra a una altura de 2,073 MSNM., situado a los 102° 15´de longitud y a 
una latitud 22° 35´. Su clima es templado, siendo la temperatura anual de 18°C. 
Su precipitación anual media es de 430.4 mm. (INEGI, 2007).  
Se recolectaron 12,686 muestras sanguíneas de cabras adultas de los hatos 30 
comunidades que conforman el municipio de Ojocaliente, además de la 
cabecera municipal y otras tres comunidades que no pertenecen a este 
municipio. 

La brucelosis es una antropozoonosis que siempre tiene un origen animal 
(Ramos,1989), de gran importancia porque es un problema mundial de salud 
pública. El hombre se infecta por contacto con los animales o mediante el 
consumo de alimentos de origen animal. 
Llamada tamb
m
humano. bovinos, cerdos,  caballos, cabras y ovejas, además de otros 
mamíferos marinos

y 
determinada especie animal, ya que sobreviven en cualquier especie.  
Tratando de analizar el pap
la breucelosis; Cheville (1989) reporto que las brucelas se replican en el epitelio 
intestinal de las moscas (Musca autumnalis) y el mecanismo de trasmisión es 
por defecación. 
En el estado de Zacatecas en 1980 fueron registrados en humanos 145 casos 
positivos a brucela, en 1993, se reportar
b
Epidemiología hast
con la Brucella sp. 
De los 58 municipios del estado de Zacatecas, solo 35 tienen baja 
seroprevalencia de brucelos
E
(Subdelegación de Ganadería, SAGARPA., 1994)  siendo los municipios con 
mayor porcentaje de seroprevalencia Zacatecas, Concepción de Oro y 
Ojocaliente.   
Reportándose para el mismo periodo en el Ojocaliente, Zac 26 casos de 
brucelosis humana, adjudicandose el mayor índice la comunidad de Tlacotes 
con 17 casos. Para mayo de 2007 la comunidad con mayor incidencia de 
brucelosis humana en el Estado de Zacatecas fue Chupaderos, Villa de Cos 
con 14 casos. 
 
OBJETIVO  
Esclacer la seroprevalencia y la distribución geográfica de la brucelosis caprina 
en el municipio de Ojocaliente, Zacatecas
c
 
MATERIAL Y MÉTODOS 
El muestreo se realizo en el muni
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Las muestras se tomaron sin anticoagulante con tubos al vacio con capacidad 

boratorio de 
 Animal. D trifu ránd  y g en 
ación. A s se le a prueb a en plac ción de 

lesson). 

de 10 ml., las muestras se transportaron en termohieleras al la
Salud onde se cen garon sepa ose el suero uardándose 
congel los suero s realizó l a rápid a (reac
Hudd
 
Para determinar la seroprevalencia de la brucelosis caprina se utilizó la 
siguiente fórmula: 

 
    
Donde P es la seroprevalencia, NP es número de animales positivos y NT es el 
número total de animales. 
Con el propósito de agrupar a las comunidades con prevalencias de brucelosis 
similares, se utilizo la técnica de Componentes Principales, basado en una 
trasformación lineal de las variables originales (positivos y negativos en cada 
comunidad) mismas que fueron estandarizadas antes de ejecutar el análisis 
(Iezzoni y Prits, 1991, Vidal. C. et al., 2002). 
 
RESULTADOS 
En el cuadro 2 se tiene relacionado por comunidad as los animales positivos y 
negativos, el total de cabras analizadas fue de 12,686 con un total de positivos 
de 922 y 11,764 negativos. 
 
Se obtuvo una seroprevalencia total del 7.3% de brucelosis caprina en el 

s la letra B) con un 38.28% siguiéndole la comunidad de 
Dolores (cuya clave es la letra E) con un 37.5%. 
 
El resultado del Análisis de Componentes Principales mostró que el primer 
componente principal (animales positivos), reunió aproximadamente el 98% de 
la variación observada (Cuadro 3) 

municipio de Ojocaliente, Zacatecas. Esta prevalencia se encuentra por arriba 
de los parámetros nacionales y debajo de los estatales en este periodo.  
En la figura 2., se muestra el porcentaje de seroprevalencia de brucelosis 
caprina por comunidad, donde se observa que la comunidad de Noria de 
Molinos (cuya clave es la letra G), es la que tiene el mayor tanto por ciento 
(64%) por comunidad muestreada. Cabe señalar que dicha comunidad 
pertenece al municipio de Luis Moya.  
 
La comunidad del municipio de Ojocaliente con mayor seroprevalencia es la de 
las Lajas (cuya clave e
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Cuadro 3 Resultado del Análisis de Componentes Principales 
C P Vector raíz Diferencia Proporción Acumulada 
CP1* 100785 98366.4 0.976 0.976 
CP2     2418  0.023 1.000 

      
CP1*, CP2, son los componentes principales para animales positivos y 
egativos respectivamente. 

n la figura 3, se observa la agrupación de las comunidades por similitud de 
asos negativos y positivos identificados. La técnica de componentes 
rincipales (ACP) aglutino a 5 grupos. Separa a la comunidad de Noria de 
olinos (G) por ser la comunidad con mayor número de casos presentados, 

iendo el grupo I. En el grupo número II se encontró a las comunidades de 
uevo Mundo (A), Las Lajas (B), Pozo de Jarillas(C), la Capilla (D) y 
olores(F). El grupo número III solo fue conformado por tres comunidades que 
on: El Cerrito de Agua (J), la Concepción (L) y Rancho Viejo (M). El grupo IV 
 conforman casi la mayoría con pocos casos, se señala aquí as la comunidad 
e San Cristóbal (X) no corresponde a este grupo por que tiene cero casos 
ositivos; sin embargo, el ACP lo situó en el grupo de más baja incidencia de la 
nfermedad. Esta técnica ACP fue eficiente en la agrupación de las 
omunidades en estudio, lo cual fue congruente con otros reportes (Pía, 1986, 
zzoni y Pritts, 1991). 

n la figura 4, se observa la dispersión de geográfica de la brucelosis caprina, 
donde la comunidad con mayor seroprevalencia promedio es Noria de Molinos 
con 64%, las comunidades con seroprevalencia promedio del 30%  se ubican 
en la parte noroeste de Ojocaliente y son: Nuevo Mundo, Las Lajas, Pozo de 
Jarillas, la Capilla, Dolores y el Refugio. Solo dos comunidades reportan una 
seroprevalencia promedio del 9% siendo la Concepción y Cerrito del Agua. Con 
seroprevalencia de 1.3% se encuentra la mayoría de las comunidades en la 
parte sur del municipio, llando la atención que algunas están cerca a las 
comunidades con mayor seroprevalencia como son: cerrito de la Cruz, las 
Coloradas y Tlacotes. 
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DISCUSIÓN 
% de brucelosis caprina que se obtuvo en el 
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(Garcí s en esta investigación. En 
Irán
seropr usefi, 1984). 
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l análisis de componentes principales reduce la dimensionalidad de un 
njunto de datos, describiendo los datos en mayor parte. Lo que nos da la 
spersión geográfica de los mismos en el municipio de Ojocaliente. Zacateca. 

La seroprevalencia del 7.3
ncipio de Ojocaliente, Zacatecas, está sobre la seroprevalencia nacional del 

y por debajo de la estatal que es del 9.7% reportados para el mismo 
o. iod

roprevalencia simila s r a la de Ojocaliente es la reportada Díaz, Ayala y 
do en 1990, que muestrearon 5848 cabras en el municipio de Aldama, 

ihuahua., de la cuales fueron positivos 425 que representan 7.7%. En Perú
obtuvo una seroprevalencia del 6.6%  en 12,877 cabras muestreadas 

a, 1987) resultados similares a los encontrado
 al examinar 11,012 muestras de origen caprino y ovinos, se reportó una 

evalencia de brucelosis del 13% (Zowghi, Ebadi y Vandyo

eroprevalencia de brucelosis caprina encontrada en el presente estudio 
asos reportados en hums c anos en el municipio de Ojocaliente, Zacatecas., 

a el mismo período. 

NCLUSIONES 
 base a los resultados obtenidos se implemento un programa de 

ación y control de esta enfermedad. 

seroprevalencia reportada es superior en 4 puntos al promedio nacional e 
 en 2 puntos al promedio estatal para el mismo periodo. 
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ESUMEN R

En décadas recientes se ha incrementado la importancia de alg
oonóticos de la familia Onchocercidae tales como Dirofilaria spp y 

unos parásitos 
Onchocerca 

os cambios climáticos y el viajar con mascotas pueden 

fore free 

z
spp en carnívoros.  L
contribuir a la diseminación de vectores con la consecuente aparición de 
nuevas infecciones parasitarias y la implicación del riesgo para la salud 
humana en áreas previamente libres de la enfermedad o no endémicas. 
Dirofilaria immitis (D. immitis) y Dirofilaria repens ( D. repens ) son de los más 
importantes agentes parasitarios causantes de infecciones zoonóticas a nivel 
mundial. Para ambos parásitos, el mas importante huésped natural es el perro, 
el cual presenta alta prevalencia y microfilaremia persistente. Se considera por  
tanto que las dirofilariosis son enfermedades zoonóticas emergentes. La 
detección de microfilarias en muestras hemáticas y su identificación o la 
detección de antígenos o de anticuerpos en muestras séricas en casos de 
amicrofilaremia, son las pautas que se deben seguir en el diagnóstico de 
laboratorio.  
Por lo tanto, este estudio se llevó a cabo con el fin de determinar la 
seroprevalencia mediante prueba de Elisa para D. immitis en perros de El 
Castillo y Dautillos pertenecientes al municipio de Navolato, Sinaloa, México, se 
encontró un 50% y 68.5% respectivamente.  
 
Palabras clave: Dirofilaria immitis, seroprevalencia, microfilaremia 
 

SEROPREVALENCE OF Dirofilaria immits IN DOGS OF TWO 
FISHING FIELDS OF THE MUNICIPALITY OF NAVOLATO, 

SINALOA, MEXICO 
 
ABSTRACT 
In recent decades has increased the importance of some zoonotic parasites of 
of the family Onchocercidae such as Dirofilaria spp and Onchocerca spp in 
carnivorous.  The climatic changes and to travel with pets,  they can contribute 
to the dissemination of vectors with the consistent appearance of new parasitic 
infections and the implication of the risk to the human health in be
areas of the disease or not endemic. Two species of the genre Dirofilaria 
immitis (D. immitis) and Dirofilaria repens ( D. repens ) are the most important 
agents of zoonotic infections worldwide. For both parasites, the most important 
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natural guest is the dog, which presents high prevalences  and persistent 
microfilaremias. It thinks therefore that the dirofilariosis are an emergent 
zoonotic disease. The detection of microfilarias in hematic samples and its 
identification or the detection of antigens or antibodies in seric samples  in  
amicrofilaremia cases, they are the guidelines that must follow in the laboratory 

lisa  test for D. immitis in dogs of the El Castillo and Dautillos  belong 
 the municipality of Navolato, Sinaloa, Mexico, it was found a 50% and 68.5% 

ópheles, Culex y Manzonia,  así como 

 carnívoros de la familia Onchocercidae tales como Dirofilaria 

 de vectores,   con la consecuente aparición 
 la implicación del riesgo para la salud 

l. Para ambos 

su identificación o la detección de 

apoyo al diagnóstico etiológico son las imágenes radiográficas, 

ada si las larvas no son vistas o son identificadas erróneamente.  La 

pruebas de detección de ADN parasitario, mediante Reacción en Cadena de la 

diagnosis. 
 
Therefore this study was carried out in order to determine the seroprevalence of  
with the E
to
respectivaly. 
 
Key words: Dirofilaria immitis, seroprevalence, microfilaremia.  
 
INTRODUCCIÓN 
Varias especies de parásitos de la superfamilia Filaroidea se desarrollan en 
huéspedes animales y algunos pueden causar infecciones zoonóticas. 
Dos familias son reconocidas: Filariidae y Onchocercidae. Estos nemátodos 
filaroideos son transmitidos por vectores artrópodos hematófagos, incluyendo 
mosquitos de los géneros Aedes, An 1

moscas (Simulium spp.), Culicoides, pulgas, tábanos y garrapatas.2 En 
décadas recientes se ha incrementado la importancia de algunos parásitos 
zoonóticos de
spp. y Onchocerca spp. 3 Los cambios climáticos y el viajar con mascotas 
pueden contribuir a la diseminación
de nuevas infecciones parasitarias y
humana, en áreas previamente libres de la enfermedad o no endémicas. Dos 
especies del género Dirofilaria,  immitis (D. immitis) y  repens son los mas 
importantes agentes de infecciones zoonóticas a nivel mundia
parásitos, el huésped natural mas importante es el perro, el cual presenta altas 
prevalencias y microfilaremias persistentes. Se considera por  tanto que, las 
dirofilariosis son enfermedades zoonóticas emergentes. 4 La detección de 
microfilarias en muestras hemáticas y 
antígenos o de anticuerpos en muestras séricas en casos de amicrofilaremia, 
son las pautas que se deben seguir en el diagnóstico de laboratorio.  
Un importante 
los electrocardiogramas y la ecocardiografía. Esta última, es de gran ayuda en 
casos de síndrome de vena cava y en el diagnóstico de tromboembolización 
severa postratamiento adulticida, sin embargo, la detección de microfilarias es 
una labor intensiva y no fácil de resolver y la prevalencia puede ser 
subestim 5

periodicidad nocturna y estacional de las microfilarias circulantes de D. immitis, 
puede afectar la facilidad de detección en la sangre. Ambos fenómenos ocurren 
independientemente de la presencia o ausencia de gusanos adultos. 6
Todo ello ha hecho posible que este tipo de pruebas, hayan sido sustituidas por 
pruebas encaminadas a la detección de antígenos parasitarios en el suero y 
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Polimerasa (PCR).7 En contraste con las pruebas encaminadas a detectar 
anticuerpos, la detección de antígenos mediante Ensayo de Inmunoabsorción 

seroprevalencia de D. immitis en la población canina de los 

t al 
eridiano de Greenwich; este se encuentra a una altura promedio de 10 msnm, 

a cálido con lluvias en verano y escasas a lo largo del año, 

uestras se analizaron en el 
aboratorio de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de 

cada poblado, con la finalidad de llevar a cabo un muestreo aleatorio 
stratificado. 

Para dete añ de  s iente  
formula de ursf
n = [ 1- (1- N - ((d – )] 
La recolec s muestra nguíneas se efectuó a finales del mes de 
febrero de ando en rario de 8:0 ., hasta la o nción total 
de las muestras requeridas; y se procedió en el siguiente orden: 
Se llevó a cabo la venopunción n vena radia ugular del l equipo 
tilizado fue aguja vacutainer estéril calibre 22 o  jeringa desechable estéril de 

s con 

 
 y otro sin anticoagulante, se mezcló la muestra  invirtiendo los tubos  

nas 3 veces. 
Cada tub  a ura e logró 
con la utiliz olsas  poste e fueron nados en 
una hieler gerantes la cual se transportaron el mismo día al 
Laboratorio de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria  y Zootecnia de 
la UAS. 
Prueba de ELISA y elaboración de frotis sanguíneos: una vez con las muestras 
en el laboratorio, de los tubos con sangre sin ulante se  el suero  

ediante centrifugación a 1200 rpm durante cinco minutos y se colocaron en 
e 1.5 ml, los cuales fueron identificados con el número 

Ligado a Enzima (ELISA) es mucho más específica y no se encuentran falsos 
positivos debidos al reconocimiento de antígenos de otras especies de filarias.8  
 
OBJETIVO  
Determinar la 
campos pesqueros El Castillo y Dautillos en el municipio de Navolato, Sinaloa, 
México. 
 
MATERIAL Y MÉTODOS  
El presente trabajo se realizó en las comunidades de El castillo y Dautillos en el 
municipio de Navolato, Sinaloa, México, el cual se localiza geográficamente a 
una latitud de 24º 32’34’’ y una longitud de 107º 42’09’’ con respec o 
m
y predomina un clim
con precipitaciones que oscilan entre los 433.5 y 511.6 mm cúbicos; con una 
temperatura media anual de 24ºC.9 Las m
L
la Universidad Autónoma de Sinaloa. 
Se realizó un  censo de la población canina en cada lugar y se dividió en 
sectores 
e

rminar el tam
scrita por Th

o de muestra 
ield.

 una población e utilizó la sigu
10  

NC) 1/d] ◊ [ 1) / 2
ción de la s sa
 2008, inici el ho 0 a.m bte

 e l o y  perro, e
u
5 ml con aguja calibre 22, los animales muestreados fueron marcado
tintura en spray para evitar repeticiones. 
La sangre se colocó cuidadosamente en dos tubos al vacío, uno de 5 ml , con

DTA-K2E
u

o se mantuvo una temperat
 de gel frío y

 aproximada d
riorment

 4 ºC, esto se 
almaceación de b

a con refri  en 

anticoag  extrajo
m
micro tubos d
correspondiente a la muestra tomada y posteriormente se realizó la prueba de 
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ELISA (kit de ELISA, IDEXX, INC.™), hecha la lectura, se anotaron los 
resultados.  
Los tubos con sangre con anticoagulante fueron colocados en un equipo 
automático para su homogenización, se tomó una gota de sangre de cada tubo 
para preparar frotis gruesos fijados en alcohol 96º, mismos que se procesaron 
para su tinción con la técnica de Papanicolaou para su montaje y observación 

otis 
n cada muestra de sangre de acuerdo a  la formula citada por Thursfield.   

a de 
 cuadros 1 y 2, 

 
, 

CASTILLO 
Número de 
muestras 

Positivos en 
ELISA 

Positivos en 
frotis 

microscópica. 
Una vez confirmada la presencia de microfilarias en los frotis por observación 
directa en un microscopio óptico Carl Zeiss® con los objetivos 10X y 40X, se 
anotaron los resultados.  
Análisis estadístico 
Los resultados obtenidos se analizaron para determinar la frecuencia de casos 
positivos identificados por ELISA y por la presencia de microfilarias en los fr

10e
 
 

RESULTADOS 
Los resultados de la seroprevalencia de D. immitis y la frecuenci
microfilarias se muestran en los
 
Cuadro 1. Seroprevalencia de D. immitis y frecuencia de microfilarias en
sangre de perros del campo pesquero “El Castillo”, en el municipio de Navolato
Sinaloa. 
 

Hembras 16 8 2 
Machos 30 15 7 
Total (n) 46 23 9 

Prevalencia 
(%) 

 50 19.56 

 
Cuadro 2. Seroprevalencia de D. immitis y frecuencia de microfilarias en 
sangre de perros del campo pesquero “Dautillos”, en el municipio de Navolato, 
Sinaloa. 
 

DAUTILLOS 
Número de 
muestras 

Positivos en 
ELISA 

Positivos en 
frotis 

Hembras 11 6 2 
Machos 21 16 10 
Total (n) 32 22 12 

Prevalencia 
(%) 

 68.75 37.5 

 
DISCUSIÓN 
La seroprevalencia de 50% y 68.5% de D. immitis  encontradas en los perros 
de el Castillo y Dautillos son mas altas que las frecuencias de microfilarias en 
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frotis sanguíneo de
con lo informado por Tongson y Romero (1962), que indican que la prevalencia 

 19.56% y 37.5% respectivamente. Lo anterior concuerda 

real de la par  no son vistas en los 
frotis  nos 
parasitarios a 
prevalencia re
Por ot lo y 
Dautillos resp
observó que 
directa odría 
atribuir
inconstantes  
falta d
 
 
CONC
La seropreva
pesqueros es
 
La pru
de casos de d ión 
directa de mic ros estudiados. 
 

asitosis puede ser subestimada si las larvas
o son identificadas erróneamente, por lo que la búsqueda de antíge

mediante la prueba de ELISA puede ayudar a determinar l
al de la enfermedad.  

ra parte, al comparar la frecuencia de 30.64% y 28.72% en el Castil
ectivamente en 2007, con los resultados del presente estudio, se 
el total de casos positivos determinados mediante observación 

 de microfilarias en frotis sanguíneos son variables, lo que p
se a múltiples factores como errores en la observación, periodos 

de microfilaremias (Sawyer, 1975) entre otros, lo que denota la
e consistencia de la prueba para detectar a los verdaderos positivos. 

LUSIONES 
lencia de D. immitis encontrada en los perros de los campos 
tudiados es alta. 

eba de ELISA resultó mas adecuada para determinar la prevalencia real 
irofilariosis canina por D. immitis que, la prueba de observac
rofilarias en frotis de sangre en los per
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RESUMEN 
La tuberculosis es una enfermedad infecciosa, crónica, causada por el 
complejo Mycobacterium, es una zoonosis y emergencia a nivel mundial.  
Tamaulipas ocupa los primeros lugares de incidencia de tuberculosis en 
humanos.  El diagnóstico de tuberculosis requiere de técnicas sensibles y 
rápidas que permitan su identificación en tejidos.  Lamentablemente en 
Tamaulipas, no se cuenta con técnicas específicas, lo que dificulta el 
diagnóstico. La Inmunohistoquímica (IHQ) ha sido ampliamente utilizada en 
investigación, pero no de rutina para diagnóstico de tuberculosis. Por lo que se 
considera importante validar la técnica de IHQ para el diagnóstico de 
micobacterias, comparándola con aislamiento bacteriológico y Ziehl Neelsen 
(ZN).  Se utilizaron 33 nódulos linfáticos de bovino positivos al aislamiento de 
M. bovis y 11 muestras negativas. A todas las muestras se les realizo la tinción 
de ZN e IHQ.  Se utilizaron como controles positivos, nódulos linfáticos e 

testino positivos a M. paratuberculosis así como nódulos de bovino positivos 
tilizó 

nticuerpo primario policlonal de conejo contra M. bovis y como secundario 
Se incubaron con complejo Avidina-Biotina Peroxidasa, 

nte lesiones así como antígenos. 

in
a M. bovis, como control negativo suero de conejo.  Para IHQ, se u
a
caballo anti-conejo.  
revelado con DAB y contratinción con hematoxilina.  De 33 casos positivos, en 
33 (100%) fue factible detectar micobacterias por IHQ; de 11 casos negativos, 
todos resultaron negativos a IHQ.  Respecto a ZN, de 33 casos positivos, 30 
(90.9%) resultaron positivos y de 11 casos negativos, todos resultaron 
negativos a ZN.  Los resultados indican que IHQ es una buena alternativa que 
permite la detección de micobacterias en tejidos en un 100%, además, permite 
observar simultáneame
 
Palabras Clave: Inmunohistoquímica, tuberculosis, técnicas de diagnostico. 
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COMPARATIVE STUDY TO VALIDATE 
IMMUNOHISTOCHEMISTRY FOR THE DIAGNOSIS OF BOVINE 

TUBERCULOSIS IN TISSUES 
Tuberculosis is a chronic and infectious disease, caused by the Mycobacterium 
complex, it is a zoonosis and a world emergency. Diagnosis of tuberculosis 
requires of fast and sensitive laboratory tests that allow its identification in 
tissues. Unfortunately, Tamaulipas lacks specific and rapid tests, difficulting the 
diagnosis. Immunohistochemistry (IHQ) has been widely used in research but 
not for routine diagnosis of tuberculosis. A comparative study to validate IHQ for 
the diagnosis of Mycobacterium in tissues versus bacteriological isolation and 
Ziehl Neelsen is considered relevant. Thirty three bovine lymph nodes positive 
to isolation of M. bovis and 11 negative lymph nodes from Tuberculosis free 
ranches were used. All of the lymph nodes sections were stained with ZN and 
IHQ.  Caprine lymph nodes and intestine sections positives to M. 
paratuberculosis and positive bovine lymph nodes to M. bovis .were used as 
positive controls, as well as rabbit serum as negative control. Rabbit anti-M. 
bovis polyclonal antibodies and horse anti-rabbit were used as primary and 
secondary antibodies. Tissue sections were incubated with avidin-biotin 
complex peroxidase and developed with DAB and counterstained with 
hematoxylin. From the 33 positive cases, all of them (100%) were positive 
through IHQ. From the 11 negative cases, all of them were negatives to 
Mycobacterium by IHQ. Regarding ZN, of the 33 positive cases, 30 (90.9%) 
were positive to bacilli and from the 11 negative cases, all were negatives to 
ZN.  Results indicate that IHQ is a reliable diagnostic alternative because of its 
100% sensitivity and specificity to detect Mycobacterium in tissues and the 
simultaneous observation of tisular lesions and antigens.  
 
Key words: Immunohistochemistry, Tuberculosis, Diagnostic Techniques  
 
INTRODUCCIÓN 
La tuberculosis es una enfermedad infecciosa de curso crónico, causada por el 

bacterium, (1) constituido por M. tuberculosis, M. bovis y M. 

ortante zoonosis y es considerada por la OMS como 

que es importante mantener este status y buscar llegar a la etapa libre(10).  

complejo Myco
africanum(16). La enfermedad se caracteriza por la formación de lesiones 
granulomatosas en diversos órganos que merman la condición física y 
productiva causando importantes pérdidas económicas(2). La tuberculosis 
epresenta una impr

emergencia mundial.   
En el 2000, la OMS consideró a México como país con tasa de morbilidad 
intermedia (>25 y <49 casos por 100,000 habitantes) y se determinó como 
prioridad las actividades de detección y diagnóstico intensivos.  En el Programa 
Nacional de Salud, la tuberculosis se considera problema de salud pública, que 
requiere atención prioritaria.  Tamaulipas se encuentra entre los primeros 
lugares de incidencia de esta enfermedad en humanos.  La elevada morbilidad 
de tuberculosis en humanos en Tamaulipas presenta un grave problema de 
salud pública, por lo que requiere atención prioritaria, además, se encuentra en 
la etapa de erradicación en la campaña contra la tuberculosis bovina, por lo 
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Para facilitar esta meta es importante contar con técnicas adecuadas para el 
correcto diagnóstico.  

xisten diferentes métodos para el diagnóstico de tuberculosis,  en el animal 
iliza la prueba intradérmica con derivado proteínico purificado o 

oleculares como la reacción 
n cadena de la polimerasa (PCR) son una herramienta útil en diagnóstico; con 

alta del 82% y 77% de especificad, sin embargo, solo se 

pechosas de tuberculosis en bovinos, con las respectivas 
mitaciones de sensibilidad y de tiempo respectivamente y recientemente ha 

a de IHQ para la detección de micobacterias en 

E
vivo se ut
tuberculina(8). No obstante, esta prueba tiene limitantes, una sensibilidad del 
72% al 91% y especificidad del 78% al 96%(24).  La inspección postmortem, se 
considera un método práctico, pero con alto riesgo de diseminar la enfermedad, 
además de que solo se detectan lesiones compatibles pero no un diagnóstico 
confirmatorio(8). 
El diagnóstico definitivo de tuberculosis mediante el aislamiento de M. bovis 
representa una verdadera barrera de tiempo, dinero y esfuerzo(23).  El 
diagnóstico histológico mediante la tinción de Ziehl Neelsen (ZN), es de gran 
ayuda pero de baja sensibilidad(8).  Las técnicas m
e
una sensibilidad 
desarrollan en algunos laboratorios del país(6,20). La inmunohistoquímica 
(IHQ) ha demostrado ser una técnica con alta sensibilidad y 
especificidad(3,21), más segura para el personal de los laboratorios y con 
mayor rapidez en el resultado que otras técnicas para el diagnóstico de 
tuberculosis(14,22). Sin embargo, no esta disponible para su uso de rutina en 
los laboratorios del país.  El Laboratorio de Diagnóstico de la Facultad de 
Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Univ. Autónoma de Tamaulipas realiza 
el diagnóstico histopatológico por medio de ZN y aislamiento bacteriológico en 
casos de lesiones sos
li
estandarizado la técnic
tejidos(5).  Por lo que la finalidad de este trabajo es validar la técnica de IHC 
para el diagnóstico de tuberculosis en tejidos de casos sospechosos en 
bovinos.  Es vital contar con técnicas de diagnóstico que permitan detectar en 
forma precisa y oportuna al agente en tejidos y permitan tomar decisiones y 
medidas de prevención y control. 

 
OBJETIVO  
Validar la técnica de IHC para el diagnóstico de micobacterias en muestras de 
tejidos de casos sospechosos de tuberculosis bovina, comparándola con 
aislamiento y ZN.    
 
MATERIALES Y MÉTODOS. 
Los anticuerpos policlonales se obtuvieron siguiendo el protocolo de obtención 
de suero hiperinmune descrito por Espitia(7), y proporcionados por el Instituto 
de Investigaciones Biomédicas, UNAM.  Tres conejos Nueva Zelanda de 2 
meses de edad se inocularon las primeras 2 semanas con bacilos de M. 
tuberculosis H37/Rv muertos por calor y 3mg de proteínas filtradas de cultivo 
suspendidas en 1 ml de Al(OH). Posteriormente, los conejos se inocularon 
semanalmente por vía IM y SC con bacilos y proteínas suspendidas en PBS. 
La presencia de anticuerpos en suero se monitoreo por inmunoelectroforesis, 
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los conejos se desangraron y el suero se fraccionó y almacenó a -70°C hasta 
su uso.      
 
Muestreo 
Se utilizaron 44 muestras de nódulos linfáticos de bovino con resultados de 
ausencia o presencia de Mycobacterium en aislamiento.  Los 11 tejidos 
linfáticos de casos negativos provenían de hatos con certificado libre de 
tuberculosis, colectados en rastro por personal oficial del Comité Estatal de 

uberculosis y que resultaron negativos a aislamiento.  Los 33 casos positivos 
e nódulos linfáticos con lesiones características y que 

 10% y  

oscopio óptico y se 
eterminaron la presencia o ausencia de cambios morfológicos característicos 
e micobacterias, como la formación de granulomas, la presencia de células 
igantes y necrosis caseosa.  Por medio de ZN se determino la presencia o 

.  

itivos a M. paratuberculosis, amablemente proporcionados por el Dr. José  

mperatura ambiente.  
Ambos anticuerpos se usaron a la dilución 1:7500. Para el control negativo se 
adiciono suero de conejo diluido 1:3000.     

T
incluyeron secciones d
habían resultado positivos al aislamiento de micobacterias.  (Proporcionados 
por el Comité para el Fomento y Protección Pecuaria de Tamaulipas y N,L. así 
como del Lab. de Bacteriología de la FMVZ, UAT). 
 
Histopatología. 
Los nódulos linfáticos fueron recibidos en formol amortiguado al
seccionados para su procesamiento por técnicas rutinarias de histopatología, 
embebidos en bloques de parafina, cortados a 4µm de grosor y se tiñeron con 
hematoxilina y eosina y con tinción de ZN(17).  Los cortes teñidos con 
hematoxilina y eosina fueron observados al micr
d
d
g
ausencia de bacilos
 
Inmunohistoquímica.  
Los bloques de tejidos en parafina de todos los casos se procesaron 
inicialmente de acuerdo a la modificación del protocolo de Solano(4).  Se 
utilizaron como controles positivos nódulos linfáticos e intestinos de caprinos 
pos
Ramos Vara de la Univ. de Purdue en Indiana, así como nódulos linfáticos de 
bovinos positivos a M. bovis por aislamiento, proporcionados por el Lab. del 
Comité de Fomento y Protección Pecuaria de N.L  
En el control negativo se usó suero de conejo. Las laminillas se trataron 
previamente con silane al 2%. Los cortes de tejido se realizaron a 4 µm y se 
colocaron en baño sin gelatina para ser puestos en laminillas tratadas, se 
desparafinaron a 60°C durante 10 min., se colocaron en Xilol con 2 cambios de 
5 min. cada uno.  Las laminillas se pasaron a una sol. de alcohol absoluto - 
Xilol (50%/50%) con 2 cambios de 5 min. cada uno.  Al terminar se colocaron 
en alcohol absoluto durante 5 min.  Se trataron con solución buffer salina con 
Tween 20). Posteriormente las laminillas se trataron con peroxido de hidrogeno 
a temperatura ambiente por 5 min.  Se agrego suero de caballo (Kit Vectastain 
Elite S3306), o bloqueador universal (Dako) por 5 min. a temperatura ambiente.  
Se decantó el suero y se colocó el anticuerpo primario.  En otra fase del estudio 
se utilizo un anticuerpo policlonal comercial de conejo contra M bovis (Dako 
B0124), diluido en Dako S3022, durante 30 min. a te
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Se agregó anticuerpo secundario biotinilado (Anti-IgG de conejo producido en 
caballos; Kit Vectastain Elite Pk-6200) durante 30 min. Se lavaron las laminillas 
2 veces durante 5 min.  El complejo Avidina-Biotina (Kit Vectastain Elite Pk-
6200 se colocó por 30 min. y las laminillas se lavaron con sol. buffer salina. Se 
gregó diaminobenzidina (DAB) por 2 min., y se detuvo la acción del 

cr n 
y evaluar ncia del 
antígeno de micobacterias.  
 

nálisis Estadísti
os resultados del pro esamiento se rganizaron en ase a los res ltados 

las téc s de ZN e I .  La conco cia entre di entes 
cnicas diagnósticas fue determinada  mediante la prueba de Kappa no 

 
De acuerdo a Fleiss(9) niveles >0,81 muestran concordancia excelente, 0,61 a 

co,  
0 casos (90.9%) resultaron positivos a ZN, se detectaron formas bacilares 

e micobacterias y teñidos de color magenta (Figura 1).  Sin 

a
omógeno con un lgua tridestilada. Se tiñeron con Hematoxilina y se montaro

on por microscopía óptica, se determino la presencia o ause

A co. 
L c o  b u
obtenidos en nica HQ rdan fer
té
ponderada(9).

0,8 concordancia buena, 0,41 a 0,6 moderada, menores a 0,40 mala.  
La sensibilidad, especificidad y valor predictivo de los resultados positivos y 
negativos fue determinada para la IHQ y ZN comparada con el aislamiento del 
agente como prueba de referencia, usando la Curva de Análisis de las 
Características Operativas del Receptor (ROC)(12,25).   
 
 

RESULTADOS 
Ziehl Neelsen. Del total de casos positivos (n=33) a aislamiento bacteriológi
3
características d
embargo, 3 resultaron negativos (9.09%) a la presencia de bacilos en Z.N.  De 
los 11 casos negativos a aislamiento, todos resultaron negativos a ZN (Cuadro 
1). 
Inmunohistoquímica. En controles negativos se comprobó la ausencia de 
tinción específica. En los controles positivos, aunque se observo presencia del 
antígeno de micobacterias, se observo tinción inespecífica.  Con la finalidad de 
disminuir la tinción de fondo, se modificó el lavado en lugar de agua tridestilada 
con solución buffer (Dako S3306).  Para conseguir un mejor bloqueo de sitios 
inespecíficos, se uso como bloqueador de suero, un bloqueador Universal 
(Dako X0909) por 5 min. a temperatura ambiente. Con las adecuaciones al 
protocolo inicial de Solano (4), se disminuyo el tiempo de incubación con el 
anticuerpo primario a solo 30 min.  En los controles positivos, se observo la 
presencia de tinción especifica hacia al antígeno de Mycobacterium con una 
coloración marrón intensa (Figura 2 y 3).  Se logró la reducción completa del 
fondo inespecífico en los tejidos, así como el incremento en la sensibilidad e 
intensidad.  Los antígenos fueron fácilmente detectados en el interior de células 
gigantes y con una coloración dorada (Figura 4).  Se observaron esferas de 
apariencia granular color marrón y no necesariamente en forma del bacilo 
(Figura 3)  principalmente en la periferia de la necrosis.   
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De un total de 33 casos positivos al aislamiento, en 33 casos (100%) fue 
factible detectar la presencia de antígeno de micobacterias por IHQ.   De los 11 
casos negativos, todos resultaron negativos (100%) a IHQ al igual que en Z.N. 

en e 

(Cuadro 1). 
 

Cuadro 1. Resultados comparativos de las técnicas de Ziehl Neels
Inmunohistoquímica versus Aislamiento bacteriológico.  

Aislamiento Tinción  
de Ziehl Neelsen 

Inmunohistoquímica 
 

 Positivos Negativos Positivos Negativos 
     
Positivos  33 30 3 33 0 
     
Negativos 11 0 11 0 11 

 
Al comparar la técnica de IHQ respecto al aislamiento bacteriológico como 
referencia, el grado de concordancia entre las dos pruebas medido a través de 
la prueba de kappa, es excelente (k = 1), dado que las dos detectaron la misma 
proporción de animales positivos así como negativos.  Por otro lado, al 
comparar la prueba de ZN con aislamiento bacteriológico, arrojo un valor de 
prueba k = 0.83, el cual se considera una concordancia alta.    
Los resultados arrojaron que la sensibilidad de IHQ es del 100%, mientras que 
la sensibilidad de ZN es de 90.9 %, es decir, que esta última detecta un 9.01 % 
de animales como negativos erróneamente, dado que en realidad eran casos 
positivos por aislamiento.  La especificidad de IHQ y ZN fue del 100%.          
 
DISCUSIÓN 
La identificación de bacilos de M. bovis tanto por ZN como IHQ se realizó 
principalmente en la periferia del granuloma, en macrófagos alrededor de 
zonas de necrosis y en células gigantes.  La presencia de  micobacterias en 
esas zonas coincide con lo descrito por Gonzalez, et al. al igual que Gutiérrez , 
et al. (11,13).  
En el caso de ZN, se observaron escasos bacilos individuales o en grupos 
aislados, difíciles de detectar en la mayoría de los casos.  La presencia de 
bacilos escasos ha sido descrita también en otros trabajos en los que se 
menciona que una causa de la disminución del número de bacilos son las 
lesiones granulomatosas producidas por los inmunocomplejos en los cuales 
hay un exceso de anticuerpo y pocos bacilos.  Lo anterior concuerda con la 
presente investigación, ya que se dificultó la detección de bacilos en ZN por la 
necrosis generalizada en los casos procesados (3,13). 
En contraste, con IHQ la detección de antígenos de Mycobacterium se realizó 
con mayor facilidad en forma de gránulos o esferas color pardo y no 
necesariamente bacilos.  La forma granular que adopta la reacción en IHQ, ha 
sido descrita también por Gutiérrez, et al. (13).  La mayor facilidad en la 
detección por IHQ se explica porque se reconocen los antígenos tanto de 
bacilos completos, así como de fragmentos causados por la inflamación 
granulomatosa del Mycobacterium o de las diferentes isoformas.  En cambio se 
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dificulta la detección por el método de ZN que solo puede teñir bacilos 
completos, además de que en las reacciones hay un exceso de anticuerpo y 
por lo tanto pocos bacilos (13). 
Por lo tanto, IHQ es más sensible que ZN, además facilita la detección de 
antígenos por un mayor tamaño de gránulos y disminuye el tiempo y esfuerzo 
e observación en la detección de Mycobacterium comparado con ZN.   

lizadas al protocolo inicial de Solano (4),  permitieron 

pitope, por consecuencia cuanto 

 específicas, por lo tanto proporcionan una 
ayor afinidad, idoneidad e incremento de la especificidad (19).  

r 

Los resultados de esta investigación arrojaron que la sensibilidad de IHQ es del 
100%, mientras que en ZN es de 90.9 %, es decir, que esta última detecta un 
9.01 % de animales como negativos erróneamente, dado que en realidad eran 
casos positivos por aislamiento.  La especificidad de IHQ y ZN fue del 100%, 
que indica que al utilizar cualquiera de ellas, la proporción de falsos positivos 
es de 0%. Los resultados coinciden con otro trabajo sobre la evaluación de la 
IHQ en el diagnóstico de tuberculosis bovina; en el que se describe que la 
técnica detecto como positivos al 100% de casos evaluados corroborados con 
aislamiento bacteriológico (3).  
Los resultados respecto a ZN coinciden con la investigación realizada por 
Gutiérrez, et al, en bovinos y cabras, en la que la sensibilidad y especificidad 
de ZN fue menor que en IHQ.  La menor presencia de bacilos en ZN ha sido 
descrita debido a inmunorespuestas que generan en inflamaciones 
granulomatosas(13).    

d
Las adecuaciones rea
disminuir la tinción de fondo en cortes, que incluyeron el bloqueo de peroxidasa 
y fosfatasa alcalina endógenas y modificación del lavado en lugar de agua 
tridestilada con solución amortiguadora de fosfatos.  El mejor resultado con el 
uso de solución amortiguada de fosfatos podría explicarse ya que son 
soluciones comerciales de mayor pureza ó están preparados para uso especial 
de protocolos de trabajo de IHQ.    Con el objetivo de conseguir un mejor 
bloqueo de sitios inespecíficos en el tejido, se  cambió de suero de caballo a un 
bloqueador Universal (Dako X0909). Con este cambio se logró disminuir la 
tinción inespecífica.    
Con los cambios mencionados al protocolo inicial de Solano (4), se disminuyo 
el tiempo de incubación con el anticuerpo primario de 12 horas a solo 30 min.  
Se logró la reducción completa del fondo inespecífico así como el incremento 
en la sensibilidad e intensidad de la detección de antígenos de Mycobacterium.  
La tinción inespecífica encontrada en esta investigación, se puede explicar por 
el uso de anticuerpos policlonales ya que éstos tienen más alta afinidad, por la 
“promiscuidad inmunológica” que es causada por detectar un antígeno a través 
de la multiplicidad de reconocimiento del e
mayor sea el número de diferentes Abs a la proteína a detectar, mayor es la 
reacción cruzada (19). Comparativamente, los anticuerpos monoclonales 
causan reducción o no se presenta tinción de fondo, ya que actúan por medio 
de las Igs que detectan proteínas
m
Lamentablemente, no están disponibles comercialmente. 
Por otra parte,  en la presente investigación mediante IHQ se logró observa
tanto las reacciones granulomatosas así como la presencia de antígenos. La 
ventaja de observación simultanea de lesiones características de tuberculosis y 
antígenos, es una ventaja que ha sido reconocida en otros estudios (3).  
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En una investigación sobre la comparación entre tinciones especiales para 
bacterias ácido-resistentes en cortes histológicos, los autores concluyeron que 
IHQ a ó de 
familia
micros ica
 
CONC
Se co
constit
tejidos
anticu ermite con mayor facilidad la detección de micobacterias en un 
100%  lo
conve
de bac sí 
mismo el diagnóstico en 
compa
La IHQ ratorios 
ya qu ce 
totalm de 
IHQ e dos 
embeb
diagnó IHQ 
facilita ocimiento simultáneo de lesiones características 
de Tub ulo
Una v
constit  
laboratorio y requiere menor tiempo al observar las diferentes formas de 
antíge
 
AGRA
trabajo mento a la Investigación Científica y  Tecnológica 
CONA iencia y 
Tecno

rroj resultados inesperados que pueden deberse a una falta 
ridad tanto en el desarrollo de la técnica, así como la interpretación 
cóp  de la misma (11).    

LUSIONES 
ncluye que la IHQ tiene una sensibilidad y especificidad del 100% y 
uye una importante herramienta de diagnóstico de micobacterias en 
.  En base a su principio de magnificación de la respuesta antígeno-
erpo, p

de s casos, lo cual no se puede obtener con las técnicas 
ncionales como ZN.   Además, IHQ en tejidos detecta un número mínimo 
terias o sus fragmentos, lo cual se dificulta por el método de ZN. A
, su uso disminuye el tiempo requerido para 
ración con aislamiento del agente. 
 ofrece la ventaja de mayor seguridad para el personal de labo

e al trabajar con tejidos previamente fijados en formol se redu
 el  ente riesgo de exposición accidental.   Otra de las ventajas

s que puede ser utilizada a partir de cortes de bloques de teji
idos en parafina y almacenados para estudios retrospectivos de 
stico o presencia de la enfermedad y epidemiología. Además, 
 al observador el recon
erc sis y la presencia del antígeno. 
ez validada IHQ para el diagnóstico de micobacterias en tejidos, 
uye una alternativa importante y confiable, segura para el personal de

nos en las micobacterias.  
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ícula biliar es una neoplasia maligna 
perros. En este trabajo se describen los hallazgos clínicos 

sa presentó múltiples nódulos menores a 1 mm de diámetro. En 
ígado, pulmón, peritoneo, pericardio, linfonodos peripancreáticos y 

oderada cantidad de citoplasma eosinofílico granular, 
ordes mal definidos y anisocitosis marcada. Sus núcleos eran ovales, 

lulas se 
bservaron también en hígado, pulmón, pericardio, peritoneo, linfonodos 

 requieren de un estudio post mortem exhaustivo para la detección de 
 lesión original. La vesícula biliar no debe ser pasada por alto en dichos 

euchromathic, with marked anisocariosis and pleomorfism. The mitotic rate was 

Correspondencia: jfmgvet@gm
 

RESUMEN: El adenocarcinoma de ves
de baja incidencia en 
y patológicos de un caso en un Alaskan Malamute, hembra de 11 años, con 
historia de derrame pleural, disnea y anorexia. El resultado citopatológico del 
líquido pleural sugería un mesotelioma. Debido al pobre pronóstico y respuesta 
al tratamiento, el animal fue eutanasiado y posteriormente se realizó la 
necropsia. Macroscópicamente, la vesícula biliar estaba engrosada, blanca y 
firme. La muco
h
mesentéricos se observaron múltiples nódulos firmes, blanco amarillos. 
Microscópicamente, la mucosa de la vesícula biliar exhibió nidos y túbulos de 
células poliédricas con m
b
eucromáticos, con anisocariosis y pleomorfismo marcados y un nucléolo 
anfofílico grande. Las figuras mitósicas eran escasas. Estas cé
o
mesentéricos y peripancreáticos. El diagnóstico final de adenocarcinoma 
primario vesícula biliar fue establecido con base en los cambios 
histomorfológicos detectados en la mucosa de dicho órgano. Los tumores 
diseminados en las cavidades corporales y en órganos como el hígado y 
pulmones
la
casos. 
 
Palabras clave: vesícula biliar, adenocarcinoma, derrame pleural. 
 
ABSTRACT: Gallbladder adenocarcinoma is a low incidence malignant 
neoplasm in dogs. This article describes the clinical and pathological findings of 
an 11 year-old, female, Alaskan Malamute with pleural effusion, dyspnea and 
anorexy. Cytopathological examination of the thoracic fluid revealed findings 
consistent with pleural mesothelioma. Due to the poor prognosis and response 
to treatment the animal was euthanized. Necropsy revealed a diffusely 
thickened, firm and white gallbladder. The mucosa showed several raised 
nodules less than 1 mm in diameter. White-yellow, firm nodules were also found 
in the liver, lungs, peritoneum, pericardial sac, as well as mesenteric and 
pancreatic lymph nodes. Histologically the mucosa of the gallbladder was 
partially effaced by nests and tubules composed of polyhedral cells with 
moderate amount of granular eosinophilic cytoplasm. Nuceli were oval, 
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low. Similar cells were observed in liver, lungs, pericardic sac, peritoneum and 
mesenteric and pancreatic lymph nodes. Histological examination of the 
allbladder allowed the final diagnosis of gallbladder adenocarcinoma. In order 

ey words: gallbladder, adenocarcinoma, thoracic effusion. 

pecie. En perros y gatos sólo existen algunos informes de 
denomas1-2.  

s que los adenomas, 
on también de baja frecuencia y se han descrito en los mismos animales, 

 puede extender al 
arénquima hepático. La metástasis es común y frecuentemente afecta las 

l objetivo de este trabajo es dar a conocer los hallazgos clínico-patológicos de 

ISTORIA CLÍNICA 
ecialidades (HVE) de la FMVZ-UNAM, se 

g
to detect the primary lesion, disseminated tumors throughout body cavities and 
organs such as lung and liver require a thorough postmortem examination 
including the gallbladder. 
 
K
 
INTRODUCCIÓN 
Las neoplasias primarias de vesícula biliar, tanto adenomas como 
adenocarcinomas, se consideran de baja frecuencia en animales domésticos. 
En bovinos se han descrito con mayor frecuencia este tipo de neoplasias, e 
incluso, el adenoma es considerada la neoplasia epitelial más común en el 
hígado de esta es
a
 
Los adenocarcinomas, aunque se consideran más comune
s
además de los cerdos3.  
 
Los signos clínicos que este tipo de neoplasia puede desencadenar son 
inespecíficos, tales como debilidad, distención abdominal y anorexia4. 
 
Este tipo de neoplasia se caracteriza por tener un patrón de crecimiento 
invasivo hacia la pared de la misma vesícula biliar y se
p
superficies serosas de la cavidad abdominal, linfonodos regionales, pulmón e 
hígado4. 
 
E
un caso poco frecuente de adenocarcinoma de vesícula biliar en un perro y 
comentar las dificultades de este caso para establecer el diagnóstico final. 
 
H
En el hospital veterinario de esp
presentó a consulta un perro Alaskan Malamute, hembra de 11 años con 
historia clínica de anorexia, disnea, disminución de peso. Anteriormente, un 
MVZ externo le había diagnosticado derrame pleural mediante una radiografía, 
lo cual fue constatado en el HVE al extraer aproximadamente 540 ml de líquido.  
 
En la evaluación citológica del líquido torácico se observaron células 
mesoteliales malignas aisladas y en grupos, que en ocasiones se disponían 
formando papilas. Dichas células presentaron citoplasma discretamente 
basofílico, con núcleos redondos a ovales, eucromáticos, con nucléolos 
evidentes y figuras mitósicas atípicas. Asimismo, había células multinucleadas 
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y escasos linfocitos. Dichas características sugerían la posibilidad de un 
mesotelioma pleural. 
 
El tratamiento que se le aplicó a este animal consistió en furosemida, ranitidina 
y ampicilina con ácido clavulánico. Después de 4 días de hospitalización, el 
paciente fue enviado a casa, sin embargo, ante el pronóstico y mala respuesta 
al tratamiento, los propietarios optaron por la eutanasia de este ejemplar. 
 
HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 

roximadamente 1.2 lt de líquido turbio, 

 caudal izquierdo presentaban extensas áreas triangulares rojo 
scuro (infartos).  

ia firme. En la superficie de corte era café claro y con 
specto sólido. El lóbulo medial izquierdo presentó múltiples nódulos blancos y 

apsuladas, compuestas por células poliédricas que se 
isponían formando nidos y escasos túbulos, los cuales contenían cantidades 

ular, y estaban sostenidos por moderada 
 moderada 

can on bordes mal definidos y anisocitosis 
marcada. Sus núcleos eran ovales, eucromáticos, presentaban anisocariosis y 
pleo  así como un nucléolo anfofílico grande. Se observaban 
scasas figuras mitóticas (0 a 1 por campo aleatorio con el objetivo 40x). Había 

áreas de necrosis coagulativa que alternaban con el tejido neoplásico. En 
algunos campos, las células neoplásicas se encontraban infiltrando la pared 

La cavidad torácica contenía ap
ligeramente rojizo y con escaso material fibrilar amarillento. Los pulmones 
exhibían nódulos blancos, de consistencia firme y distribución multifocal 
diseminados en el parénquima. Asimismo, los lóbulos craneal derecho, caudal 
derecho y
o
 
El saco pericárdico estaba difusamente engrosado y tenía abundantes nódulos 
blancos, firmes y de aproximadamente 5 mm de diámetro. 
 
En cavidad abdominal, el peritoneo craneal derecho presentó múltiples nódulos 
blancos, cuyo diámetro aproximado fue de 2 mm y consistencia firme. El lóbulo 
lateral derecho presentó un nódulo en relieve de 6 cm de diámetro, blanco-
amarillo y de consistenc
a
firmes, los cuales presentaron un centro umbilicado (necrosis) y su diámetro 
oscilaba entre 0.5 a 1 cm. Al corte la superficie era sólida. 
 
La pared de la vesícula biliar se observó moderadamente engrosada, blanca y 
de consistencia firme. En la superficie de corte se observaron múltiples nódulos 
menores a 1 mm de diámetro y escaso material verde viscoso. 
 
Los linfonodos pancreáticos y mesentéricos estaban aumentados 2 a 3 veces 
su tamaño normal. Al corte rezumaba abundante material caseoso y tenían 
superficie granular. 
 
HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 
En la mucosa de la vesícula biliar se observaban áreas hipercelulares mal 
delimitadas, no enc
d
variables de material eosinofílico gran
cantidad de estroma fibrovascular. Dichas células presentaban

tidad de citoplasma eosinofílico c

morfismo marcado,
e
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muscular. Asimismo, hay grupos de células neoplásicas en la pared e interior 

o pericárdico, peritoneo se observaron nidos y túbulos de 
rmas y tamaños irregulares compuestos por las mismas células descritas en 

gos más relevantes fue el incremento en ALT 
29 U/L) y de FA (714 U/L). La albúmina se encontró ligeramente disminuida 

n las secciones revisadas de vesícula biliar, el tejido neoplásico se 
rgo de toda la mucosa y estaba mezclado con las 

y m
 
Estos pulmón e 
híg
macro tico de una 
neo

 ya que esta neoplasia se caracteriza 
acroscópicamente por ser blanco-amarillo con un centro umbilicado 

(necrosis) y microscópicamente por tener un patrón tubular sostenido por 
abundante estroma fibrovascular, hallazgos que fueron observados en el 
hígado de este caso. Sin embargo; no había continuidad anatómica entre el 
tejido neoplásico del parénquima hepático y la pared de la vesícula biliar. 
Asimismo, la detección de cambios displásicos y neoplásicos en alternancia 
con áreas de mucosa normal en la vesícula biliar y la invasión transmural del 
órgano a partir de la mucosa, fueron hallazgos que nos permitieron establecer 
el diagnóstico final. 
 
DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
Los principales diagnósticos diferenciales incluyeron en este caso: 

de algunos vasos sanguíneos (permeación vascular). 
 
En las secciones de hígado, pulmón, linfonodos mesentéricos, linfonodos 
peripancreáticos, sac
fo
vesícula biliar. En riñón e intestino se observaron émbolos de células 
neoplásicas en el interior de algunos vasos sanguíneos. 
 
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Química sanguínea. Los hallaz
(1
(26 g/L), asimismo, la concentración de fósforo se encontró aumentada (2.37 
mmol/L). 
 
CRITERIO DIAGNÓSTICO 
Las características histomorfológicas observadas en la mucosa de la vesícula 
biliar son consistentes con las de un adenocarcinoma primario de este órgano. 
 
E
encontraba a lo la
vell dosi ades restantes. Asimismo, infiltraba transmuralmente a la subumucosa 

uscular del órgano. 

hallazgos difieren de los observados en otros órganos como 
ado, los cuales también presentaron tejido neoplásico. En ambos, el patrón 

scópico fue multifocal, que usualmente es caracterís
plasia metastásica. La posibilidad de un colangiocarcinoma hepático en 

este caso fue considerada,
m

 Colangiocarcinoma hepático. 
 Carcinoma pulmonar. 
 Mesotelioma. 
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D
E  
b  
falta de la ins  metástasis 
a múltiples órgano

En este caso, el primer diagnóstico m
hepát
em
e
la neoplasia primaria.  

hepatocellular carcinoma in swine JPN j Vet Sci 1972;34:33-37. 
4. Meuten JD. Tumors in domestic animals. 4th ed. USA. Iowa State Press, 2002 

ISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 
l adenocarcinoma primario de vesícula biliar es una neoplasia maligna de muy
aja frecuencia en perros. Esta baja incidencia podría estar relacionada con la

pección de la vesícula biliar en casos de neoplasia con
s. 

 
orfológico fue de un colangiocarcinoma 

ico, lo cual estuvo basado en su apariencia macro y microscópica. Sin 
bargo, las características morfológicas tomadas en cuenta y mencionadas 

n los criterios diagnósticos fueron definitivas para llegar al diagnóstico final de 

 
La inspección macro y microscópica de la vesícula biliar en este caso fue 
determinante y permitió excluir a los otros diagnósticos diferenciales. 
 
La detección del tumor primario en las enfermedades neoplásicas diseminadas 
en las cavidades corporales y órganos como pulmones e hígado, requieren un 
examen post mortem exhaustivo incluyendo la disección de la vesícula biliar 
aun en pequeñas especies. 
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RESUMEN 
Las osteocondrodisplasias son causadas por un desarrollo anormal en el 
crecimiento del cartílago y hueso. Estas han sido reportadas en animales y 
humanos con enanismo. El dachshund es considerado una raza con enanismo 
desproporcionado, la causa se desconoce. Para determinar el tipo de 
osteocondrodisplasia de esta raza, se compararon histopatológicamente las 
placas de crecimiento de los huesos largos de un dachshund y un doberman 
pinscher, ambos de 2 meses de edad. Los tejidos fueron fijados en formalina 
buferada al 10%, embebidos en parafina, seccionados a 4µm de espesor, 
teñidos con hematoxilina-eosina y tricrómica de Masson y examinados al 
microscopio fotónico. Los resultados sugieren que el dachshund es una raza 
osteocondrodisplásica, ya que presenta alteraciones en el cartílago primario de 
la placa de crecimiento. Se  requieren análisis histomorfométricos y 
moleculares  para determinar el tipo de osteocondrodisplasia presente en esta 
raza.  
 
Palabras clave: dachshund, doberman, placa de crecimiento, 
osteocondrodisplasia, histopatología. 
 
SUMMARY 
Osteochondrodysplasias plows caused by an abnormal development in the 
growth of the cartilage and bone. These have been reported in human and 
animals with dwarfism. Dachshund is considered to race with disproportionate 
dwarfism, the causes is not known. In order to type determines the of 
osteochondrodysplasia in this race, the growth plates of the long bones of 
dachshund were compared histopathologically to that of the doberman to 
pinscher, both AT 2 months' age. Tissues were fixed in 10% buffered formalin, 
embedded in paraffin, cut AT 4µm of thickness, stained with hematoxylin and 
eosin and Masson's trichromic, then they were examined to under photon 
microscope. Our results suggest by this method that dachshund dog sees 
defined ace an osteochondrodysplastic race, since dachshund shows to 
problem in the primary cartilage of the growth plate. Molecular 
Histomorphometric and analyzes plows required to determines the type of 
osteochondrodysplasia of this race.  
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Key words: dachshund, doberman, growth plate, osteochondrodysplasia, 
histopathology. 
 
 
INTRODUCCIÓN 
En mamíferos, los elementos esqueléticos están formados por 2 tipos de tejido: 
cartílago y hueso. Cada uno de estos tejidos se origina  de células específicas: 
condrocitos para el cartílago y osteoblastos para el hueso. Ambos tipos 
celulares se originan de células mesenquimatosas1. En la mayoría de los 
esqueletos de vertebrados, los huesos largos son formados en la vida fetal por 
osificación endocondral, proceso que involucra la formación de un modelo 
cartilaginoso sobre el cual se desarrollarán los futuros huesos 1,2. Este proceso 

 es generado por la 

va e hipertrófica. La zona de reserva, se 

tran en estado 
uiescente, pero son capaces de generar nuevas clonas de condrocitos, los 

n columnas alineadas paralelo al eje longitudinal 

ocurre en 2 sitios diferentes de los huesos largos, el sitio de osificación primario 
(diafiseal) y el secundario (epífiseal). El desarrollo óseo inicia en el sitio 
primario, donde las células mesenquimales se diferencian en condrocitos, los 
cuales después proliferan y se hipertrofian. Eventualmente, la matriz que se 
encuentra rodeando a estos condrocitos se calcifica, permitiendo el ingreso de 
vasos sanguíneos, estos vasos sanguíneos atraen a los osteoblastos que 
producen la matriz del hueso en el cartílago. El proceso termina con la 
sustitución del tejido cartilaginoso por tejido óseo. Los sitios secundarios están 
bajo control independiente y se forman después. Durante este proceso, la placa 
de crecimiento (una delgada capa de cartílago) es formada entre la diáfisis y la 
epífisis por medio de la segregación de los condrocitos en diferentes estadios 
de diferenciación3,4.  Después del nacimiento, el reemplazo de cartílago por 
hueso se completa, y las dimensiones del cuerpo se determinan principalmente 
por el crecimiento longitudinal de los huesos largos, que
placa de crecimiento. Aproximadamente en la  pubertad el crecimiento 
longitudinal de los huesos va disminuyendo por el reemplazo gradual de hueso 
en la placa de crecimiento, hasta que finalmente el crecimiento en longitud 
culmina y la placa  de crecimiento se fusiona con la epífisis 5.  
Histológicamente, la placa de crecimiento está compuesta de 3 zonas 
principales: reserva, proliferati
encuentra debajo del hueso epífiseal y contiene condrocitos que son de forma 
irregular, pueden estar solos o en pares y se encuentran esparcidos en una 
matriz de cartílago abundante, estas células se encuen
q
cuales  pueden organizarse e
del hueso 6, 7, 8. Dentro de las columnas, las cuales se pueden localizar en la 
zona proliferativa, los condrocitos tienen forma aplanada, proliferan 
rápidamente y de manera constante hacia la diáfisis, después se diferencian y 
se agrandan, formando la zona hipertrófica. Los condrocitos hipertróficos 
contribuyen sustancialmente al proceso de crecimiento, tienen forma redonda y 
secretan vesículas de matriz, las cuales son depositadas en la matriz 
extracelular, las vesículas sirven como sitios de mineralización. Cuando 
concluye la diferenciación, los condrocitos mueren y forman lagunas 
condrocíticas, las cuales inician la osificación por medio de la invasión vascular, 
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lo cual permite el ingreso de células del estroma como condroclastos y 
osteoblastos 4, 5, 6, 8. 
Las alteraciones en la diferenciación y proliferación de condrocitos en la placa 
de crecimiento, pueden dar lugar al surgimiento de diversas enfermedades de 
los huesos largos 9, 10. En  humanos, se conoce una clasificación internacional 
de más de 200 alteraciones esqueléticas con 26 grupos de 
osteochondrodysplasias. Una osteocondrodisplasia es definida como una 
anormalidad del crecimiento y desarrollo del cartílago y hueso. Algunas de 
estas enfermedades han sido identificadas a nivel molecular, tal es el caso de 
la acondroplasia, enfermedad caracterizada por un acortamiento severo de los 
huesos largos y que se origina de varias mutaciones en el gen del Receptor 3 
el Factor de Crecimiento de Fibroblastos (FGFR3) 11, 12. 

teocondrodisplasias han sido reportadas, en varias razas de 

 presenta alteraciones como 

recimiento de los 

d
En animales, las os
perros, con fenotipo longilíneo. Varias de estas alteraciones resultan de una 
mutación de novo, pero en algunos casos parecen ser debidas a herencia 
autosómica recesiva 13, 14, 15.  Razas, como el Bulldog, Basset hound, 
Dachshund, Pekinnes y Shi-tzu, han sido referidas como acondroplásicas, por 
la similitud que presentan con el fenotipo acondroplásico humano (enanismo 
desproporcionado, depresión del puente nasal y prognatismo) 16, 17. Sin 
embargo, la mutación que está involucrada en el fenotipo acondroplásico 
humano, no se encuentra presente en estas razas 18.   Martínez, et al. (2007) 
reportaron las características histopatológicas de placas de crecimiento en la 
raza basset hound, y revelaron que esta raza
acortamiento del tamaño de la placa de crecimiento y sus zonas que la 
constituyen y anormalidades en la morfología celular al ser comparada con 
placas de crecimiento de una raza longilínea (doberman). 
En medicina veterinaria, existe escasa información acerca de las alteraciones 
esqueléticas en animales y no existe una clasificación como la Clasificación 
Internacional de Osteocondrodisplasias en Humanos. Por estas razones, 
muchas displasias esqueléticas en animales son nombradas de acuerdo a sus 
similitudes morfológicas con las displasias esqueléticas en humanos, aunque el 
origen molecular sea diferente. 
El objetivo fue comparar histopatológicamente las placas de c
huesos largos del Dachshund con las del Doberman pinscher, e identificar las 
similitudes con las del Basset Hound reportadas previamente. 
 
MATERIAL Y MÉTODO 
Para obtener las placas de crecimiento, se practicó la eutanasia a un cachorro 
de 2 meses de edad de raza Dachshund y a un Doberman pinscher, por medio 
de inyección intravenosa de pentobarbital sódico (70 mg/kg), los cachorros 
fueron machos, estaban clínicamente sanos y cumplían con los estándares 
raciales, fueron desparasitados y alimentados en base a los Requerimientos de 
Energía Basal (REB), y fueron manejados en base a las normas establecidas: 
NOM-069-ZOO-1999; Especificaciones técnicas para el uso y cuidados de 
animales de laboratorio, NOM- 033-ZOO-1995; Sacrificio humanitario de los 
animales domésticos y silvestres, (Gauthier et al., 2005). Para el análisis 
histopatológico de la placa de crecimiento, La epífisis proximal de los miembros 
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torácicos y pélvicos fue obtenida por medio de un corte de 5 a 10 mm proximal 
a la placa de crecimiento de cada hueso. Los tejidos fueron lavados en solución 
alina buferada 1x y fijados en formalina buferada al 10% por 24 horas, 

fueron sumergidos en etanol al 90 % por 48 horas. Después los 

ondrocitos presentaron formas redondas de manera uniforme y se observó 
que estos condrocitos aumentaban más de tamaño conforme más distal se 
encontraban, en la parte distal de esta zona, se observó una gran cantidad de 
lagunas de condrocitos y matriz extracelular escasa. En la zona de transición a 
cartílago calcificado, se encontraron osteoblastos, osteoclastos, eritrocitos, 
incremento vascular, así como áreas de cartílago ocupadas por osteoblastos, 
pero poca formación de hueso primario. En el dachshund, la zona hipertrófica 
se observó muy disminuida de tamaño a diferencia del doberman, los 
condrocitos eran de tamaño variable y con formas muy diferentes, las lagunas 
condrocíticas eran muy escasas y se  encontraban muy dispersas, en la parte 
más distal de la zona hipertrófica, se encontraron condrocitos que aún no 
formaban la laguna condrocítica y ya presentaban invasión vascular muy 
intensa. También se observó una gran cantidad de osteoblastos activos y gran 

s
posteriormente 
tejidos fueron descalcificados  con una mezcla de ácido fórmico y citrato de 
sodio al 10% por  4 días. Posteriormente se obtuvieron cortes longitudinales de 
1x1x3 mm que contenían la porción epífiseal y metafiseal del hueso. Los tejidos 
que contenían las placas de crecimiento del húmero y fémur  proximal y distal 
fueron embebidos en parafina y fueron cortados a 4 micras de espesor. 
Después fueron teñidos con hematoxilina eosina y tricromica de Masson, y 
observados con microscopio fotónico 4. 
 
RESULTADOS 
Histológicamente la  placa de crecimiento de húmero en su porción proximal en 
ambas razas fue marcadamente diferente. En el doberman, la zona de reserva 
era  pequeña y  los condrocitos también eran pequeños con formas redondas y 
aplanadas, se les podía encontrar individualmente, en pares o formando 
escasos grupos isógenos y estaban suspendidos en una abundante cantidad 
de matriz extracelular. En el dachshund, la zona de reserva se observó de 
mayor tamaño que la zona de reserva del doberman, los condrocitos  eran 
grandes y la mayoría tenía forma redonda y en menor proporción aplanadas, 
también se podían encontrar individualmente, en pares y en este caso se 
observó una gran cantidad de grupos isógenos. 
La zona Proliferativa del doberman era grande y estaba organizada en 
columnas grandes y simétricas de condrocitos típicas apiladas entre si y 
dispuestas a lo largo del eje longitudinal del hueso, con poco espacio entre 
cada columna, los condrocitos de esta zona presentaban formas aplanadas de 
manera discoidal o cuneiforme. En el dachshund esta zona se observó de 
menor tamaño que la del doberman, contenía columnas de condrocitos de 
tamaño variable y desalineadas del eje longitudinal del hueso, se observó un 
espació mayor entre cada columna. Los condrocitos de esta zona eran de 
tamaño variable y desproporcionado, presentaban  formas aplanadas o 
cuneiformes, y se encontraban amontonados uno sobre otro. 
En el doberman, la zona hipertrófica se observó de gran tamaño, los 
c
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cantidad de matriz 
abund

extracelular calcificada con formación de hueso primario 

 
DISC
Los r s en la 
proliferación, n vascular temprana 
y en la
son similares 4 donde se 
observ n 
compa el 
dachs e los 
condrocitos el basset  
presen s, el 
dachs  del 
basse sa 
presencia de presencia 
de ma o 
primario en la matriz de cartílago. Es
dachs
embargo las 
otras s con 
acondroplasia  son 
también similares a otros observados  
ratone lógicas 
de la 
osteocondrod  
que el dachshund no tiene la mutación que usualmente se encuentra en 
human ínez et al., 
(2007) mo 
osteocondr ente 
usado  
raza dachsh a.  
Análisi
requer
 

ante. 

USIÓN 
esultados sugieren que el Dachshund presenta alteracióne

en la morfología de condrocitos, en la invasió
 osificación prematura en la placa de crecimiento. Estas anormalidades 

 a las de las placas de crecimiento del basset hound, 
ó que la zona de reserva del basset hound tiene un tamaño mayor e
ración con la del doberman, en este estudio la zona de reserva d

hund también presentó mayor tamaño y se observó mayor tamaño d
a diferencia del doberman, la zona proliferativa d
olumnas de condrocitos de diferetaba c ntes tamaños y mal alineada

hund también presentó características similares y la zona hipertrófica
t estaba muy disminuida de tamaño, similar al dachshund, con esca

 lagunas condrocíticas, invasión vascular aumentada, 
yor número de osteoblastos activos y abundante formación de hues

tas características demostraron que el 
hund presenta alteración en la proliferación y osificación prematura. Sin 

placas de crecimiento de ambas razas también son similares a 
placas de crecimiento de humanos con acondroplasia y ratone

 inducida experimentalmente 20. Estos hallazgos histológicos
en placas de crecimientos de humanos y

s con displasia metafiseal 20. Por lo tanto las características histo
placa de crecimiento son  insuficientes para clasificar el tipo de 

isplasia que los dachshund tienen. Previamente se ha reportado

os con acondroplasia18. En base al estudio reportado por Mart
, se sugirió  que la raza basset hound sea identificada co

odisplásica, ya que es un término más general y extensam
 para describir las alteraciones del cartílago y hueso. Se sugiere que la

und debe ser identificada como raza osteocondrodisplásic
omorfométricos, cinética cs hist elular, y estudios moleculares son 

idos para definir el tipo de osteocondrodisplasia que presenta esta raza.  
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RESUMEN  
El mastocitoma es un tumor de piel que se presenta frecuentemente en la 
clínica de pequeñas especies. La manifestación clínica depende de la forma de 
presentación, los animales pueden presentar linfadenopatia causada por 
metástasis y ocasionalmente pueden desarrollar hepatomegalia y/o 
esplenomegalia si la diseminación es sistémica. Para el diagnóstico de este 
tumor es ideal el estudio citológico y/o histopatológico. Hoy en día por medio de 
la Patología Clínica resulta importante conocer las alteraciones hematológicas 
 bioquímiy cas que manifiestan estos animales, se ha informado la presencia de 

basofilia y en ocasiones mastocitemia, estos cambios 

clinical manifestation depends on the type of presentation, 
ent with lymphadenopathy caused by methastasis, and 

mical changes that 
manifest in these animals, the presence of anemia, eosinophilia, basophilia and 
mastocythemia have been reported, these changes could be considered before 
the beginning of treatment, and may relate to the development of the tumor. 
Key words: Mast cell, mast cell tumors, eosinophilia, basophilia, 
mastocythemia. 
  
INTRODUCCIÓN  
El tumor de mastocitos constituye del 7 a 21% de los tumores de piel y tejido 
subcutáneo en perros y del 11 al 27% de las neoplasias malignas. Las razas 
que presentan predisposición son el Boxer, Boston Terrier, Bulldog, Bull Terrier, 
Labrador, Fox Terrier, Beagle y Schnauzer, aunque en publicaciones recientes 
se menciona al Cocker Spaniel, Pit Bull Terrier y al Sharpei. La edad promedio 
de presentación es a los 8 años, pero puede observarse a cualquier edad. La 
causa del mastocitoma no se conoce, aunque recientemente se sabe que 
puede estar relacionado con la mutación genética de los matoncitos a nivel de 
los receptores, lo que favorece el crecimiento descontrolado del tumor.  El 50% 
de los tumores se presentan en el tronco y región perineal, el 40% en 

anemia, eosinofilia, 
pueden considerarse antes de iniciar el tratamiento, dado que pueden 
relacionarse al desarrollo del tumor. 
Palabras clave: Mastocitos, mastocitoma, eosinofilia, basofilia y mastocitemia. 
 
ABSTRACT 
Mast cell tumors are skin neoplasias that present frecuently in small animal 
ractice.  The p

animals may pres
occasionally may develop hepatomegaly and/or splenomegaly if there is 
systemic spread.  Cytological and or histopathological studies are ideal for the 
diagnosis of this tumor.  Nowadays, through clinical pathology,  it is relevant to 
become acquainted with the hematological and bioche
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extremidades y el 10% en cabeza y cuello. El mastocitoma se puede clasificar 
por histopatología en: grado 1, cuando está bien diferenciado, grado 2, si está 
moderadamente diferenciado y grado 3, el que es pobremente diferenciado. Se 
ha informado que perros que presentan mastocitoma grado 1 tratados 
quirúrgicamente y con radioterapia tienen mayor sobrevida que aquellos 
tratados de igual manera, pero que presentan mastocitoma grado 3, esto 
ocurre debido a que se ha observado que el tumor bien diferenciado tiene bajo 
potencial  metastásico.1,2,3,4,5 

 
Por otro lado, es importante por medio de la Patología Clínica, que es una 
especialidad médica muy utilizada hoy en día, para precisar el diagnóstico de 
muchas enfermedades; conocer los principales cambios en perros con 
mastocitoma. Las alteraciones que se presentan con frecuencia son: anemia y 
a pesar de que el conteo de leucocitos se encuentre dentro de rangos de 
referencia, puede presentarse eosinofilia moderada, basofilia y como hallazgo, 
mastocitemia. Los cambios en los estudios bioquímicos son poco 
comunes.1,3,6,7,8

 
METODOLOGÍA 
Para la elaboración del estudio se revisaron los casos de citología con el 
diagnóstico de mastocitoma realizados en el  área de citología del 
epartamento de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia, 

ESULTADOS 

12% se realizaron estudios de Patología Clínica, los 
sultados del hemograma se representan en el cuadro 1. 

d
UNAM,  del año 2007 y se seleccionaron aquellos en los que se realizó 
hemograma y química sanguínea, en el área de Patología Clínica del mismo 
departamento. 
 
R
Durante este período se realizo el diagnóstico de 32 casos de mastocitoma, de 
los cuales, solo en el 
re
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Cuadro 1. Resultados del hemograma de perros con 
mastocitoma.

Valor de ReferenciaPERROSAnalito

0.1-0.9 X109/L0.40.400Eosinófilos

0-0.3 X109/L000.50Neutrófilos banda

1.0-4.8 X109/L1.81.50.40.7Linfocitos

3.0-11.5 X109/L5.99.712.014.7Neutrófilos seg.

6.0-17.0 X109/L8.912.013.316.9Leucocitos 

200-900 X109/L460306232cúmulosPlaquetas

60-75 g/L74707468Proteínas totales

0.1-1.4 X109/L0.80.40.41.5Monocitos

VGM: volumen globular medio; CGMH: concentrado globular medio de hemoglobina

320-360 g/L334332334332CGMH

60-77 fL62687166VCM

5.5-8.5 X1012/L6.16.46.27.0Eritrocitos

120-180 g/L127146147156Hemoglobina

0.37-0.55 L/L0.380.440.440.47Hematocrito

4321
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El primer caso es de una perra, Cobrador Dorado de 6 años de edad; el 
segundo caso corresponde a una perra poodle de 11 años de edad; el tercer 
caso es de un perro Pit Bull  de 8 años y el cuarto caso es de una perra 
mestiza de 10 años de edad.  
 
El caso 1 presenta neutrofilia, linfopenia y monocitosis asociada a efecto de 
esteroides endógenos. 
 
El caso 2 presentó neutrofilia y desviación a la izquierda que se asocian a 
inflamación. 
 
Los casos 3 y 4 no presentaron cambios en el hemograma. 
 
Los resultados del estudio bioquímico se representan en el cuadro 2. 
El caso 1 presenta hiperglobulinemia asociada a inflamación crónica; el caso 2 
presenta hiperazotemia prerrenal y acidosis metabólica hipercloremica con 
hipercalemia secundaria, hipercolesterolemia sin asociación con la anamnesis; 
l caso 3 presenta incremento de FA por efecto de esteroides endógenos y 

otros cambios sin relevancia. 
 

e
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Cuadro 2. Resultados del estudio bioquímico de perros con mastocitoma.

280-305 mOsm/kg284302288Osmolalidad
BT: Bilirrubina total, ALT: Alaninaminotransferasa, AST: Aspartatoaminotransferasa, FA: Fosfatasa
alcalina, CK: Creati

 
nin cinasa, DIF: Diferencia de iones fuertes.

30-40282828DIF

12-24101612Anion GAP

17-25 mmol/L238.020Bicarbonato 

108-117 mmol/L117122117Cloro 

3.82-5.34 mmol/L5.145.644.33Potasio 

141-153 mmol/L146150145Sodio

0.75-1.7 mmol/L1.540.831.22Fósforo 

2.27-2.91 mmol/L2.822.682.56Calcio 

23.5-39.1 g/L353640Globulinas 

29.1-39.7 g/L333328Albúmina 

56.6-74.8 g/L686968PT

<213278149ND

6-189 UI21061151FA

12-55 UI4031NDAST

4-70 UI9.04645ALT

<5.16 µmol/L1.993.5NDBT

2.85-7.76 mmol/L6.7112.674.56Colesterol 

60-126 µmol/L566488Creatinina

2.09-7.91 mmol/L5.388.73.6Urea

3.38-6.88 mmol/L4.945.165.69Glucosa 

Valor Referencia321Analito 

CK
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DISCUSIÓN 
De lo 32 casos con mastocitoma la mayoría se presento en perros mestizos 

), y en cobradores dorados (22%). Se realizó hemograma en el 12.5% 
sos, no encontrándose alteraciones en la línea roja, sin embarg
ra informa la presencia de anemia, la cual puede relaciona

(31% de 
los ca o la 
literatu rse a 
hemorragia gástrica ocasionada por la sobreestimulación de los receptores 
gástricos H2  por efecto de la h
clorhídrico por la células parie á
gen

an informado coagulopatias en perros con mastocitoma, sin 

ciación y maduración de los basófilos. La mastocitemia aunque ha sido 
n hallazgo informado en animales con mastocitoma no es la única causa que 

pu s 
q  
r  
fecto del f

uímico no revela cambios importantes, la hiperglobulinemia se 

istamina, que favorece la secreción de ácido 
tales de la mucosa g strica, lo que puede 

erar úlceras. Existen informes en los que a la necropsia se han descrito 
ulceras gastrointestinales en el 35% al 83% en perros con mastocitoma.  
 
También se h
embargo este problema no favorece la presentación de anemia, dado que son 
raros los perros que desarrollan hemorragias.1,2,9 

 
Por otro lado, los cambios que se presentaron en el leucograma de los casos 
estudiados, se asociaron a estrés e inflamación, los cuales no se relacionan 
directamente con lo informado en la literatura en perros con mastocitoma. Se 
ha publicado que se puede presentar leucocitosis por neutrofilia y monocitosis 
de manera esporádica en humanos y perros en el desarrollo de otro tipo de 
neoplasias, la causa exacta se desconoce y se ha asociado a la producción de 
factores estimulantes de colonias para neutrófilos y macrófagos. Dentro de los 
cambios específicos que se asocian con el mastocitomas son la eosinofilia que 
se relaciona a la presencia de histamina y serotonina que son sustancias 
activas liberadas por los mastocitos, además de ser factores quimiotácticos 
para eosinófilos, la IL 5 (interleucina 5) liberada por los mastocitos favorece la 
eosinopoyesis. La basofilia se ha mencionado en perros con mastocitoma de 
manera esporádica, se relaciona al efecto directo de la IL3 y la IL5 en la 
diferen
u

ede provocar la presencia de mastocitos circulantes, dentro de otras causa
ue favorecen este hallazgo son enfermedades inflamatorias, anemia severa
egenerativa y daño tisular severo entre otros; la mastocitemia se favorece por

actor de células tallo, que es una citocina hematopoyética.1e
El análisis bioq
ha informado en animales con el desarrollo de otro tipo de neoplasias y se 
relaciona a una excesiva producción de inmunoglobulinas. El incremento de 
FA, que puede relacionarse por efecto de la isoenzima esteroide, ya se ha 
informado en perros con mastocitemia visceral.9 
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CONCLUSIÓN 
Los cambios en Patología Clínica en los animales de este estudio con 

ue son mas evidentes en 
quellos que desarrollan metastasis y/o mastocitoma visceral, los cambios mas 

dos en nuestro estudio y que se relacionan con 

l animal y evaluar el tratamiento ideal para cada caso. 

ires: Inter-

, 1998. 
8. Noxon JO, Morrison WB. Tumors of the skin and subcutis. In: Leib MS, editor. 

mast cell tumors. J Vet intern Med 
: 194 – 198. 

mastocitoma fueron variables, se ha informado q
a
importantes encontra
mastocitoma son la neutrofilia, monocitosis, hiperglobuilinemia e incremento de 
la FA, los otros cambios observados pueden relacionarse a otros eventos que 
el animal este desarrollando y algunos de ellos carecen de importancia. Los 
hallazgos en Patología Clínica deben considerarse para ofrecer un pronóstico 
del estado de salud de
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CARACTERIZACION DE LOS TUMORES DE GLANDULA 
MAMARIA DIAGNOSTICADOS EN EL CENTRO DE 
INVESTIGACIONES  EN PATOLOGIA ANIMAL A 
HEMBRAS CANINAS  DURANTE 2001 A 2005. 

 
1* 2

Guadalajara. 2 Pasante de 
Medici erinaria, residente en clínica privada. Correspondencia: bcv00151@cucba.udg.mx 

 Se 
tilizaron los archivos de este Centro, para caracterizar los tumores que 
fectaron a las hembras caninas de la zona metropolitana de Guadalajara. Se 

ró q os d  ic    de 
ión de neoplasia y de estos, 244 (32.5 %) fueron tumores de glándula 
 e b ca ina Lo  re os ca eron 
rcinoma (40.6 %), carcinoma solido (16 %),  adenoma (7 %), 

m . rc a a . ), c  ( es 
rias (3.3 %) y otros (6.6 %). El promedio de edad fue de 8.4 años, 

ru d a  0 s m fe o  5 zas 
dle, cocker spaniel y los mestizos y fueron las de mas alta incidencia 
n s  9, .5 1  e am e á las 

guinales, abdominales y torácicas se afectaron en 43.7 %, 38.3 % y 11.2 % 

CARACTERIZATION OF TUMORS IN MAMMARY GLAND OF 

ars 2001 to 2005 was made using the archives 
from the University of Guadalajara Research Center in Animal Pathology, to 
characterize tumors that affected female dogs from the metropolitan area of 
Guadalajara. In the five years of the study we found that 749 services of tumor 
classification were required, and 244 (32.5 %) were tumors of mammary gland 
from female dogs. The tumors were diagnosed as adenocarcinoma (40.6 %), 
solid carcinoma (16 %), adenoma (7 %), fibroadenoma (4.5 %), carcinosarcoma 
(7.8 %), sarcoma (14.3 %) inflammatory reaction (3.3 %) y others (6.6 %).  The 
average age was 8.4 years, and the group from 7 to 10 years of age was the 
most affected (53.3 %). The breeds French poodle, cocker spaniel, and mixed 
breed were the ones with the highest rate of incidence with 22.9 %, 11.5 %, and 
19.2 % respectively. The inguinal, abdominal, and thoracic glands were affected 

Víctor Barragán Cano ; Cielo Toral Orozco
 

1Departamento de Medicina Veterinaria. CUCBA. Universidad de 
na Vet

 
RESUMEN. 
Se realizo un estudio retrospectivo de los años 2001 a 2005 en el Centro de 
Investigaciones en Patología Animal de la Universidad de Guadalajara.
u
a
encont ue en los cinco añ  del estu io se sol itaron 749 servicios
clasificac
mamaria de h m ras n s. s tumo s diagn ti dos fu
adenoca
fibroadeno a (4 5 %), ca inos rcom  (7 8 % sar oma 14.3) reaccion
inflamato
siendo el g po e ed d de 7 a 1  año  el ás a ctad  con 3.3 %. Las ra
french pou
con porce taje de 22.  11  y 9.2 resp ctiv ent . Las gl ndu
in
respectivamente. La mayoría de los parámetros determinados se relacionaron 
de manera positiva con los encontrados por otros investigadores del mismo 
tema. 
 

FEMALE CANINES, DIAGNOSED IN THE RESEARCH CENTER 
IN ANIMAL PATHOLOGY FROM 2001 TO 2005 

 
SUMMARY 
A retrospective study from ye
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with 43.7 %, 38.3 %, and 11.2 % respectively. Most of the parameters had a 
the o r a i s j   

 
 glán  ma ria, ino

ÓN  
as son parte integral de la sociedad y de la familia.  

a, pro rcion  un en la estabilidad 
 personas y realizan dife tes ividades en ayuda del ser 

o es: el salvamento, la guardia y protección, el pastoreo y la guía 
1

Los escasos estudios epidemiológico acerca de neoplasias en pequeños 
 

cer era la causa más común de muerte, ya 
ue es responsable de alrededor del 23% de los decesos. 2 Un estudio mas 

í 

rocesos tumorales, inclusive en pacientes de corta 
edad pero las biopsias de estos tumores rara vez son remitidas a laboratorios 

VO 

005 

positive correlation with  ones f othe s rese rchers n the ame sub ect 

Palabras clave: tumor, dula ma  can . 
 
INTRODUCCI
Las mascotas canin
Además de la compañí po an refuerzo importante 
emocional de las ren act
humano, com
de personas ciegas. 
 

s 
animales en general se refieren a los perros. Un estudio Post-mortem realizado
en 2000 perros revelo que el cán
q
reciente fundamentado en un cuestionario realizado en el Reino Unido, 
encontró que el 16% de los perros había muerto a causa de cáncer. 3
  
En la actualidad es cada vez mas frecuente el diagnostico de neoplasias en 
caninos, esto sugiere que se esta incrementando la casuística de tumores, as
como, la aparición temprana de neoplasias en perros. En la clínica veterinaria 
ya no es raro encontrar p

especializados para realizar el diagnostico histopatológico. Esto representa una 
gran barrera para conocer y establecer estadísticas reales sobre los procesos 
tumorales. 4
 
Si bien desconocemos las cifras exactas acerca de la incidencia de neoplasias, 
las estimaciones conservadoras sugieres que 1 de cada 10 perros o gatos 
desarrollara un tumor durante su vida natural. 3
 
OBJETI
Realizar un estudio retrospectivo de los diagnósticos emitidos de clasificación 
de neoplasias en perros en el Centro de Investigación en Patología animal en 
el periodo 2001-2005, para caracterizar las neoplasias y proporcionar 
información fidedigna a los clínicos de pequeñas especies sobre los tumores de 
glándula mamaria más frecuentes en el área metropolitana de Guadalajara. 
Esto puede ayudar a la aplicación de tratamientos más efectivos para las 
mascotas. 
   
MATERIAL Y MÉTODOS 
El estudio se realizará revisando los archivos del Centro de Investigaciones en 
Patología Animal, considerando los casos remitidos para clasificación de 
neopla ia en el periodo 2001 al 2s
 
Se realizara una tabla para vaciar la información obtenida, los datos que se 
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buscaran son: No. De caso, especie, raza, sexo, color, peso, localización 
anatómica de la neoplasia y diagnostico emitido. Una vez organizada la 
información, se presentara en tablas y gráficos, por años y el total de los cinco 
años, para determinar los diagnósticos más comunes. 
 
 
RESULTADOS 

 realizada en el archivo del Centro de Investigaciones en La investigación
Patología Animal (CIPA) arrojo los siguientes resultados. 

 
En el periodo de cinco años que cubre este estudio se encontraron 749 
servicios de clasificación de neoplasia (cuadro 1), de estos 719 (96 %) fueron 
de la especie canina y 451 (62.7 %) provenientes de hembras, de las cuales 
244 (54 %) correspondieron  a muestras de tumores de glándula mamaria. 
 
 
AÑO 2001 % 2002 % 2003 % 2004 % 2005 % TOT % 
No. De 
Casos 157  134  151  158  149  749  
No. De 
Caninos 152 96 127 94 145 96 150 94 145 97 719 96 
No. De 
hembras 92 60 76 59 84 57 107 71 92 63 451 62 
Glándula 
mamaria 61 66 38 50 50 58 51 48 44 45 244 54 
 
Cuadro  No. 1. En este cuadro se muestra la cantidad de casos por año y el total de los cinco 

s le siguieron los carcinomas sólidos 
on 39 (16 %) y en tercer lugar de importancia los sarcomas con 35 (14.3 %) el 

resto de los tumores clasificados y su diagnostico total y por años se pueden 
consultar en el cuadro No. 2. 

año que se presentaron para clasificación de neoplasias, el numero de casos de especie 
canina, la cantidad casos de neoplasias de hembras y casos de tumores de glándula mamaria 
de hembras caninas. 

 
 

Los tumores que se diagnosticaron con mas frecuencia fueron los 
denocarcinomas con 99 (40.6 %) despuéa

c
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TIPOS DE TUMORES 2001 2002 2003 2004 2005 TOTAL % 

  
ADENOCAR 20 18 16 99 40.6 CINOMA 27 18 
CARCINOMA SÓLIDO 11 6 2 10 10 39 16.0 
ADENOMA 7 2 1 5 2 17 7.0 
FIBRO DEN 4.5 A OMA 4 2 4 0 1 11 
CARCINOSARCOMA 7 3 2 5 2 19 7.8 
SARCOMA 4 4 11 8 8 35 14.3 
REACCION 
INFLAMATORIA 1 1 2 2 2 8 3.3 
OTROS 0 2 8 3 3 16 6.6 

 
 Este cuadro muestra los tipos de tumores diagnosticados en el CIPA  en cada 
y en total de los 5 años. 

Cuadro No. 2.  
año del estudio 
 
Es necesario aclarar que no se presentan las diferentes subdivisiones que 
existen
establece si 
caso de los sarcomas no se establece si son fibromas, fibrosarcomas, 
condro
que se entrega a los clientes, no se cont
demasiado los resultados. 

Lo que respe
recolectan en la hoja de recepción de muestras de CIPA, para no dispersar los 

atos se hicieron grupos de edades que fuero: grupo de 2 a 6 años, grupo de 7 
a10, grupo de mas de 10 años y el grupo en que no se  aporto el dato, el 

sultado de presentación de tumores de acuerdo al grupo de edad fue el 
siguiente: a) Grupo de 2 a 6 años  55 casos (22.5 %), b) grupo de 7 a 10 años 
130 casos (53.3 %), c) grupo de mas de 10 años 52 casos (21. %) y d) grupo 
que no aporto el dato con 7 (2.9 %) casos. El promedio de edad fue de 8 años 
5 meses 

 
Las razas que presentaron mayor numero de casos de tumores fueron la 
French Poudle con 56 (22.9 %) casos en los cinco años, los animales mestizos 
representaron el 47 (19.2 %), la Cocker Spaniel con 28 (11.5 %), las razas 
Maltes y Pastor Alemán  presentaron  17 (7 %) casos cada una y  Pit Bull con 
16 (6.5 %). De entre las razas antes mencionadas, estas representan el 74 % 
de los casos de las neoplasias de glándula mamaria. El 26 % restante estuvo 
representado por otras razas como Labrador, Rottweiler, Chihuahua, 
Samoyedo, Boxer, Schnauzer y Fox Terrier entre otras. Respecto al tamaño, de 
las 244 muestras 96 (39.3 %) correspondieron a perros de razas grandes (> de 
10 Kg) y 141 (57.7 %) a razas pequeñas (< 10 Kg), solo en 7 casos no se 
proporciono el peso del animal. 

 
Sobre la presentación de los tumores en las glándulas mamarias torácicas, 

 en cada tipo de tumor. Por ejemplo en los adenocarcinomas no se 
son tubulares o alveolares o si son simples o compuesto. En el 

mas, osteosarcomas, etc. Estas subdivisiones si están en el resultado  
emplo en el estudio para no fragmentar 

 
cta a la edad de presentación de los tumores en los datos que se 

d

re
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abdomin s y la 
pr , 
71 ) 
se reportaron con presen
el lado e
parámetro

 

 las aquí encontradas 

ES 
cuentemente diagnosticado en el caso de tumores mamarios 

ales o inguinales se obtuvo información solo en 185 caso
esentación fue la siguiente: 33 (17.8 %) casos tuvieron presentación toráxico
 (38.3 %) fueron con presentación en glándulas abdominales y 81 (43.7 %

tación inguinal
ntraron los tumores por lo que no se determino ese 

. Se encontró información mínima sobre 
n que se enco
. 

 
DISCUSIÓN 
En un estudio realizado por Aleksic-kovacevic et al. 5 en 2005 encontró un 36 
% de casos de tumores glándula mamaria de un total de 632 especímenes, 
esto esta muy cerca del 37.5 % que se encontró en este estudio. Vural y Aydin 
6 en 2001 con muestras de 236 perras encontró que el 96 % de los animales 
estaban con edades de entre los 5 y los 15 años de edad, en este estudio el 
86.4 % de los animales se encontraron entre esos limites de edad. Ellos 
encontraron una distribución de los tumores entre las glándulas torácicas (11.6 
%) abdominales (31.4 %) e inguinales (40.7 %), este estudio encontró una 
distribución muy similar con 17 % torácicas, 38.3 % abdominales y 43.7 % 
inguinales. En 1996 Simon et al. 7 en un estudio muy similar al que se presenta 
obtuvieron que el 41.6 % de los tumores de las perras fueron de glándula 
mamaria, este resultado es un poco bajo comparado con el 54 % aquí 
obtenido, en ese mismo reporte se encontró que arriba del 50 % de los tumores 
malignos fueron causados por el adenocarcinoma y el carcinosarcoma, 
tumores que en este estudio casi llegan al 50 % (48.4 %). Como se puede ver 
en los resultados de otros investigadores sobre el tema se aprecian cifras muy 
ercanas ac

 
ONCLUSIONC

El tumor mas fre
en la perra fue el adenocarcinoma. Las razas french poudle, mestiza y cocker 
spaniel fueron las más afectadas, entre las tres representaron el 53 % del total. 
El grupo de edad de 7 a 10 años represento mas del 50 % de los casos y el 
promedio de edad fue de 8.4 años. Las glándulas mamarias inguinales fueron 
en las que mas tumores se presentaron.  
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RESUMEN. 
La citología es una herramienta diagnóstica ampliamente utilizada en la 
actualidad por su sencillez, bajo costo y gran efectividad. En este trabajo se 
realizó un estudio retrospectivo de 837 casos de lesiones cutáneas en perros y 
gatos, diagnosticadas por aspiración citológica con aguja delgada (ACAD) en el 
Laboratorio de Citología del Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM. El 
mayor número de casos recibidos (96%) correspondieron a perros. En esta 
especie la edad de presentación más frecuente fue de 6 a 10 años, y en gatos 

ntre 11 y 18 años. El lipoma fue la lesión diagnosticada con mayor frecuencia. 
atorias ocuparon el tercer lugar, y de estas el 83% se 

ed were from dogs (96%). In this 
species, the most frequent presentation age rank was 6 to 10 years old, and for 
cats it was 11 to 18 years old. The lesions diagnosed most repeatedly was the 
lipoma. Inflammatory lesions occupied the second position, from these, 83% 
were diagnosed as undetermined inflammatory processes. In neoplastic 
lesions, it was found the same percentage of benign and malignant lesions. The 
most commonly malignant tumor diagnosed was the mast cell tumor. The 
frequency of lesions presentation between males and females was very similar, 
49 and 51% respectively. This study demonstrates the diagnostic significance of 
veterinary cytology, and its contribution to a prompt and satisfactory clinical 
management of the patients. 
 
Key words: Skin, citology, aspiration, inflammatory lesion, neoplasia. 

e
Las lesiones inflam
diagnosticaron como inespecíficas. En las lesiones neoplásicas, se encontró 
aproximadamente el mismo porcentaje de tumores benignos y malignos. Las 
lesión maligna más común fue el mastocitoma. La frecuencia de presentación 
de lesiones en machos y hembras fue muy similar, 49 y 51 % respectivamente. 
Este estudio retrospectivo demuestra el valor diagnóstico de la citología 
veterinaria, y su contribución a un manejo clínico adecuado y rápido de los 
pacientes. 
 
Palabras clave: Piel, citología, aspiración, lesión inflamatoria, neoplasia. 
 
ABSTRACT. 
Cytology is a broad used diagnostic tool, due to its easiness, low cost and high 
effectiveness. It was performed a retrospective study of 837 cases of skin 
lesions from dogs and cats, diagnosed tthrough fine-needle aspiration biopsy 
(FNA) at the Cytology Laboratory from the Department of Pathology, FMVZ-
UNAM. The main number of cases receiv
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TRODUCCIÓN. 
iones m nt  diagnós

ex n de le án las patolo
comunes en los animales de c ñía. rgano más exten del 
cu ye la barrera an mica l cuerpo y el dio 
ambiente, por lo que las células que la expuestas ta  a 
fa néticos como ambien s, a  desarrollo de les es 
inflamatorias y tumorales, tales com
prolongada a radiación (ionizante y solar), aplicación de vacunas (rabia y 
leucemia) e irritación crónica. L eop neas representan alrededor 
de  neoplas canin s neoplasias fe as. 
Para la clasificación de neoplas cutáneas en oncología veterinaria, se han 
empleado diversas clasificaciones, como  por la OMS, que divide a 
las neoplasias según su origen en epiteliales, melanocíticas y 
m bargo  la lit ciente se han hecho al as 
m ermiten cla arlas sión. 
 

E  de lesiones cutá  se s de la citologí  la 
hi as muestras cit gicas as por aspi ión 
ci guja delgada (AC ), im ado. La aspiración es el 
m en 
de una preparación citológica es crucial que el frotis tenga una cantidad 
uficiente de células bien conservadas y adecuadamente teñidas, pues esto 

luación correcta de la morfología celular. Inicialmente se debe 

e establecer la terapéutica 

o de rutina en medicina humana desde 1867, y en la 

OS. 

na de las aplicac
amen y evaluació

ás frecue
siones cut

es de la citología
eas, siendo estas 

tica es el 
gías más 

ompa  La piel es el ó so 
erpo y constitu ató  y fisiológica entre e

 constituyen están 
me
nto

ctores ge tale sociados con el ion
o agentes infecciosos, expo ión sic

as n lasias cutá
l 30% del total de las ias as y el 20% de la lin

ias 
 la propuesta

esenquimatosas. Sin em , en eratura re gun
odificaciones que p sific  con mayor preci

l diagnóstico neas establece a travé a y
stopatología. L oló  pueden ser obtenid rac
tológica con a
ét

AD pronta o rasp
odo más utilizado y con mayor valor diagnóstico. Para realizar el exam

s
permite una eva
identificar el tipo de lesión, ya que puede tratarse de un proceso inflamatorio o 
neoplásico, inmediatamente se determina el número y el tipo de poblaciones 
celulares presentes, así como las características morfológicas que permitan 
identificarlas como células neoplásicas. Es importante que este estudio se 
realice lo más rápido posible, con el objetivo d
adecuada y determinar el pronóstico del paciente. 
 
La citología ha demostrado ser un método sencillo, barato y de gran efectividad 
diagnóstica, utilizad
actualidad también en medicina veterinaria. Como todo método diagnóstico, la 
citología requiere de un control de calidad estricto, que en este caso se logra 
mediante la correlación histológica, lo cual ha sido ampliamente demostrado en 
la literatura.  
 
OBJETIV

 Demostrar la utilidad del diagnóstico citológico en lesiones cutáneas, a 
través de la aspiración citológica con aguja delgada. 

 Establecer la frecuencia de lesiones de piel de origen inflamatorio y 
neoplásico, así como la edad de presentación en perros y gatos. 

 
 
MATERIAL Y MÉTODOS. 
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Se realizó el estudio de 837 casos de lesiones cutáneas diagnosticadas a 
través de la aspiración citológica con aguja delgada (ACAD). 
 
Los casos fueron tomados de la casuística del Laboratorio de Citopatología del 
Departamento de Patología de la FMVZ de la UNAM. En un periodo de 

proximadamente tres años, se escogieron las lesiones cutáneas de perros y 

a 
ecuencia de lesiones neoplásicas y lesiones inflamatorias, así como la 

e los 837 casos revisados, el 96% correspondían a perros y sólo el 4% 
 cuanto a la edad de presentación, el rango más frecuente 

, y sólo el 2.7% fueron interpretadas como células 
alignas, sin que se pudiera definir el origen de las células neoplásicas. El 

83% de las alteraciones inflamatorias fueron inespecíficas, en el 11% se 
encontraron estructuras micóticas, y el 4 y 2% se asociaron a infecciones por 
bacterias y parásitos, respectivamente. De los 837 casos revisados, sólo el 
8.5% se diagnosticó como no-concluyente, y el 3.8% como material 
inadecuado. 

a
gatos diagnosticadas citológicamente.   
 
La información recogida se analizó estadísticamente para determinar l
fr
presentación de este tipo de lesiones en cuanto a la especie, edad y sexo. En 
cuanto a las patologías de origen inflamatorio, se analizaron las causas 
responsable del proceso. Por otro lado, las neoplasias se estudiaron con base 
en el tipo, el origen, y la frecuencia de estas en ambas especies de acuerdo a 
la edad. 
 

RESULTADOS. 
D
restante a gatos. En
en perros fue de 6 a 10 años, y en gatos de 11 a 18 años. Las lesiones 
neoplásicas se presentaron con mayor frecuencia (65.5%) que las no-
neoplásicas (34.5%); de las primeras, la más común fue el lipoma (19.7%), y de 
las segundas los procesos inflamatorios fueron los más frecuentes (30. 9%). De 
las lesiones neoplásicas, las de origen mesenquimal fueron las más 
numerosas, ocupando el 65.9% de los casos, mientras que las de origen 
epitelial ocuparon el 31.4%
m
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El Cuadro 1 exhibe las lesiones diagnosticadas en los casos revisados.  

D os 
 

iagnóstico Casos Diagnóstico Cas
L 7 ipoma 108 Fibrosarcoma 
Mas 7 tocitoma 99 Hemangioma 
I 7 nflamatorio 92 Hemangiosarcoma 
Quistes 91 Pilomatricoma 7 
Adenoma 86 Tumor venéreo 

transmisible 
5 

No c 4 oncluyente 71 Fibroma 
Hemangiopericitoma 60 Fibrohistiocitoma 3 
Carcinoma 42 oma 3 Fibrolip
Inadecuado 32 Hematoma 2 
Sarc 2 oma 26 Hiperplasia 
Tum Mixoma 2 or células basales 23 
Células malignas 15 Tricoepitelioma 2 
Adenocarcinoma 10 Tumor células redondas 2 
M ael noma 10 Calcinosis cutis 1 
Liposarcoma 8 Epitelioma sebáceo 1 
Histi ma 8 Angiolipoma 1 ocito

Cuadro 1. Lesiones cutáneas diagnosticadas por aspiración citológica con aguja
delgada. 

 

 
DIS

n est nero en la presencia de 
eoplasias, ya que la proporción de esta patología es similar tanto en hembras 

como en machos. Respecto a la edad, se encontró que el rango con mayor 
incidencia a presentar neoplasias cutáneas fue de 6 a 10 años en perros, y de 
11 a 18 en gatos, coincidiendo con otros estudios. 
La neoplasia cutánea más frecuente en perros fue el lipoma (12.9%), aunque 
otros estudios establecen que el histiocitoma es el tumor cutáneo más común. 
Sin embargo, en este trabajo el histiocitoma se encontró con mucho menor 
frecuencia (1.46%).
En este estudio los tumores de origen mesenquimatoso representaron el 65.9% 
y los de origen epitelial el 31.3%, aunque cifras de otros autores difieren de lo 
señalado, indicando el 40 y 60% en tumores epiteliales y mesenquimales, 
respectivamente. En sólo un 2.7% de los casos no se pudo determinar el origen 
de las células neoplásicas, por lo que el diagnóstico se emitió como células 
malignas. 
 
Los resultados inadecuados (3.8%) son motivo de preocupaciòn, ya que 
reflejan la falta de entrenamiento en el manejo de la muestra, ya sea en la toma 
o en la fijacion. La presencia de material inadecuado con frecuencia coincide 
con que las laminillas fueron enviadas por el clínico, ya que generalmente las 
lesiones puncionadas en nuestro laboratorio presentan material suficiente para 
emitir un diagnóstico. Sin embargo, sabemos que muchas veces es difícil 

CUSIÓN. 
e estudio no se observó predisposición de géE

n
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ara que exista efectividad en el diagnóstico citológico, es fundamental la 
entre el clínico y el patólogo, ya que de esta manera se 

utáneas, su alta certeza diagnóstica, la 
btención de resultados rápidos, y su bajo costo, han hecho que esta técnica 

nica de 
iagnóstico es eficiente si no se cuenta con una historia clínica completa y un 

inucioso. 

vilizar a los pacientes hasta el laboratorio en la FMVZ-UNAM, por lo qu
sideramos de suma importancia la actualización y educación contínua d

ctica clínilos médic
d a, para lo cual el Departamento de Patología ha organizado y seguirá 

o cursos en línea. 

timo, los diagnósticos no concluyentes (8.5%) representan los casos que, 
esar de tener celularidad adecuada, las caracteristicas celulares y el 

l presente en los frotis no permiten establecer un diagnóstico preciso.  

P
comunicación 
obtendrán datos clínicos exactos sobre el paciente, resaltando los signos más 
relevantes, los resultados de estudios complementarios como imagenologia y 
gabinete, así como el diagnóstico presuntivo, de tal forma que el patólogo 
establecerá algunos diagnósticos diferenciales y se realizará con mayor 
precisión el diagnóstico citológico, lo cual se reflejará en el manejo y 
tratamiento pronto y adecuado, en beneficio del paciente.  
 
CONCLUSIÓN. 
La citología veterinaria es un procedimiento diagnóstico que aporta valiosa 
información para el tratamiento adecuado de los pacientes. La facilidad para 
obtener la muestra en lesiones c
o
sea cada vez más utilizada en nuestro medio. Sin embargo, ninguna téc
d
examen físico m
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RESUMEN 
Los tumores pulmonares primarios en caninos son muy raros, entre los tumores 

arcomas. Aquí se presenta un caso de un condrosarcoma en 
n canino macho, Labrador de 7 años de edad, de 26.2 Kg., manifestando 

 caracterizado principalmente por presencia de nódulos 
artilaginosos multifocales diseminados en las vías respiratorias. Lo que 

igns as chronic cough, dyspnea, depression, 
iporexia and weight loss. At the autopsy, it was observed marked congestion 

 presence of small grayish nodules with hard consistency and 

más frecuentes están los carcinomas, y aún son más raros los tumores 
benignos y los s
u
signos clínicos respiratorios como tos crónica, disnea, depresión, hiporexia y 
pérdida de peso. A la necropsia los pulmones se observaron congestionados y 
con presencia de pequeños nódulos grisáceos, de consistencia dura y con 
distribución multifocal diseminada. A la histopatología se diagnosticó un 
condrosarcoma,
c
sugiere que es de origen pulmonar. 
 
Palabras clave: condrosarcoma, pulmón, perro, primario, diseminado. 
 
SUMMARY 
Primary pulmonary tumors in canine are very uncommon, among these, the 
carcinomas are the most frequent tumors in lungs, and still the benign tumors 
and sarcomas are very much uncommon. Here, it is described a case of 
chondrosarcoma appeared in a Labrador male dog, 7 years old, 26,2 kg weight, 
showing respiratory clinical s
h
of the lungs and
with scattered multifocal distribution. The mainly histopathological 
characteristics were the presence of scattered multifocal cartilaginous nodules 
in the respiratory pathways, which suggests a pulmonary origin, and then the 
diagnosis was established as chondrosarcoma. 
 
Key words: chondrosarcoma, lung, dog, primary, scattered. 
 
INTRODUCCIÓN 
El condrosarcoma representa aproximadamente del 5 al 10% de todos los 
tumores de hueso en caninos. Histológicamente está caracterizado por la 
presencia de células cartilaginosas anaplásicas que elaboran una matriz 
cartilaginosa. 
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La etiología es desconocida, aunque se ha relacionado a la preexistencia de 
a múltiple. La edad promedio de presentación del 

a determinación de la lesión mediante histopatología es importante para 
stico del tumor. La predicción de sobrevivencia está 

 
 
Los tu
pueden residir en el pulmón. La mayor parte de las neoplasias pulmonares 
primar
adenocarcinoma, carcinoma broncoalve
escam

os signos inespecíficos de neoplasias pulmonares en perros incluyen tos, 
pérdida ponderal, anorexia, depresión, fiebre y claudicación por la posible 
osteopatía hipertrófica secundaria, los signos dependen de la extensión de la 
afección pulmonar, la presencia de metástasis y síndromes paraneoplásicos. 
(2,3)

 
 
MATERIAL Y MÉTODOS 
Este caso se presentó en un macho labrador de 7 años de edad, de 26.2 Kg., 
que manifestaba tos crónica desde hace 4 meses. Al principio con flema y 
después seca, disnea, depresión, hiporexia y pérdida de peso.  
 
Al ingreso del paciente se realizó el examen físico general, posteriormente se 
tomaron estudios radiográficos (para evaluar el daño del área pulmonar), y se 
colectaron muestras para realizar hemograma, urianálisis y química sanguínea.  
 
Entre los diagnósticos presuntivos se contemplaron: 
a) Micosis (Coccidioides immitis, Histoplasma capsutatum, Aspergillum 
fumigatus) 
b) Neoplasia primaria (adenocarcinoma pulmonar) o secundaria (metástasis). 
 
Se le trató con amoxicilina/ácido clavulánico a 30 mg/kg PO dos veces al día y 
ketoconazol a 15 mg/kg PO dos veces al día.  
 
El paciente regresó al hospital una semana después con ligero empeoramiento 
de los signos, al examen físico general no se encontraron cambios. El paciente 
fue sacrificado y se realizó la necropsia en el hospital y se tomaron y enviaron 

exostosis cartilaginos
condrosarcoma es de 8.7 años y los Golden Retrievers tienen alto riesgo de 
desarrollarlos.  El 61% de estos tumores ocurren en huesos planos. Otros 
pueden originarse en la cavidad nasal, costillas, huesos largos, pelvis y otros 
sitios donde hay esqueleto (glándula mamaria, válvulas de corazón, aorta, 
laringe, traquea, pulmón y omento), vértebras, huesos faciales digitales y os 
penis. Este tumor se considera de bajo grado de metástasis (1).  
 
L
establecer el pronó
determinada por el grado de lesión y el sitio de ocurrencia (1).   

mores pulmonares primarios, neoplasias metástasicas y multicéntricas 

ias son malignas. Predominan los carcinomas incluyendo 
olar y carcinoma de células 

osas. Los sarcomas y tumores benignos son raros. (2)

 
L
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muestra nar el 
iagnós

 
RESULTADOS 

presión, b

N  

s para histopatología al CIESA-FMVZ-UAEMex para determi
tico definitivo. d

 

Al examen físico general se observó ligera de
ortopnea, tiro intercostal y abdominal. A la aus

aja condición corporal, 
cultación de tórax se percibieron 

estertores de burbuja fina y a la palpación se presentó aumento del tamaño de 
los nódulos linfáticos submandibulares y el poplíteo derecho.  
 
En el estudio radiográfico de tórax se observó un patrón intersticial estructurado 
difuso. 
 
Los resultados microbiológicos (cultivo bacteriano y micótico) resultaron 
negativos. 
 
A la necropsia se observó pérdida de grasa subcutánea, los pulmones se 
observaron congestionados y con presencia de pequeños nódulos grisáceos, 
de consistencia dura y con distribución multifocal diseminada, no se observaron 
alteraciones orgánicas ni ortopédicas que pudieran sugerir un origen primario 
extrapulmonar. 
 
En el estudio histopatológico de pulmón se observaron proliferaciones 
nodulares multifocales de células que forman una matriz de cartílago e invaden 
el parénquima pulmonar. Los nódulos cartilaginosos están rodeados de una 
cápsula fibrosa y comprimen total o parcialmente los alvéolos. Los nódulos 
están compuestos de células redondas y alargadas, embebidas en un material 
que va desde ligeramente mixomatoso hasta cartilaginoso y algunas veces este 
tejido cartilaginoso muestra focos de calcificación. Hay presencia de algunas 
células con megalocitosis y megacariosis y anaplasia marcada. Las 
características histopatológicas son compatibles con un condrosarcoma 
moderadamente diferenciado. 
 

ISCUSIÓD
El cáncer pulmonar en caninos es muy raro, y se presenta solo en el 1% del 
total de tumores diagnosticados  (1). La importancia del diagnóstico de este 
caso de condrosarcoma primario del pulmón en un canino, reside en la escasa 
probabilidad de presentación. La manifestación de condrosarcoma pulmonar 
como metástasis es más común, pero en este caso la lesión se observó dentro 
de las vías respiratorias, lo que sugiere que el tumor es de origen pulmonar y 
no de una metástasis por vía linfática o sanguínea. Un reporte de 
condrosarcoma pulmonar primario lo refieren como una sola masa en el 
parénquima (4). En este caso, el tumor afectó ambos pulmones de forma 
diseminada. La etiología se desconoce, pero puede estar asociada a factores 
genéticos en los Golden retriever, ya que estos tienen alto riesgo de desarrollar 
el condrosarcoma (1). Además, otros factores desencadenantes (tóxicos) 
pudieran acelerar la aparición en el pulmón.         
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CONCLUSIONES 
Las características histopatológicas concuerdan con un condrosarcoma. La 
presencia de células tumorales en las vías respiratorias sugiere que sea de 
origen pulmonar. A la necropsia, la falta de lesiones tumorales en otros tejidos 

fuerza que no se trata de una metástasis.  En todos los casos similares a re
este, se recomienda una inspección detallada de los órganos en la necropsia y 
histopatológica de los vasos sanguíneos y linfáticos y de la luz de las vías 
respiratorias a la histopatología.  
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RESUMEN 
Las neoplasias se clasifican en benignas y malignas según su comportamiento 
predecible (pronóstico). Las neoplasias malignas tienen un fuerte impacto 
negativo en la salud y la esperanza de vida del paciente y son una causa 
importante de mortalidad si no son tratadas. Las neoplasias malignas son 
localmente invasivas, pueden extenderse por metástasis, y finalmente matar al 
paciente; mientras que las benignas, aunque realmente no son buenas como 
sugeriría el término, son menos malas que las malignas y suelen tener menor 
impacto sobre la salud; generalmente tienen muy buen pronóstico; no invaden 
el tejido vecino, ni se extienden a nuevas localizaciones anatómicas, 
usualmente son curables  y rara vez causan la muerte del paciente. El separar 
las neoplasias en benignas y malignas le permite al médico emitir un 
pronóstico, que tiene gran impacto en el paciente y sobre lo que se hará con su 
vida restante. En una forma simplificada, los criterios de malignidad más 
fácilmente comprensibles para el estudiante de licenciatura en Medicina 
Veterinaria son: invasión local, ausencia de cápsula,  producción de metástasis, 
morfología y diferenciación celular, potencial de replicación, velocidad de 
crecimiento y marcadores tumorales en sangre. 
Palabras clave: malignidad, neoplasia, tumor. 
 
MALIGNANCY AND BENIGNESS CRITERIA 
SUMMARY 
Neoplasia are classified in benign or malignant according to their predictable 
behavior (prognosis). Malignant neoplasia have a strong negative impact on the 
heath and life expectancy of the patient if left untreated. Malignant neoplasia 
are locally invasive, can extend by metastasis and eventually kill the patient; 
while benign neoplasia, although not really benignant to the patient, usually 
have a good prognosis, do not invade neighboring tissue, nor do they extend to 
ew anatomical locations, can usually be cured, ann

S e neoplasia in benign and malignant allows the doctor to give a 
ich has a great impact upon the patient and what will 

its remaining life
criteria for an
absence of

e stu
tasta

dicine ar

potential of repli th sp rs in blood. 
Keywords: malignancy, plasia, tumor. 

INTRODUCCIÓN 
Las neoplasias se clasifica  en ben según su comporta
predecible (pronóstico
negativo en la salud 
important

s neo
espera aciente; 
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malignas son localmente invasivas, pueden extenderse por metástasis, y 
finalmente matar al paciente” (Kus  
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la muerte. 

oplasias ma
s
a la que le da un clínico. Para los primeros es una noticia terrible, para el 
segundo significa un triunfo diagnóstico y un ejercicio descriptivo, para los 
clínicos puede ser un reto terapéutico y para el paciente significa la diferencia 
entre seguir vivo o morir. Por lo que no basta la certeza diagnóstica y la 
corrección al describir, también se debe ser muy cauteloso en la redacción del 
comentario que sigue al diagnóstico, ya que en ocasiones, aunque se trate de 
un tumor de comportamiento maligno, éste puede ser pequeño o apenas 
incipiente sin evidencia de estarse diseminando, o puede tratarse de una 
neoplasia quimiosensible, por lo que no hay que alarmar a los propietarios; más 
bien se debe redactar un comentario que les haga ver que hay opciones para 
conservar a su animal con una calidad de vida aceptable” (Vanda, 2006). 

 Por ejemplo: un caso recientemente publicado de un linfoma maligno en 
ambos riñones de un perro, con un pronóstico pobre, que podría inducir al 
dueño a elegir una muerte acelerada del animal, recibió tratamiento y tuvo una 
sobrevida agradable  por más de un año (Batchelor, et al., 2006). 
 
OBJETIVO 
El objetivo del presente trabajo es presentar los criterios de malignidad para 
neoplasias en animales domésticos y su importancia en la medicina veterinaria. 
 
MATERIAL Y MÉTODOS 
Se revisó la literatura empleando el motor de búsqueda de “google scholar” en 
una PC conectada a REDUNAM con acceso a las bases de datos de 
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publicaciones en línea a texto completo de la Dirección General de Bibliotecas 
de la UNAM. 
 
RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

 el patólogo correctamente podría clasificar como benignas, pero 
que po

e las 
diferen

1. Generalidades 
Desde luego, la capacidad de causar la muerte es el criterio de malignidad 
más fácilmente reconocible en una neoplasia. Esta letalidad de las neoplasias 
malignas es la razón por la que en general se le tiene miedo al cáncer, tanto en 
humanos como en animales. Aunque la letalidad es el criterio clínico que 
habitualmente tiene mayor peso, no es el único criterio de malignidad. 

Por una parte, pueden existir neoplasias que, por sus características 
observables,

r  peculiaridades en su  localización causen una dificultad en el flujo de 
sangre o líquido cefalorraquídeo, o que permitan una infección bacteriana 
secundaria, que comprometa la vida del animal. Por otra parte, algunas 
neoplasias con clasificación histológica de malignas, por ejemplo, linfomas de 
células B, pueden ser manejadas clínicamente de forma tal que el paciente 
sobreviva por varios años (Batchelor, et al., 2006). 

Históricamente, se han identificado características de las neoplasias que 
se correlacionan, aparentemente o mediante análisis estadísticos, con 
comportamientos malignos y benignos. Estas características o criterios de 
malignidad hacen más eficiente el trabajo de los patólogos y los clínicos 
tratantes, aunque no están exentas de excepciones y requieren ser revaluadas 
con el avance de las técnicas diagnósticas y el aumento de casos en los 
estudios estadísticos.  

En una forma simplificada, los criterios de malignidad más fácilmente 
comprensibles para el estudiante de licenciatura en Medicina Veterinaria son: 
invasión local, ausencia de cápsula,  producción de metástasis, morfología y 
diferenciación celular, potencial de replicación, velocidad de crecimiento y 
marcadores tumorales en sangre. 

El siguiente cuadro, integrado con la información de Majno y Joris 
(1996), Kumar,  Abbas y Fausto (2005) y Kusewitt y Rush  (2007), resum

cias entre las neoplasias benignas y malignas: 
 

Diferencias entre neoplasias benignas y malignas 
Característica Neoplasia benigna Neoplasia maligna 
Metástasis No Común 
Invasión local  No Invasión local frecuente 
Forma de crecimiento Expansiva y cohesiva Infiltrante 
Presencia de cápsula Común No / pseudocápsula 
Velocidad de crecimiento Lenta Rápida o errática 
Recidiva después de Rara 
extirpar 

Común 
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Diferencias entre neoplasias benignas y malignas 
Característica Neoplasia benigna Neoplasia maligna 
Efectos sistémicos Rara (excepto 

endocrinas) 
Común 

Necrosis Rara Común 
Ulceración Rara Común 
Diferenciación celular Apariencia diferenciada Usualmente falta de 

diferenciación 
Arquitectura celular Estructura similar al Estructura a menudo 

tejido de origen atípica 
Atipia celular (anaplasia) Nula o leve Variable, puede ser 

severa 
Pleomorfismo celular Leve Severo 
Figuras mitóticas Pocas A menudo numerosas 
Proporción 
núcleo/citoplasma 

Normal Aumentada 

Nucléolo Normal Prominente 
Cromosomas (ploidia) Usualmente normal 

(euploidia) 
Usualmente anormal 
(aneuploidia) 

 
Para los interesados en la biología molecular, existen numerosas publicaciones 
recientes que correlacionan la malignidad de neoplasias con partes específicas 
de la maquinaria celular: se ha asociado la expresión de metalotioneina con 
benignidad en neoplasias mamarias en perras (Erginsoy, et al., 2006). La falta 
de expresión de genes de conexina, que codifican para proteínas de unión 
celular, ha sido relacionada con malignidad en neoplasias mamarias caninas 
(Gotoh

s mamarias caninas (Lee-ChunHo et 
al., 20

ciados a malignidad en 
neoplasias de glándula mamaria y pudieran tener valor pronóstico (Kanae, et 

, et al., 2006). La expresión del gene que codifica para E-cadherina, un 
componente de las uniones adherentes, es importante porque la pérdida de 
uniones intercelulares al parecer es esencial para las metástasis tumorales 
(Kusewitt & Rush, 2007); y su medición tiene valor pronóstico para neoplasias 
mamarias caninas (Matos, et al., 2006b). Los niveles elevados de telomerasa 
están asociados con malignidad en neoplasias felinas (Cadile, et al., 2001) y 
linfoma canino (Dzimira, et al., 2006). Una expresión aumentada de 
ciclooxigenasa COX2 está moderadamente asociada con malignidad en 
adenocarcinomas mamarios caninos (Nowak, et al., 2005). La expresión de p53 
tiene valor pronóstico para las neoplasia

04) y el sarcoma felino asociado a vacuna (Hershey et al., 2005). La 
sobreexpresión del protooncogene c-erbB-2, que codifica para el receptor 
HER2, se correlaciona con menor sobrevida, pero no con tipo histológico en 
carcinomas mamarios felinos (Millantla, et al., 2005). Los niveles de expresión 
del gene PTEN del cromosoma 10 canino están aso
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al., 2006). La expresión de proteína Melan A por melanomas orales caninos 
tiene cierto valor pronóstico al compararse con AgNORs y PCNA ( Rungsipipat 
& Kulprawit, 2004). 

2. Invasión local, ausencia de cápsula y producción de metástasis 
La diferencia más importante entre las neoplasias benignas y malignas es la 
capacidad de invadir localmente y causar metástasis sistémicas, que tienen 
las neoplasias malignas y de la que carecen las neoplasias benignas (Kusewitt 
& Rush, 2007). La palabra metástasis proviene de meta, más allá y status, sitio. 
“Una metástasis es un tumor secundario que crece en forma separada del 
tumor primario, y que se originó a partir de células que salieron y se 
transportaron; en esencia, es una colonia del tumor primario” (Majno & 
Joris,1996). 

La presencia de metástasis es evidencia irrefutable de malignidad 
(Meuten, 2002); la más letal expresión de malignidad y la mayor preocupación 
del médico tratante (Majno. & Joris, 1996), puesto que cuando se descubren 
suele ser demasiado tarde para poder tratar la neoplasia exitosamente. La 
extensión de las células neoplásicas más allá del sitio primario de proliferación 
es un proceso difícil e ineficiente, pues la mayoría de estas células mueren en 
el intento. Sin embargo, las que logren sobrevivir en un nuevo sitio causarán 
con frecuencia graves daños. La invasión de vasos sanguíneos o linfáticos 
locales es un paso previo a la metástasis, por lo que el hallazgo de células 
neoplásicas dentro de los vasos es un poderoso indicador de malignidad 
(Kusewitt & Rush, 2007). Igualmente, la colonización del linfonodo local denota 
capacidad invasiva de la neoplasia y está muy correlacionada con malignidad y 
baja expectativa de sobrevida (McNeil, 1997). Por razones anatómicas obvias, 
las embolias de células neoplásicas suelen alojarse en las ramificaciones 
arteriorales del pulmón, por lo que el pulmón será el principal órgano blanco de 
las metástasis; con la notable excepción de los   carcinomas de próstata, que 
tienen preferencia a desarrollar metástasis en hueso, tanto en humanos como 
en perros (Kusewitt & Rush, 2007). Al crecer las metástasis pulmonares se 
compromete la función respiratoria del sujeto, y la insuficiencia respiratoria será 
la principal causa de muerte por metástasis de neoplasias en mamíferos. 

Existe un caso peculiar de neoplasia maligna que casi nunca produce 
metástasis: el carcinoma de células basales de piel, pues es localmente 
invasivo a tal grado que puede causar la muerte, aunque rara vez metastatiza 
(Majno & Joris, 1996). 

En algunas neoplasias mamarias en perras, el pequeño tamaño de las 
micrometástasis puede ocasionar que no sean detectadas en la 
histopatología rutinaria, aunque puedan demostrarse en cerca de 10% de  los 
casos por inmunohistoquímica (Matos, et al., 2006). 

La presencia de cápsula alrededor de las neoplasias benignas denota 
un patrón de crecimiento expansivo, con márgenes claros y bordes definidos, a 
diferencia de las neoplasias malignas, que carecen de cápsula y tienen un 
crecimiento infiltrante, que los griegos identificaron y asociaron con el cangrejo, 
dando origen a la palabra cáncer. 
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La narración de Majno y  Joris (1996) de la descripción hecha por 
Galeno en el siglo II es muy elocuente: “El cáncer del pecho se llama así por la 
semejanza con un cangrejo que le dan las prolongaciones laterales del tumor y 
las venas distendidas adyacentes”.  Sin embargo, existen tumores benignos 
que no poseen cápsulas, tales como los leyomiomas uterinos y los 
fibrohistiocitomas cutáneos; mientras que también existen tumores malignos 
con cápsula, que al ser usualmente incompleta permite el escape de las células 
neoplásicas (Majno & Joris, 1996). 

La recurrencia posterior a la cirugía que se observa en muchas 
neoplasias malignas y algunas  benignas puede explicarse parcialmente por la 
infiltración microscópica de células neoplásicas en el tejido vecino. 

3. Morfología y diferenciación celular 
Se pueden identificar características de malignidad en todos los aspectos de la 
biología de la célula: estructura, comportamiento, función y bioquímica (Majno 
& Joris, 1996). 

En muchos casos, la morfología celular es el criterio individual más 
certero para predecir el comportamiento clínico de una neoplasia (Teske  et al., 
1994). La diferenciación celular es una característica de las células maduras 
sanas, por lo que la falta de diferenciación es un indicador de anomalía celular. 
“Las neoplasias benignas son imitaciones relativamente fieles del tejido 
original, mientras que los tumores malignos semejan caricaturas del mismo” 
(Majno & Joris, 1996).  La diferenciación se refiere al grado en el que las 
células neoplásicas se asemejan a las células normales, tanto morfológica 
como funcionalmente; y en general todos los tumores benignos están bien 
diferenciados, mientras que los malignos varían de bien diferenciados a 
indiferenciados (Kumar,  Abbas & Fausto, 2005). Existen excepciones 
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El pleomorfismo o polimorfismo de neoplasias malignas se explica por 
la atipia celular de grado variable en diferentes células del mismo tumor. La 
tipia puede observarse en: tamaño y forma anormal de la célula, aumento del 
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patólogos al observar tumores agresivos. 

La atipia arquitectónica de los tumores corresponde a un patrón 
anormal, donde el arreglo normal de las células es reemplazado por estru
desordenadas, y “la infiltración (invasión local) es un 
malignidad” (Majno & Joris, 1996). 

Se ha intentado el análisis computarizado de la morfo
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presencia de aneuploidia es un buen indicador de malignidad
n
mitóticas aberrantes en la histopatología de una neoplasia, el diagnóstico es 
justificadamente  maligno. 

Algunos tumores benignos  evolucionan hacia neoplasias malignas y 
algunas neoplasias malignas 
tiempo, lo que se denomina progresión maligna (Kusewitt & Rush, 2007) 
(Meuten, 2002). La existencia de esta progresión maligna
sistemas de graduación para indicar en qué parte de esta escala continua -
que va desde benigno hasta altamente maligno- se encuentra un cierto tumor. 
También se emplean etapas para indicar la sever

 Considerando el grado y la etapa de un tumor, se tiene una mejor idea 
de su malignidad. 
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En algunos tumores se ha demostrado una alta correlación entre varias 
características específicas agrupadas y el comportamiento clínico para dichos 
tumores (Chang, et al., 2005), (Patnaik, et al., 1984), (Gilbertson, et al., 1983), 

., 1994).  Estas (Bostock & Dye, 1980), (Ward, et al., 1994), (Vail, et al
características específicas han sido estructuradas en esquemas de 
graduación (grados) publicados para varias neoplasias; estos grados dentro 
de un tipo de neoplasia son un intento objetivo de subclasificar a un solo tipo 
específico de neoplasia en varias subdivisiones o  grados, según criterios (de 
malignidad) morfológicos definidos, con la finalidad de tener un pronóstico más 
certero respecto a su comportamiento clínico; y no deben confundirse con las 
etapas clínicas del desarrollo de una neoplasia ni con las clasificaciones 
primarias de neoplasias desde el punto de vista histológico. Un hecho 
sumamente importante de los esquemas de graduación publicados es que no 
deben extrapolarse de una especie a otra ni de un tipo de neoplasia a otro, 
pues a menudo no hay correspondencia entre el comportamiento de una 
neoplasia en perros y su contraparte en gatos (Meuten, 2002). 

La graduación de las neoplasias se basa en el grado de diferenciación 
de las células neoplásicas, mientras que la estadificación depende del tamaño 
de la lesión primaria, el grado de extensión a linfonodos locales  y la presencia 
o ausencia de metástasis hematógenas (Aburto, 2004). El sistema de 
estadificación desarrollado por la Unión Internationale contre Cancer (UICC) 
dentro de la Organización Mundial de la Salud,  emplea el sistema TNM: T 
para el tumor primario, N para linfonodos y M para metástasis. En términos 
generales, el tamaño varía de 0 a 3, con T0 para indicar una lesión in situ; N0 
denota que no hay afectación linfática y de N1 a N3 indican número y 
afectación creciente de linfonodos; M0 revela que no hay metástasis y M1 y 
M2, presencia y número de ellas. 
 
Esquema de estadificación TNM para neoplasias animales (Meuten, 2002)
Tumor primario  

T0 Sin evidencia de neoplasia (puede estar in situ) 
T1 Tumor < 1 cm de diámetro, no invasivo 
T2 Tumor de 1 a 3 cm, localmente invasivo 
T3 Tumor > 3 cm, o evidencia de ulceración o invasión local 

  
Linfonodo  

N0 Sin evidencia de afectación de linfonodo 
N1 Linfonodo firme, aumentado 
N2 Linfonodo firme, aumentado y fijo al tejido vecino 
N3 Nodo involucrado más allá de la primera barrera 

  
Metástasis  

M0 Sin evidencia de metástasis 
M1 Metástasis a un solo órgano 
M2 Metástasis a más de un órgano 

 
El esquema de graduación y pronóstico para tumores pulmonares 
caninos propuesto por E.A. McNiel (1997) consiste en la ponderación de 
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diferentes criterios de malignidad mediante suma aritmética, para obtener un 
puntaje final con capacidad predictiva. Los criterios evaluados fueron: 
 
Diferenciación general:   1: bien diferenciado 
                                               2: moderadamente diferenciado 
                                               3: pobremente diferenciado 
 
Pleomorfismo nuclear:    1: leve; anisocariosis y anisocitosis mínimas 
          

          

Fibros

                       1: de 21 a 50% 
          

ente demarcado, con pocas áreas de células 

Los tu

 de invasión de linfonodos es un fuerte criterio de malignidad, 
pues con una sobrevida de 26 días, contrastaba notablemente con los casos 

452 días. 

                                     2: moderado; diferencias de tamaño nuclear 
menores del doble 
                                               3: severa; diferencias en tamaños nucleares 
mayores del doble 
 
Figuras mitóticas en diez campos con objetivo 40x: 1: de 1 a 10 
                                                                                              2: de 11 a 20 
                                                                                              3: de 21 a 30 
                                                                                              4: más de 30 
Tamaño de nucléolo:0.5: pequeño, difícil de observar 
                                   1: mediano, identificable pero no prominente 
                                   1.5: grande, de al menos un tercio del núcleo 
 
Necrosis del tumor:          0: sin necrosis 
                                   1: entre 1 y 20% 

                         2: de 21 a 50% 
                                   3: más de 50% 
 

is del tumor:            0: sin fibrosis 
                                   0.5: entre 1 y 20% 
            

                         1.5: más de 50% 
 
Demarcación:         1: bien demarcado, sin encapsular pero con bordes nítidos 

2: moderadam
neoplásicas que protruyen hacia el tejido adyacente 

                                   3: invasivo, con bordes indistinguibles 
 
Los tumores con menos de 9 puntos son grado I, bien diferenciados, con el 
mejor pronóstico de 790 días de sobrevida. 

mores de 9 a 14 puntos son grado II, moderadamente diferenciados, con 
sobrevida media de 251 días. 
Los tumores con más de 14.5 puntos son grado III, pobremente diferenciados, 
con el peor pronóstico y sobrevida promedio de sólo 5 días. 
La presencia

sin invasión a linfonodos con sobrevida de 
Los diferentes criterios de malignidad descritos han sido empleados 

en forma individual o grupal en numerosos tumores, con éxitos variables; pero 
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su integración en estos sistemas o esquemas de graduación ha mejorado 
sensiblemente su poder predictivo. 

4. Potencial de replicación y velocidad de crecimiento 
Si bien los tumores benignos y malignos están ambos compuestos de células 
que proliferan, los tumores malignos tienen esencialmente un potencial 
ilimitado de replicación  (Kusewitt & Rush, 2007). 

La velocidad de crecimiento del tumor es una estimación de la 
replicación celular que se emplea en varios esquemas de graduación y se ha 
correlacionado una fase S elevada con el pronóstico para el  carcinoma de 
glándula mamaria canino (Hellmen, et al., 1993). 

El crecimiento rápido de las células neoplásicas malignas se observa 
en el aumento en la basofilia del citoplasma (que contiene más ARN), el 
aumento en tamaño y número de los nucléolos, el número de figuras 
mitóticas y el aumento de glucógeno citoplásmico como fuente de energía 
anaeróbica (Majno  & Joris, 1996). 

El número de regiones de organización de nucléolo (en inglés 
AgNORs = Nucleolar Organizing Regions; Ag=argentum=plata) se ha 
empleado como predictor de malignidad y consiste en teñir con  plata las 
proteínas asociadas a las asas de ADN en el nucléolo. La explicación de su 
utilidad se basa en que el ARN ribosomal se sintetiza en el nucléolo. El ARN 
ribosomal es empleado para la síntesis de proteína y aquellas células que se 
estén replicando rápidamente sintetizarán más proteínas, más ARN ribosomal y 
tendrán un mayor número y área de AgNORs visibles en las laminillas de 
histopatología (Lohr, et al., 1997). La técnica de AgNOR es un método 
económico y útil para evaluar malignidad en neoplasias de glándula mamaria 
canina (Gal, et al., 2005). 

Se ha publicado que la estimación de la proliferación celular mediante el 
conteo de núcleos positivos al antígeno Ki-67 por inmunohistoquímica, el 
antígeno nuclear de proliferación celular (PCNA) y AgNORs tienen un valor 
pronóstico para mastocitomas caninos cutáneos grado II (Seguin, et al., 2006) y 
para sarcomas de tejidos blandos (Ettinger, et al., 2006), encontrándose 
asociaciones entre AgNORs y Ki-67 con grado histológico e índice mitótico, por 
lo que AgNORs debería emplearse en forma rutinaria junto con la graduación 
para los sarcomas de tejidos blandos en perros, por su valor pronóstico 
(Ettinger, et al., 2006). 

La evaluación del índice de proliferación  por inmunohistoquímica del 
Ki-67 permite la separación de los adenomas de los carcinomas 
adrenocorticales al combinarse con las características morfológicas (Labelle, et 
al., 2004). 

El índice mitótico se calcula con el promedio del conteo del número de 
mplear objetivo de 10x o 
. Para neoplasias como 

añade mayores costos al diagnóstico rutinario y es empleado por muchos 

figuras mitóticas observables  en campos visuales, al e
40x en una laminilla de histopatología de una neoplasia
los melanomas y sarcomas este criterio por sí solo es el mejor predictor de 
sobrevida y respuesta positiva al tratamiento  (Bostock, 1979) ( Spangler, et al., 
1994). Como puede calcularse en una simple laminilla de histopatología, no 
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laboratorios de diagnóstico veterinario. La frecuencia de figuras mitóticas en 
una población celular es una consecuencia de la replicación celular, 
propor

lucionar 
espontáneamente (Meuten, 2002). 

ia puede ocurrir debido 

as tienen un mayor contenido de glucógeno, lo que les 

Se ha empleado la ultrasonografía para evaluar neoplasias mamarias 
lignas en perras,  encontrándose una correlación con 
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Los marcadores tumorales son sustancias presentes en la sangre, que 
pueden identificarse y tienen correlación con la presencia de algunas 

cional a la velocidad de crecimiento del tumor, por lo que lógicamente 
sería un buen criterio de malignidad en neoplasias, pero existen notables 
excepciones a esta regla que los veterinarios deben conocer: El tumor venéreo 
transmisible y el histocitoma caninos son dos neoplasias con alto índice 
mitótico, pero de comportamiento benigno y que incluso pueden invo

La presencia de necrosis dentro de una neoplas
a una proliferación celular mayor al aumento de la irrigación que reciben dichas 
células. La proliferación de vasos sanguíneos en una neoplasia es causada por 
la liberación de factores de crecimiento vascular producidos por las células 
neoplásicas. Las neoplasias malignas estimulan una mayor proliferación de 
nuevos vasos sanguíneos, por lo que la angiogénesis, que pretende 
proporcionar la adecuada nutrición del tumor, es otro criterio más de malignidad 
(Kusewitt & Rush, 2007). Cuando la proliferación neoplásica es mayor al aporte 
de nutrientes por sangre, especialmente oxígeno, las células tumorales 
experimentarán anoxia. Si la anoxia se mantiene más allá de la capacidad 
homeostática de la célula, ésta sufrirá daño más allá del punto de no retorno y 
currirá la necrosis. Resulta interesante comentar que muchas células o

neoplásicas malign
permite obtener energía por glicólisis anaeróbica y depender menos del 
suministro de oxígeno (Majno & Joris, 1996). 

La angiogénesis asociada a la mayor expresión del factor de 
crecimiento endotelial en meningiomas caninos está asociada con menor 
sobrevida (Platt, et al., 2006). 

La angiogénesis y la presencia de células cebadas se correlacionan 
estadísticamente con malignidad en melanomas caninos (Mukaratirwa, et al., 
2006). 

benignas y ma
características histopatológicas, especialmente composición y vascularización
del tumor (Nyman, et al., 2006). 

Es posible encontrar grupos de células muertas dentro de carcinomas
epidermoides, que resultan de la muerte celular programada (apopt
células epiteliales neoplásicas de la piel, que, al no poder ser descamadas

 normalmente sucedería, se acumulan dentro de la masa tumoral, dando
origen a las famosas “perlas de queratina” (Majno & Joris, 1996). 

La mayoría de las células normales inhiben su multiplicación en
ciones de hipoxia, pero las células neoplásicas que han perdido sus

mecanismos de autorregulación pueden seguir proliferando y sufrir necro
Así, la presencia de necrosis se correlaciona con pérdida del autocontrol

nidad. 

5. Marcadores tumorales en sangre 
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neoplasias. Desafortunadamente no tienen el mismo valor predictivo en todas 
las especies, pues la fosfatasa ácida y el antígeno prostático específico 

 en 
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asociados a neoplasias de próstata en hombres no tienen valor diagnóstico
s (Bell, et al., 1995). Si bien se han publicado asociaciones entre l
tasa alcalina total en sangre y la malignida

mamaria en perras, los resultados no permiten hacer generalizaciones
yannopoulou, et al., 2006). La actividad de la timidina cinasa sérica está

iada con la etapa de diseminación del tumor y por lo tanto pod
earse para el pronóstico de perros con linfoma maligno bajo t

(Euler, et al., 2004) (Madewell, 2004). Los niveles de actividad d

noma hepatocelular han sido asociados con menor sobrevida, pero 
ro de casos estudiados e

desconoce (Liptak, et al., 2004). 
Las proteinas oncofetales son sustancias presentes en la sang

tos, pero total o relativamente ausentes en la sangre de animales 

sérica principal de los fetos mamíferos, y  es producida por los hepa
s. Muchos hepatocitos neoplásicos producen dicha proteína y
ción se correlaciona bien con la presencia de c

primarios caninos, aunque también puede aparecer después del daño hepátic
egeneración subsecuente (Meuten, 2002). La proteína oncofetal 55 es
ionada con el transporte de ARN mensajero y su presencia elevada en 
 de perros se asocia  con varias neoplasias malignas epiteliales 
nquimales, por lo que podría ser un buen predictor no invasivo
nidad (Stromberg et al ,

codificado por un gene que está activo en la etapa fetal y no suele expresarse 
dultos sanos; desde 1965 se conoce que es producido por carcinom
, páncreas y pulmón; pero también se encuentra elevado en human
cirrosis hepática, úlcera gástrica y

1996), y pudiera tener utilidad en el diagnóstico de mesoteliomas felinos y otra
lasias de animales (Bacci, et al., 2006). 

Debe recordarse que la biología es una ciencia no exacta, pero inclusiv
xcepciones pueden estar sistematizadas y tener patr

estudiante de Medicina Veterinaria deberá aprender que algunos tum
n una malignidad diferente, según el sitio donde se enc
cíficamente, los melanomas caninos en piel son letal

los casos, mientras que los encontrados en la boca tienen 90% de letalida
os, 2000). La diferencia en la malignidad se explica porque inclusive las 

as normales del mismo tipo pueden diferir según su localización (Majn
, 1996). 

Casos específicos de malignidad diferencial 
portante recordar que existen diferencias en el compEs im ortamiento d

neoplasias entre perros y gatos: las neoplasias tiroideas palpables son 
pre malignas en perros, pero en gatos  son generalmente benignas;
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neoplasias del esqueleto apendicular suelen ser malignas en perros, per
nas en gatos (Meuten, 2002). 
La posibilidad de remover completamente una n
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quirúrgicamente mejora el pronóstico, por lo que las diferencias anatómica
 macho y hembra repercuten en que los carcinomas de 
cicionales limitados a vejiga y uretra en hembras tienen una sobrevida
ías, mientras que en machos es de sólo 145 días (Rocha, 2000). 

7. Comentarios finales  
cionario de la Real Academia Española (1992) define comoEl dic  benignos “los 

tumores que no son malignos” y malignas  las “lesiones o enfermedades que
cionan de modo desfavorable, especialmente los tumores cancerosos”. 

El texto de Majno y Joris (1996, páginas 927-928) resulta 
particularmente diferente de los otros libros sobre el tema, en su visión de los 

res benignos y malignos, pues argumenta muy convincentemente sobre 
nidad y progresión a la malignidad malig de la mayoría de los tumores y

concluye diciendo que “...la diferenciación entre tumores benignos y malignos
a sobresimplificación, necesaria para poder definir cuáles tumores tiene

ejor pronóstico y así tranquilizar a los pacientes...”.  
 
CONCLUSIONES 

ien en muchos casos la diferenciación entre tumor benigno y maligno
e hacerse morfológicamente con mucha certeza, a veces ésta no

posible, y está escrito que “no todos los tumores deben ser forzosamente o 
benignos o malignos” (Kumar,  Abbas & Fausto, 2005). La ilustració

ro de M.C. Escher con ángeles y demonios entrelazados, incluida en el 
 de Majno y Joris (1996, página 753), ejemplifica el dilema del patólogo
 clasificar un tumor que no parpara ece ser ni benigno ni maligno.

(http://images.google.com.mx/images?gbv=2&hl=es&q=escher+angels+devils ) 
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RESUMEN. 
 
Se evaluó un bovino con signos clínicos de Hematuria Enzootica Bovina para 

as 

ioma, bovino. 

lesions of the disease was carried out in the Guanacevi 
rovince (Durango). The animal was inspected and samples with pathological 

t microscopic lesions were 
roliferation of endothelial cels. It is concluded that the well known process of 

ver alteraciones en la vejiga urinaria. Se realizó un estudio anatomo – 
histopatológico de la vejiga urinaria con lesiones de la enfermedad, en el 
Municipio de Guanaceví (Durango). El animal fue inspeccionado en el rastro 
local y se tomaron muestras de vejiga urinaria con lesiones patológicas. Se 
encontró que las lesiones en la vejiga urinaria fueron multifocales. L
muestras fueron procesadas con la tinción de hematoxilina y Eosina. Las 
lesiones microscópicas mas importantes fueron proliferación de células 
endoteliales que correspondieron a un hemangioma capilar. Se concluyó que el 
proceso de hematuria correspondió a Hematuria Enzootica Bovina. 
 
Palabras clave: Hematuria enzootica bovina, hemang
 
 

HEMANGIOMA ASSOCIATED WITH ENZOOTIC HAEMATURIA 
IN A BOVINE FROM GUANACEVI, DURANGO. 

 
SUMMARY 
 
A bovine with clinical signs of Bovine Enzootic Haematuria was evaluated  for  
see alterations on urinary bladder . An anatomo - histopathologic study of the 
urinary bladder  with 
p
lesions in bladder were collected at the local slaughterhouse. It was found that 
urinary bladder lesions was multifocal. Tissue samples were processed with 
Hematoxiline-Eosine stain. The most importan
p
hematuria corresponded to Bovine Enzootic Hematuria. 
 
Key words: Bovine Enzootic Hematuria, hemangioma, bovine. 
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INTRODUCCIÓN. 

omavirus bovino tipo 2 (PVB-2) y la intoxicación crónica 
or ingestión de helecho Pteridium aquilinum, se asocian con lesiones de la 

,12). El PVB-2 es un pequeño virus ADN 
ncogénico miembro del género Deltapapilomavirus de la familia 

o 
inducir tumores en vejiga sin presencia de PVB-2 y que 

de creciente relevancia a nivel mundial, 
iendo considerada una de las toxicosis de mayor interés económico y de salud 

 la importancia de la hematuria enzootica crónica en 
atos de ganado, principalmente en bovinos de carne de diferentes regiones 

 en México es muy amplia, sin embargo, el efecto que produce es 
esconocido por muchos, por tal motivo es relevante presentar este reporte 

 
La Hematuria Enzootica Bovina se caracteriza clínicamente por hematuria 
intermitente causada por lesiones malignas en la vejiga urinaria, seguida de 
anemia, emaciación progresiva y muerte (7,13). 
 
La infección por el papil
p
vejiga urinaria y signos clínicos de hematuria enzootica crónica en ganado 
adulto de 4 a 12 años de edad (10). Las evidencias indican que la progresión 
maligna de las lesiones de la vejiga urinaria dependen de una interrelación 
entre la infección del PVB-2 y los compuestos carcinogénicos, mutagénicos e 
inmunosupresivos del helecho (2
o
Papilomaviridae (5). Este es un fibropapilomavirus que puede causar papiloma 
común en piel, fibropapilomas en el tracto digestivo y en la vejiga urinaria del 
ganado (3). 
 
El mayor componente carcinogénico del helecho se acumula en el cuerpo del 
ganado que se alimenta naturalmente con el helecho y es eliminado en la orina, 
donde su actividad carcinogénica es preservada (9). Un posible mecanismo 
etiopatogénico es que el PVB-2 infecta el epitelio de la vejiga y produce 
infección latente (1) Los químicos carcinogénicos e inmunosupresores del 
helecho actúan sinérgicamente con el virus e induce la formación de lesiones 
neoplásicas (4). También se reconoce que el consumo de toxinas del helech
son capaces de 
igualmente el papilomavirus  produce neoplasias en becerros, que no tienen 
acceso al helecho (11). 
 
El helecho crece en suelos pobres y ácidos, es muy resistente a nevadas o 
quemas; la combinación de alta falibilidad y crecimiento  del helecho, con los 
hábitos de alimentación del bovino y la alta concentración de metabolitos en las 
plantas, incrementan el riesgo de envenenamiento sobretodo en épocas secas 
(6,8). 
 
La HEB es una enfermedad crónica 
s
pública (14). Debido a
h
del mundo, son necesarios estudios que contribuyan con la definición y 
etiología de las lesiones neoplásicas de la vejiga urinaria (16). La distribución 
del helecho
d
para informar la presencia de la enfermedad en el Estado de Durango. 
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REPORTE DEL CASO. 
 
Marco de referencia: El municipio de Guanaceví se localiza al noroeste del 

oordenadas 25º 56' 00" latitud norte y 106º 00' 00" 
e longitud oeste, a una altura de 2,300 metros sobre el nivel del mar. Limita al 

norte c
Chihuahua; a
Tepehuanes.
son: S n Ped bradillar, Guanaceví y la 
Rosilla
 
Caso clínico.  de 15 años se han estado 
observ  
de Guanacevi, en el Estado de Durango. Los animales presentan pérdida 
progresiva de peso, palidez de mucosas, orina roja, letargia y muerte lenta.  
 
A partir de es
se dio segui e 
presentó mucosas pálidas, pérdida progresiva de peso y orina roja que al 
sedimentar el s
precip
 
El an  
postmortem a 
alteración mo ó 
engrosamien a de una masa tumoral multinodular de 
aproximadamente 7 cm de diámetro, color rojo oscuro, sólida pero consistencia 
suave, además de otras dos nodulaciones color rojo oscuro de 1 y 2 cm 
ligeramente elevadas. Las lesiones fueron de tipo polipoide caracterizadas por 
una masa pedunculada en forma de coliflor  
base y  
coágulos de s
 
Se tomaron m
pH 7.4 durante 48 hrs. Se procesaron con la técnica de rutina de inclusión de 
parafin
 
Histológicame e una capa simple de células 
endoteliales bien diferenciadas formando capilares sanguíneos alineados con 
los esp ma 
escaso de te
submucosa con los márgenes bien demarcados pero no encapsulados. De 
acuerd o 
heman

estado de Durango, en las c
d

on los municipios de Ocampo y San Bernardo; al oeste con el estado de 
l este con el municipio de El Oro; y al sur con el municipio de 

 Se divide en 147 localidades, de las cuales las más importantes 
ro, San Marcos, El Zape, Quelites, Sema

.  

 Se manifiesta que desde hace mas
ando casos de orina roja con coágulos en ganado bovino en el Municipio

te antecedente se propuso investigar  la causa de la enfermedad, 
miento a un bovino criollo hembra de seis años de edad qu

obrenadante era de un color amarillo pajizo transparente y el 
itado estaba compuesto de sangre y coágulos.  

imal se sacrificó en el rastro regional y se practicó la inspección
, observándose palidez severa de mucosas y serosas. La únic

rfológica se encontró en la vejiga urinaria, al corte ésta present
to severo y presenci

 y apariencia blanquecina en su
 de color marrón en los extremos. Se encontró escasa orina roja con

angre.  

uestras y se fijaron en formol al 10% amortiguado con fosfatos a 

a y se tiñeron con hematoxilina y eosina.   

nte se observó proliferación d

acios vasculares llenos de eritrocitos y escasos leucocitos  y un estro
jido conectivo laxo. El crecimiento se observó a partir de la 

o a las características morfológicas del tumor se diagnóstic
gioma capilar. 
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DISC
 
La hematuria enzootica bovina causa grandes pérdidas económicas en hatos 
de gan  
Durang
causan hem  
intoxicación por cobre. 
 
La ganadería ades 
económicas d o 
ganadero de o por ésta enfermedad que se 
caracteriza por hematuria. Esta enfe
afecta
 
En este cas  
mucosas pálidas y
caque
 
Junto con la
aracterizadas por una masa pedunculada en forma de coliflor, también se 
bservaron áreas de hemorragias petequiales, equimóticas y sufusiones, 
demás de presentar engrosamiento de la pared vesical con presencia de 
oágulos, similar a lo descrito por González (2004). El mismo autor menciona 
ue los hemangiosarcomas y hemangiomas son los tumores más 
ecuentemente encontrados en casos de HEB, seguidos por los carcinomas. 

  
Histológicamente se observó la proliferación de células alargadas con núcleos 
fusiformes pequeños con escaso citoplasma asemejando a la formación de 
capilares con abundantes glóbulos rojos característicos de hemangioma capilar 
similares a los nidos angioblásticos mencionados por Gonzáles (2004) los 
cuales pueden ser fuentes de futuros procesos neoplásicos vasculares con una 
actividad  celular endotelial exacerbada, estos vienen a ser indicadores de una 
alteración en los procesos celulares normales que podrían ser causados por 
alguna sustancia carcinogénicas como el ptaquelosido del Pteridium aquilinum 
que actuaría deteniendo la apoptosis y lleva a la célula a elevar su metabolismo 
y proliferar indiscriminadamente (15). 
 
CONCLUSIONES. 
 
Los resultados obtenidos en el estudio realizado permiten concluir que la 
hematuria fue causada por las lesiones tumorales debido a la intoxicación con 
Helecho.  
 
No se evidenció la presencia del helecho en este caso, por lo que se deberán 
continuar las investigaciones para determinar  la magnitud del problema y en 
caso de que se encuentre dicha planta, informarlo a las autoridades ya que 

USIÓN. 

ado bovino alrededor del mundo, incluyendo a México. En la Sierra de 
o es muy frecuente, sin embargo la confunden con enfermedades que 

oglobinuria como piroplasmosis, clostridiasis, leptospirosis o

 bovina de tipo extensiva es una de las principales activid
el Municipio de Guanaceví, Durango. Sin embargo el desarroll

 esta región se encuentra limitad
rmedad es un trastorno no infeccioso que 

 a los bovinos en pastoreo. 

o, durante el examen clínico del animal se pudieron notar las
 la presencia de orina color rojizo, pero no se observó 

xia, como lo reporta Marrero (2000). 

s lesiones encontradas en vejiga urinaria de tipo polipoide 
c
o
a
c
q
fr
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causa fuertes pérdidas económicas a los productores de la región y pone en 
peligro s a  a la 
carne o 
 

 

Venuti, A., Cam

Comp Pathol. 128
 
2. Campo, M.S. (1995). Infection by b

vaccination. Trends Microbiol. 3: 92-97. 

tradas en bovinos con 
ampa, Pasco. Rev Inv 

, N.C. (1986). Aetiology of enzootic haematuria. Vet Rec. 118: 715-
7. 

bracken-fern-induced bovine urinary bladder tumors. Vet Pathol.13:110–
122. 

o, E.A, Avello, O.E., Arce, G.M. y Perez, 
G.C. (2005). Thuja (200 ch, 1000 ch) en el tratamiento de la 
papilomatosis bovina. Revista Electrónica de Veterinaria (REDVET). 
http://www.veterinaria.org/revistas/redvet/n060605.html

u vida debido al riesgo potencial del paso de la sustancia tóxic
a la leche. 
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ESUMEN  R

El leiomiosarcoma es un tumor que se origina del músculo liso, se presenta 
como masas lobuladas, blancas y firmes, se ha reportado como neoplasia del 
tracto gastrointestinal, aunque se puede presentar en el bazo, tejido 
ubcutáneo y tracto urogenital. Aquí se describe un caso de un Labrador de 8 s

años de edad con una masa de 7cm de diámetro en la región frontal izquierda 
de la cabeza, con antecedentes de convulsión, dificultad de marcha, 
disminución de apetito y apatía.  Se realizaron estudios clínicos para 
determinar el diagnóstico y la gravedad del caso. Los hallazgos clínicos y 
radiográficos son compatibles con los signos clínicos neurológicos del paciente, 
ya que el tumor invadió la cavidad craneana y comprimió el cerebro. A la 
histopatología se demostró que se trata de un Leiomiosarcoma con morfología 
y comportamiento maligno con crecimiento acelerado. 

  
Palabras clave: leiomiosarcoma, cabeza, perro, labrador, cráneo, invasivo. 
 
SUMMARY  
Leiomiosarcoma is a tumor originated from the smooth muscle, it appears like 
firm lobulated white masses, and it has been reported like a neoplasm of the 
gastrointestinal tract, although it is possible to be observed in the spleen, woven 
subcutaneous and urogenital tract. Here, a case of a 8 years old Labrador with 
a 7cm of diameter mass in the left frontal region of the head is described, with 
antecedents of convulsion, difficulty to march, loss of appetite and apathy. 
 Clinical studies were made to determine the diagnosis and the severity of the 
ase. The clinical and radiographic findings are compatible with neurological 

s of the patient, given that the tumor invaded the crane cavity 
c
and clinical sign
and compressed the brain. The histopathology demonstrated that it was a 
leiomiosarcoma with malignant morphology and malignant behavior with fast 
growth. 
   
Key words: Leiomiosarcoma, head, dog, labrador, skull, invasive. 
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INTRODUCCIÓN 
El leiomiosarcoma es un tumor que se origina del músculo liso, se presenta 
como masas lobuladas, blancas y firmes, en la mayoría de la literatura se ha 
reportado como una neoplasia del tracto gastrointestinal, presente desde el 
esófago hasta el recto, y es menos común en el bazo, el tejido subcutáneo y en 
el tracto urogenital (1). El leimiosarcoma tienden a ser altamente agresivo y 
dependiendo del grado del tumor puede haber metastasis (2). 

TODOS 
Una h
remetida al 
diámetro en l cabeza. Hace dos meses comenzó 
a crec
presen ltad 
para c  
dismin
 
Se realizaron la 
gravedad de gico 
reportó célula  (sarcoma) se le practicó la 
eutana
 

e realizó ex radiográficos (para 
bservar la extensión de la lesión y senos paranasales), revisión hematológica, 
itopatología con tinción de Wright, necropsia y estudio histopatológico con 
cnicas convencionales. 

 
RESULTADOS 
Al examen físico general la paciente mostró un estado de conciencia deprimido 
pero responsivo a estímulos externos. La condición corporal fue de 2 en una 
escala de 1-5; las constantes fisiológicas se encontraron dentro de rangos 
normales. En la región frontal se apreciaba una protuberancia de 
aproximadamente 7cm de diámetro, de consistencia blanda, de bordes lisos no 
desplazable e indolora a la palpación. 
 
En el examen neurológico se notaba desorientado, su postura era con 
desviación de la cabeza, durante la marcha se observó ataxia, dismetría, y 
marcha en círculos, durante la cual tropezaba contra las estructuras. Se 
observó propiocepción de los  miembros anteriores con hiperextensión del 
miembro toráxico derecho. En hemimarcha del lado derecho se encontró 

 
También, se han encontrado algunos casos en grandes arterias como la arteria 
pulmonar  (3). Dentro de las neoplasias reportadas en vasos sanguíneos, 
linfáticos y de bazo, existen reportes de casos de metástasis en hueso y casos 
de metástasis intracraneal y en varios pacientes con metástasis subcutánea, la 
mayoría presentes en felinos (1).       
 
MATERIAL Y MÉ

embra Labrador Cobrador de 8 años de edad, de 24kg de peso, fue 
HVPE-UAEMex con una masa de aproximadamente 7cm de 
a región frontal izquierda de la 

erle esta masa, no presentaba dolor y el día anterior a la consulta 
tó una convulsión. La propietaria reportó que la paciente tenía dificu
aminar y comentó que desde hace aproximadamente 1 mes había
uido su consumo de alimento y que la notaban muy apática.  

 estudios clínicos pertinentes para determinar el diagnóstico y 
l caso, y puesto que el resultado del estudio de citopatoló
s de origen mesenquimal malignas

sia con sobredosis de pentobarbital sódico (90mg/Kg). 

amen físico general y neurológico, estudios S
o
c
té

408 



 

disminui ncontró 
d
 
En el estudio rda-derecha 
e observó un aumento de volumen de los tejidos blandos en la región 

temp
frontal
aumento de la radio densidad a la altura del 
apreciá do
aparente
agujero alar anterior izquierdos.   

e observó sin cambios patológicos aparentes. 

ma. Las 
aracterísticas histopatológicas son compatibles con un leiomiosarcoma. 

igina de músculo liso, se presenta 
principalmente en el tracto gastrointestinal y en el tracto genital femenino y 
raramente en tejido subcutáneo y en el bazo (4). En este caso, se reporta un 
leiomiosarcoma en un lugar inusual, entre el músculo frontal y el hueso craneal, 
con invasión local de este hueso.  Los hallazgos clínicos y radiográficos son 
compatibles con los signos clínicos neurológicos del paciente, ya que el tumor 
invadió la cavidad craneana y comprimió el cerebro. A la histopatología se 
demostró que se trata de un tumor con morfología y comportamiento maligno 

da a ausente. A la evaluación de los nervios craneales se e
isminuido a ausente el estímulo del nervio facial.  

radiográfico de cráneo en la proyección lateral izquie
s

oral; así como una pérdida de continuidad ósea en la pared del seno 
 de aproximadamente 5mm. En la proyección ventro-dorsal se observa 

seno frontal izquierdo, 
n

 aumento de la radio densidad en bulla timpánica, hueso petroso y 
se una ligera reacción perióstica amorfa a nivel de la pared lateral y 

 

El hemograma s
 
En la citopatología, en un fondo eritrocitario se observaron escasos neutrófilos 
y células fusiformes gigantes aisladas no diferenciadas. Los hallazgos 
citológicos sugieren un origen mesenquimal maligno (sarcoma). 
 
En la necropsia se realizó una disección delimitando la lesión 
macroscópicamente, se retiró la fascia superficial de la cabeza y el músculo 
frontal, debajo de éste se apreció un tejido de apariencia lobulada, turgente al 
tacto, color blanquecino aperlado y amarillo en algunas zonas que se 
encontraba en estrecho contacto con el hueso frontal izquierdo, posteriormente 
se seccionó la lesión hasta tejido óseo, en el que su porción interna presentó 
tejido de las mismas características antes descritas. Las muestras fueron 
almacenadas y conservadas en formalina al 10% para histopatología.  
 
En el estudio histopatológico con tinción de hematoxilina-eosina se observó 
una proliferación de células que forman placas compactas de células 
fusiformes a pleomórficas desorganizadas con citoplasma escaso y núcleos 
alargados a pleomórficos. El  índice mitótico fue alto > de 6 mitosis/campo con 
objetivo de 40x, lo que demuestra que es un tumor de crecimiento muy rápido.  
También se observó una cápsula fibrosa, la cual fue traspasada por el 
crecimiento tumoral. A la tinción especial con Tricrómica de Masson se observó 
ausencia de colágena, ya que esta coloración tiñe a la colágena de color azul. 
a ausencia de colágena es esencial para descartar un fibrosarcoL

c
 

ISCUSIÓN D
El leiomiosarcoma es un tumor que or
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con se 
trata so, 
no se te de 

iomiosarcoma que invad etra dentro de la cavidad 
(5) asta ahora la revisión bibliográfica que hemos realizado, no 

de células  

thol. 37(6), pp.663-666. 
4. Hendrick, M.J., Mahaffey, E.A., Moore, F.M., Vos, J.H., Walder, E.J. World 

Health Organization International Histological Classification of 

and The Armed Forces Institute of Pathology, American Registry of 
Pathology. Washington, D.C. 1998. pp. 

, Powers, BE, Macy, D, Withrow SJ. Soft Tissue Sarcomas in 
a 

 crecimiento acelerado. Las coloraciones especiales demostraron que no 
 de un fibrosarcoma, ya que este tumor produce colágena, y en este ca

observó producción de colágena. Este puede ser el primer repor
e el hueso craneal y penle

craneana.  H
encontramos otros reportes similares. La rareza de la presentación del tumor, 
hace necesaria la discusión y la difusión de este caso.   
 
CONCLUSIÓN 
La importancia de este caso radica en el hallazgo de una neoplasia 
musculares en sitios anatómicos inusuales. Esto demuestra que existe la 
posibilidad de encontrar cualquier neoplasia en cualquier tejido. El pronóstico 
es pobre para este tumor por su localización y por el comportamiento invasivo y 
proliferativo, ya que podría invadir el encéfalo. 
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ESUMEN R
Con el objetiv
diagnóstico del

o de dar a conocer la utilidad de la técnica AgNOR en el 

rdo con la técnica de Ploton.  
e emplearon como controles positivos cortes histológicos de TVT en fase de 

inción argéntica que pone de manifiesto las 

recipitan los iones de plata, de 
ste modo, las NOR´s argirofílicas (AgNOR) pueden ser observadas al 

R y 
o 

AgNOR en muestras citológicas se sugiere la  
cnica propuesta por Howell & Black,  sin embargo, durante el proceso de 

 observó abundante precipitado de plata, por lo que se 

dio tumoral del TVT y además puede ser 
mpleada para caracterizar otras neoplasias en Medicina Veterinaria. 

 estadio tumoral del TVT canino se seleccionaron 110 muestras 
previamente diagnosticadas como TVT por Papanicolaou y fueron sometidos a 
la tinción AgNOR de acue
S
crecimiento. 
La técnica AgNOR es una t
regiones organizadoras de nucleolos por tener afinidad por la plata, esto se 
debe a que las regiones organizadoras de nucleolos (NOR´s), contienen 
abundantes grupos sulfihidrilo y carboxilo que p
e
microscopio de luz, como puntos negros o cafés dentro del núcleo. En el total 
de las muestras del estudio se tiñeron las NOR´s con la tinción AgNO
permitieron la clasificación de las mismas, tanto en fase de crecimiento com
de regresión. 
Para la aplicación de la técnica 
té
estandarización, se
empleó la técnica de Ploton.  
Los resultados de este estudio permiten concluir que la técnica AgNOR es útil 
para la identificación del esta
e
 
 
Palabras claves: AgNOR, TVT, Impregnación argéntica. 
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UTILITY OF THE AgNOR STAINED FOR THE DIAGNOSTIC 
 STAGE OF THE CANINE TRANSMISSIBLE 
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INTRO
La técnica AgNOR es una tinción argéntica que pone de manifiesto las 
regiones org s 
region ido  
desoxiribonuc e 
Ácido ribonuc  la síntesis de las proteínas.   
Las N es   
ribosomales or 
medio de imp giones 
NORs contie arboxilo que precipitan los 
iones de plata, de este modo, las NORs argirofílicas (AgNOR) pueden ser 
observadas al microscopio de luz, como puntos negros o cafés dentro del 
núcleo.2  El número normal de las NORs por núcleo en las células diploides en 
etapa G1 oscila entre 1 y 2, cuando es mayor a dos refleja la capacidad 
proliferativa de la célula,3 es por ello que el número, tamaño y distribución de 
las NORs han sido objeto de estudio con la finalidad de diferenciar entre 
neoplasias malignas y benignas.4  
El TVT afecta sobre todo a los órganos genitales externos y ocasionalmente a 
los genitales internos de los  canideos;5  macroscópicamente puede 
presentarse como  un nódulo solitario o múltiple y casi siempre implica a los 

TUMORAL
VENEREAL TUMOR 

 
BSTRACA

With the objective o
of the tumoral stage, we selection 110 sample, whome was previously 

sed like TVT by papanicolaou satín. 
ined with AgNOR satín by the ploton´s technician. 

sitive controls were histology sections of TVT´s growthphase. 
NOR technician is an argentic satín that colour the nucleolar organizer 

h have silver afinity, this regions have a loto f sulfihidrilo and 
ups, they precipited the silver iones, bye the way, the ar

lar organizar regions NORs (AgNOR) can see with the light microscopio,
 brown points incide the nuclei. 
s was stained with the AgNOR satín and perm

t and regresión phases. 
simples it´s in use the Howell & Black technician, however, it wa
to f silver precipited, there fore it was used Ploton´s technician. 

sults of this study was permited that the AgNOR technician is use
ntification of the TVT´s tumoral stage and resides could be use fo

nother neoplasms in veterinary medicine.  

gNOR, TVT, Silver Techniques.  

DUC

anizadoras de nucleolos por tener afinidad por la plata. La

CIÓN 

es organizadoras de nucleolos (NORs), son espirales de Ác
leico (ADN) ribosómico que tienen por misión la codificación d
leico (ARN) ribosómico para realizar 1

ORs presentan segmentos de los cromosomas que contienen gen
asociados a proteínas acídicas no histónicas, evidenciables p
regnación argéntica (AgNOR), esto se debe a que las re

nen abundantes grupos sulfihidrilo y c
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genital angra 
fácilme ciona 
ap , 
d  
fase de crecimiento p
Durante la fase de das con nucleolos 
prominentes, áreas de necrosis focal y abundantes mitosis, mientras que en la 
fase de regre
can
y m
Conform
celular de las neoplas
d
 

de las mismas, tanto en fase de 

ISCUSIÓN 
Pa a  
t  
e  
mpleó la té ndada para 
uestras histológicas resultó adecuada cuando se redujo el tiempo y se 

es externos, es de consistencia firme a suave, ulcera y s
nte. En perros adultos no inmunosuprimidos, el tumor involu

roximadamente entre dos a cuatro meses de crecimiento progresivo
espués de la infiltración  por linfocitos T,6  por lo que, este tumor presenta una

rogresivo y una fase de regresión.7
crecimiento se obs rvan células redone

sión se observa un menor número de células neoplásicas y gran 
tidad de infiltrado leucocitario, principalmente linfocitos y escasos neutrófilos 
acrófagos, además de fibroblastos.8

e a lo anterior, esta técnica permite observar el grado de proliferación 
ias, 9 y para el caso del TVT permitiría identificar la fase 

e estadio tumoral.  

OBJETIVO  
Dar a conocer la utilidad de la técnica AgNOR en el diagnóstico del estadio 
tumoral del TVT canino. 
 
 
MATERIAL Y MÉTODOS 
El presente trabajo se realizó en los Laboratorios de Patología de la Facultad 
de Medicina Veterinaria y Zootecnia y de la Facultad de Medicina Humana, 
ambas de la Universidad Autónoma de Sinaloa. 
 
Para el estudio se tomaron muestras pareadas de casos sospechosos a TVT 
genital, se seleccionaron 110 diagnosticadas como TVT por Papanicolaou. 
Los pares restantes fueron sometidos a la tinción AgNOR de acuerdo con la 
técnica de Ploton,4 se emplearon como controles positivos, cortes histológicos 
de TVT en fase de crecimiento. 
 
RESULTADOS 
En el total de las muestras del estudio se tiñeron las NOR´s con la tinción 

gNOR y permitieron la clasificación A
crecimiento como de regresión. 
 
D

ra la aplicación de la técnica AgNOR en muestras citológicas se sugiere l
écnica propuesta por Howell & Black, 10 sin embargo, durante el proceso de
standarización, se observó abundante precipitado de plata, por lo que se

cnica de Ploton 4 que, a pesar de estar recomee
m
incrementó la temperatura de incubación. 
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CONCLUSIÓN 
La técnica AgNOR fue útil para la identificación del estadio tumoral del TVT. 
La técnica puede ser empleada para caracterizar otras neoplasias en Medicina 
Veterinaria. 
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ESUMEN 
laou en comparación 

4.7 %, valor predictivo negativo (VPN) de 62.7 %, proporción de falsos 

imiento. De las muestras en regresión se reportó una 

alabras clave: validación, TVT, Papanicolaou, AgNOR, crecimiento, regresión 

VALIDATION OF THE PAPANICOLAOU STAINED CYTOLGY 
WITH AgNOR STAINED  FOR THE DIAGNOSIS OF THE STAGE 

OF TRANSMISSIBLE VENEREAL TUMOR 
 
ABSTRACT. With the purpose to validate the cytology stained with 
Papanicolaou, we compared it  with staining AgNOR to diagnose the stage of 
transmissible venereal tumor, it was conducted an observational, transversal, 
descriptive, analytical and blinded study. It was diagnosed genital TVT in 110 
samples, 55 of which resulted in growth phase and 55 of them in regression 
phase with AgNOR stain. The sensitivity was of 60% and specificity of 67.3%, 

R
Con la finalidad de validar la citología teñida con Papanico
con tinción AgNOR, para diagnosticar la fase de estadio tumoral de tumor 
venéreo transmisible (TVT), se llevó a cabo un estudio observacional, 
descriptivo, transversal, analítico y cegado. Se diagnosticó TVT de 
presentación genital en 110 muestras, de las cuales, se clasificaron 55 en fase 
de crecimiento y 55 en regresión con la tinción AgNOR. Se determinó una 
sensibilidad de 60 % y especificidad de 67.3 %, valor predictivo positivo (VPP) 
de 6
positivos (PFP) de 40 %, proporción de falsos negativos (PFN) de 32.7 %, 
razón de verosimilitud positiva (RV +) de 1.83, razón de verosimilitud negativa 
(RV –) de 1.68, exactitud de 63.6 % y el índice J de Youden de 0.3 para las 
muestras en crec
sensibilidad de 67.3 %, especificidad de 60 %, VPP de 62.7 %, VPN de 64.7 %, 
PFP de 32.7 %, PFN de 40.0 %, RV + de 1.68, RV – de 1.83, exactitud de 63.6 
% y el índice J de Youden de 0.3. Se concluye que la tinción de Papanicolaou 
conjuntamente con otros elementos diagnósticos permite diagnosticar con 
mayor precisión el estadio tumoral. 
 
P
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sta técnica es confiable para considerarse como estándar de oro en la 
validación de la tinción de Papanicolaou ya que presenta una sensibilidad de 
96.34 %.11 
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OBJETIVO 
Validar la citología teñida con Papanicolaou en comparación con tinción 
AgNOR para diagnosticar la fase de estadio tumoral del TVT. 
 
 
MATERIAL Y MÉTODOS 
El estudio se llevó a cabo en los Laboratorios de Patología de la Facultad de 
Medicina Veterinaria y Zootecnia y Facultad de Medicina de la Universidad 
Autónoma de Sinaloa Se realizó un estudio observacional, descriptivo, 
transversal analítico y cegado. Tamaño de muestra: se obtuvo por 
aproximación de acuerdo a la formula propu se ta por Jacobson.12  

2

)(1)(( SnDSnDn −
=

2)c = 55 por fase de estadio. 

 técnica AgNOR: células con 
en promedio, y  fase de regresión: células con menos de 

13 ión 
Pap  % 
de linf tosis en 
pro  
x. 1
Determ sión con la técnica AgNOR, 
se de 
crecimiento y de regresión con la tinción de Papanicolaou se consideraron 10 
cam
Análisi
entr lculó 
sen  
índice 
Además se cálculo el intervalo de confianz
Da
 
RESU
Los

e
 
Criterio de inclusión: muestras citológicas de TVT genital. 

efinición variables: Fase de crecimiento con laD
más de tres NORs 
tres NORs.10 en objetivo 100 x.  Fase de crecimiento con la tinc

anicolaou: presencia de una a cuatro mitosis en promedio, menos del 2
ocitos y fibroblastos.7 y fase de regresión: menos de 1 mi

4, 5medio y más del 2 % de linfocitos,  y células apoptóticas 1  en objetivo 40
4 

inación de la fase de crecimiento y de regre
contaron los NORs de 100 células,13 por lo que respecta a las fases 

pos al azar.14  
s estadístico: se colocaron los datos obtenidos en cuadros de doble 
a, uno para la fase de crecimiento y otro para regad resión, se ca

sibilidad, especificidad, VPP, VPN, PFP, PFN, RV +, RV -, exactitud e
J de Youden para la fase de crecimiento y para la de regresión. 15 

a (IC) ,16 utilizando el programa Epi 
t Versión 3.0. 

LTADOS 
 resultados se presentan en los cuadros 1 y 2. 
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Cuadr  relación a la 
téc

o 1. Capacidad predictiva de la tinción Papanicolaou en
nica AgNOR en la fase de crecimiento. 

IC 95 % 
Indicador Estimador 

puntual 
Límite 
inferior 

Límite 
superior 

Sensibilidad (%) 60.0 46.8 71.9 
Especificidad (%) 67.3  54.1 78.2 
Valor predictivo positivo (%) 64.7 51.0 76.4 
Valor predictivo negativo (%) 62.7 50.0 73.9 
Proporción de falsos positivos (%) 32.7 21.8 45.9 
Proporción de falsos negativos (%) 40.0 28.1 53.2 
Exactitud (%) 63.6 54.3 72.0 
Razón
+) 

 de verosimilitud positiva (RV 1.83 1.19 2.84 

Razón
(RV

 de verosimilitud negativa 
 -) 0.59 0.41 0.87 

Inverso de RV - 1.68 1.16 2.44 
Índice  J de Youden 0.3  
 
Cuadr
técnica

o 2. Capacidad predictiva de la tinción Papanicolaou en relación a la 
 AgNOR en la fase de regresión. 

IC 95 % 
Indi

inferior superior 
cador Estimador 

puntual 
Límite Límite 

Sensibilidad (%) 67.3 54.1 78.2 
Especificidad (%) 60.0 46.8 71.9 
Valor predictivo positivo (%) 62.7 50.0 73.9 
Valor predictivo negativo (%) 64.7 51.0 76.4 
Proporción de falsos positivos (%) 40.0 28.1 53.2 
Proporción de falsos negativos (%) 32.7 21.8 45.9 
Exactitud (%) 63.6 54.3 72.0 
Razón de verosimilitud positiva (RV 
+) 

1.68 1.16 2.44 

Razón de verosimilitud negativa 
(RV -) 

0.55 0.35 0.84 

Inverso de la RV - 1.83 1.19 2,84 
Índice J de Youden 0.3   
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realizados con la misma técnica en otro
como se refiere en las investigaci
sensibilidad del 92 % y especificidad del 100 %;  en neoplasias pulmonares 

d de 85.5 % y especificidad de 10018 y en biopsias de lesiones 

hemotherapy. 

nine transmissible venereal tumour with Leishmania – laden neoplasic cells; 
a further suggestion of histiocytic origin?. Veterinary Dermatology. 2002;13:243-

6. Marcos R, Santos ssiibbllee  vveenneerreeaall  ttuummoorr  
wwiitthhoouutt  ggeenniittaall  iinnvv ..  22000066..  VVeett  CClliinn  PPaatthhooll..  

0099.. 

ISCUSIÓN 
ión de Papanicolaou presentó una sensibilidad de 60 % para la fase de 

7.3 % para la de regresión, en la fase d
nsibilidad fue de 67.3 % y la especificidad de 60.0 %. La sensibilidad y 
pecificidad encontradas en  este estudio son bajas en relación con estudios 

 tipo de neoplasias en humanos, tal 
ones de: citologías pulmonares, con una 

17

una sensibilida
orales se encontró una sensibilidad de 92.5 % y especificidad de 100.10 Son 
necesarios otros elementos diagnósticos como el número de mastocitos 
infiltrados19 y cantidad de ácido hialurónico.14

 
CONCLUSIÓN 
Se concluye que la tinción Papanicolaou es confiable con un 60.0 % en la fase 
de crecimiento y 67.3 % en fase de regresión, se requieren de otros elementos 
diagnósticos para determinar el estadio tumoral.  
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RESUMEN 
El caso clínico corresponde a un perro de raza Cobrador Dorado, de 5 meses 
de edad con la historia clínica de halitosis, crecimien
polidipsia, con seis semanas
sanguínea y urianálisis, en donde los hallazgos más relevante
no regenerativa e hiperazotemia renal, hiperfosforemia e hipocalcemia. En e
estudio radiográfico se encontró disminución generalizada de la densidad ósea
Ultrasonográficamente el diagnóstico fue displasia renal. E
observó aumento de tamaño del maxilar superior, agrandamiento de las 
paratiroides y riñones disminuidos de tamaño, con superficie multinodu
consistencia firme. Microscópicamente se observó en riñón diferen
asincrónica de glomérulos, estructuras tub
tejido mesenquimatoso en intersticio. En maxilar superior se encontr
proliferación de tejido conectivo fibroso entremezclado con abundant
macrófagos. El diagnóstico fue displasia renal y osteodistrofia fibrosa. En
caso la displasia renal ocasionó insuficiencia renal crónica co
heperparatiroidismo renal secundario. El objetivo de este trabajo es integ
discutir los hallazgos clínicos, de laboratorio y post mortem relacionad
displasia renal e insuficiencia renal crónica, así como explicar la fisiopatologí
de hiperparatiroidismo renal secundario que presentó este pe
 
Palabras clave: perro, displasia renal, hiperparatiroidismo, osteodistrofia 
fibrosa. 
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fibrous connective tissue. Remaining trabeculae showed numerous osteoclasts 

el 
n de las lesiones 

aracterísticas en los riñones, obtenidos por biopsia o durante la necropsia.5-7 

as a IRC es el hiperparatiroidismo renal 
ración en el metabolismo del 

alcio y fósforo, lo cual conlleva a hiperplasia de la glándula paratiroides e 
cremento en la síntesis de la parathormona (PTH)8,9. La osteodistrofia fibrosa 

 debido a la activación de los osteoclastos por la PTH, lo cual 

a, progresiva y fatal. 

and howship’s lacunes. 
The diagnosis was renal dysplasia and fibrous osteodystrophy. In this case the 
renal dysplasia was the cause of chronic renal failure with secondary 
hyperparathyroidism. The goal of this work is to integrate and discuss the 
clinical of laboratory and post mortem findings related with renal dysplasia and 
chronic renal failure, as well as to explain the physiopathology of secondary 
renal hyperparathyroidism in this puppy. 
 
Key words: dog, renal dysplasia, hyperparathyroidism, fibrous osteodystrophy. 
 
INTRODUCCIÓN 
La displasia renal (DR) se define como un desarrollo desorganizado del 
parénquima renal causado por una diferenciación anormal.1-3 La DR es una 
enfermedad hereditaria, la cual se ha observado en varias razas de perros 
como: Shih Tzu, Lhasa Apso, Poodle, Alaska Malamute, Chow Chow, 
Schnauzer miniatura, Airedale Terrier, Bedlington Terrier, Bóxer, Bulldog, Gran 
Danés, Gigante de los Pirineos, Lobero Irlandés, Keeshonds, King Charles 
Spaniel, Antiguo Pastor Inglés y Yorkshire Terriers.2,4 Esta patología se 
caracteriza por la presencia de estructuras inmaduras, que conlleva a 
insuficiencia renal crónica (IRC). Si bien los estudios de imagenología y 
pruebas del laboratorio pueden ayudar para sospechar de la enfermedad, 
diagnóstico definitivo de la DR se basa en la demostració
c
 
Una de las complicaciones asociad
secundario (HRS), el cual se caracteriza por la alte
c
in
(OF) se produce
ocasiona un incremento en la resorción ósea y sustitución de hueso por tejido 
conectivo fibroso.10 

 
El pronóstico de la DR complicada con el HRS es malo, ya que es una 
enfermedad sever
 
El objetivo de este trabajo es integrar y discutir los hallazgos clínicos, de 
laboratorio y post mortem relacionados con la displasia renal e insuficiencia 
renal crónica, así como, explicar la fisiopatología del hiperparatiroidismo renal 
secundario que presentó este perro. 
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CASO CLÍNICO 
Historia clínica 
El caso clínico corresponde a un perro doméstico, cobrador dorado, macho, de 
5 meses de edad, con vacunaciones y desparasitaciones vigentes. 
En la historia clínica, el propietario refiere que hace 6 semanas notó un fuerte 

gráfico: en la radiografía de cráneo se observó 

                                                                       b 

olor en el aliento del animal y desde hace un mes lo notó con hiporexia, 
aumento de tamaño del maxilar superior e incremento en el consumo de agua y 
frecuencia al orinar. 
En el examen físico las mucosas eran pálidas, presentó deshidratación del 6%, 
baja de peso e incremento marcado en el tamaño del maxilar, así como, disnea 
inspiratoria por obstrucción de vías respiratorias altas. 
Pruebas complementarias 
Estudio radio
desmineralización del maxilar y de la mandíbula, la cual dio una apariencia de 
“dientes flotantes”. En el estudio radiográfico de tórax y abdomen se encontró 
disminución en la densidad ósea de los cuerpos vertebrales. 
Estudio ultrasonográfico: ambos riñones presentaron su forma característica, 
con el contorno liso y aumento de ecogenicidad de la corteza. La unión 
corticomedular se encontraba pobremente definida. En el riñón derecho 
también se observó dilatación de la pelvis. 
Pruebas de laboratorio: En el hemograma (HG), se observó anemia severa, 
con regeneración insuficiente. En el leucograma se encontró desviación a la 
izquierda con monocitosis asociado a proceso inflamatorio crónico. En la 
bioquímica sanguínea (BS) se encontró hiperazotemia renal con 
hiperfosforemia, hiperamilasemia e hiperosmolalidad secundaria, acidosis 
metabólica por ganancia de ácidos, e hipocalcemia. Estos hallazgos se 
asociaron a insuficiencia renal crónica. Otras alteraciones observadas fueron: 
incremento de fosfatasa alcalina (FA) por la isoenzima ósea, 
hipercolesterolemia por probable lipomovilización e incremento de aspartato 
aminotransferasa (AST) y creatina cinasa (CK) por catabolismo muscular 
(cuadro 1). En el urianálisis se encontró proteinuria y densidad urinaria en 
1.014, lo cual confirmó el daño renal.  
 
Cuadro 1. Hemograma (a) y bioquímica sanguínea (b) 
a

Analito Unidad Valor Referencia 
Hematócrito L/L 0.08 0.37 – 0.55 
Hemoglobina g/L 26 120 – 180 
Eritrocitos 1012/L 1.6 5.5 -8.5 
VGM fL 50 60 – 77 

Analito Unidad Valor Referencia
Urea mmol/L 55.25 2.1 – 7.9 
Creatinina µmol/L 434 60 - 130 
Fósforo mmol/L 4.22 0.80 – 1.80 
Amilasa U/L 1376 <1110 

 

CGMH g/L 325 320 – 360 
Reticulocitos 109/L 74 <60 
Leucocitos 109/L 15.4 6.0 -17.0 
Neutrófilos 109/L 9.1 3.0 – 11.5 
Banda 109/L 0.5 0 – 0.3 
Linfocitos 109/L 4.0 1.0 – 4.8 
Monocitos 109/L 1.8 0.1-1.4 

Osmolalidad mOsm/kg 355 280 – 305 
Bicarbonato mmol/L 4 17 – 25 
Anion Gap mmol/L 28 12 – 24 
Calcio mmol/L 2.1 2.17 - 2.94 
Fosfatasa alcalina U/L 387 < 189 
Colesterol mmol/L 8.47 3.12 – 6.18 
AST U/L 58 < 55 
CK U/L 599 < 213 
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ESTUDIO POSTMORTEM 
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DISCUSIÓN. 
En el caso que se presenta, la edad del animal en unión con los signos clínicos 
y las pruebas de laboratorio, son sugerentes de una alteración renal congénita. 
Con base a las características ultrasonográficas se obtuvo el diagnóstico de 
displasia renal, el cual fue confirmado con los hallazgos a la necropsia e 
histopatológicos. 
En los casos de DR los hallazgos en la necropsia e histopatológicos citados en 
la literatura se presentaron en este perro. Macroscópicamente la disminución 
en el tamaño de los riñones, así como superficie externa irregular y 
multinodular son características de esta patología.1,4,6,7 Por histopatología, los 
criterios diagnósticos establecidos son: glomérulos inmaduros o fetales, 
persistencia de tejido mesenquimal (primitivo), conductos metanéfricos 
persistentes, túbulos inmaduros con epitelio atípico y presencia de hueso o 
cartílago en el parénquima renal.6,7

Una de las complicaciones frecuentemente informada en los casos de DR y 
que se observó en este perro está relacionado con la insuficiencia renal 
crónica, por lo tanto los hallazgos en el examen clínico y las pruebas de 
laboratorio son secundarios a esta alteración.  

gos macroscópicos 
palidez en la mucosa anal y conjuntival. El maxilar superio

simétrico constituido por tejido fibroso, el cual 
ba el paladar duro, blando y gingiva, dicho tejido impedía el cierre de la 

 La gingiva presentó numerosas úlceras con fibrina adherida. La 
bula era flexible. Las glándulas paratiroides externas e internas estaban 
tadas de tamaño. Los riñones estaban disminuidos de tamaño y la 
icie era multinodular, con depresiones y de consistencia firme. La corte

a. La pelvicilla del riñón derecho presentó dilatación moderada.  
icroscópicos 

 evaluación histopatológica de riñón, en la corteza se observaron 
lomérulos hipercelulares, pequeños, con el espacio urina

erenciación asincróo (dif nica). En la médula había numero
turas tubulares inmaduras, algunas de las cuales presentaban dilataci

n el intersticio había abundante tejido mesenquimal den
atoso (primitivo). En las secciones de maxilar superior, mandí
 parietal se observó remplazo de trabéculas óseas por abundante
tivo fibroso con abundantes fibroblastos reactivos y osteoclastos

 principalmente en lagunas de howship de las trabéculas residuales.

plasia renal con hiperparatiroidismo renal secundario. 

OS DIFERENCIALE
 óseo: Sarcoma osteogénico 

medades renales familiares caninas Riñón: 
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E r 

severidad ión en la 
vida media del eritrocito por la circulación de toxinas urémica.
En la
por debajo de 1.030, son los principales elementos que se debe
par
son
hipocalcemia. La acidosis metabólica por ganancia 

 consecuencia de la acumulación de ácidos

 la cual se confirma el diagnóstico y ayuda también 
nto terapéutico del paciente.9

n el HG la anemia severa y no regenerativa se presenta principalmente po
disminución en la síntesis de eritropoyetina11 aunque en este caso el animal 
también cursaba con un proceso inflamatorio crónico lo cual pudo contribuir a la 

de la anemia. Otro factor involucrado incluye la disminuc
3,11

 BS el incremento de urea y creatinina en unión con una densidad urinaria 
n considerar 

a confirmar el daño renal.11 Otras alteraciones frecuentemente informadas 
 hiperfosforemia, la cual se presenta por disminución en la excreción renal e 

de ácidos presentada en 
 urémicos.2,3,5 este caso es

Dependiendo el grado de severidad de la IRC puede haber o no alteraciones 
electrolíticas. 
La IRC es comúnmente causa de HRS en perros y humanos.8,9 Son diversos 
los factores que están involucrados en la patogénesis del HRS. El estímulo 
inicial aparece por una disminución crónica del calcio ionizado debido a 
retención del fosfato. Los incrementos en la retención del fosfato en plasma 
puede precipitar el calcio en tejido blando.9 Otro mecanismo adicional es la 
reducción en la síntesis de la 1,25 (OH)2 D3 en el riñón, lo cual causa una 
disminución en la absorción intestinal del calcio. La acción conjunta de estos 
factores produce hipocalcemia la cual causa hipertrofia de las glándulas 
paratiroides e incremento excesivo en la síntesis de la PTH.7-9 Finalmente, la 
insuficiencia renal también contribuye al incremento en las concentraciones de 
PTH debido a que hay una disminución en la excreción de dicha hormona.9
Una respuesta eficaz de la glándula paratiroidea puede mantener inicialmente 
las concentraciones de calcio extracelular normales, sin embargo, existe el 
riesgo de los efectos adversos de la PTH, dentro de los cuales el más 
importante es la OF.9-10 La OF se atribuye al incremento en la resorción ósea 
por osteoclastos y reemplazo del hueso por tejido conectivo fibroso.6,7,9,10En 
animales jóvenes la reparación por tejido conectivo puede exceder la tasa de 
resorción ósea, esto resulta en un incremento en el volumen óseo dando 
apariencia de aumento facial como sucedió en este caso. Los cambios 
radiográficos presentados en este perro relacionados con disminución en la 
densidad ósea pueden explicarse por el mecanismo anteriormente descrito. 
 
Si bien los signos clínicos, el estudio radiográfico y las pruebas de laboratorio 
son altamente sugestivas de HRS, se puede realizar también mediciones de la 
oncentración de PTH, conc

para el seguimie
En conclusión, el caso que se presenta resulta interesante ya que el perro 
presentó las alteraciones clínicas, de laboratorio y patológicas características 
de DR complicada con HRS, por lo tanto es un excelente ejemplo que puede 
servir para explicar y entender la fisiopatología de estas enfermedades 
complejas y estrechamente relacionadas. 
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tados durante ocho semanas, uno con una dieta de aceite de girasol 
con (CLA) 7.5%. El grupo testigo se integró por 10 ratas Kyoto 
 alimentadas con una dieta de aceite de girasol 7.5%. Al 

RESUMEN 
El síndrome metabólico (SM) pone de relieve una amplia gama de trastornos 
que incluyen la adiposidad visceral, disglicemia, hipertensión, dislipidemia, 
resistencia a la insulina, el estrés oxidativo, la disfunción endotelial y la 
insuficiencia renal. El ácido linoléico conjugado (CLA) es una familia de los 
ácidos grasos biológicos responsables de la protección contra algunos tipos de 
cáncer, la aterosclerosis, la obesidad y el posible efecto como un agente 
antidiabético ha sido investigado en modelos animales modificados 
genéticamente. El propósito de este estudio fue evaluar los cambios 
histológicos en la aorta, hígado y riñón como consecuencia de la ingesta de 
CLA asociados al SM en un modelo murino. En el estudio se utilizaron 16 ratas 
Wistar macho espontáneamente hipertensas (SHR), formando dos grupos 
alimen
7.5%, y el otro 
Wistar machos
sacrificio los órganos se fijaron en formaldehído al 10% y se tiñeron 
hematoxilina-eosina. Se observó desarrollo de ateroma en la aorta del grupo 
alimentado con aceite de girasol, junto con fibrosis y esteatosis hepática e 
hiperplasia del epitelio glomerular. Las ratas alimentadas con CLA no 
desarrollan alteraciones encontradas en la aorta e hígado, además, estos 
animales mostraron una recuperación del epitelio glomerular. Este estudio 
evidenció el efecto benéfico de la administración del CLA mejorando la 
disfunción endotelial y reduciendo el daño renal al evitar hiperplasia celular en 
ratas con SM. 
 
Palabras clave: síndrome metabólico; acido linoléico conjugado; ratas 
hipertensas espontáneas.  
 
ABSTRACT 
The metabolic syndrome (MS) underlines a wide range of disorders that include 
visceral adiposity, dysglycemia hypertension, dyslipidemia, insulin resistance, 
oxidative stress, endothelial dysfunction and renal failure. Conjugated linoleic 
acid (CLA) is regarded as a family of fatty acids responsible for biological 
protection against some types of cancer, atherosclerosis, obesity and the 
possible effect as an antidiabetic agent has been investigated with the use of 
genetically-modified animal models. The purpose of this study was to evaluate 
the histological changes in the aorta, liver and kidney as a result of CLA intake 
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associated with the MS in a murine model. We used 16 spontaneously 
hypertensive male Wistar rats (SHR), set into two groups, the first group was 
fed a standard diet containing 7.5% sunflower oil, and the second with the same 
base diet and 7.5% CLA, both for eight weeks. The control group was 
composed by 10 male Wistar Kyoto rats fed the standard diet containing 7.5% 
sunflower oil. After the animals were sacrificed, their organs were embedded in 
paraffin, and stained with hematoxylin-eosin. Development of atheroma in the 
aorta of the SHR group fed with sunflower oil was observed, along with hepatic 
steatosis and fibrosis, and hyperplasia in the glomerular epithelium. Rats fed 
CLA did not develop the alterations found in aorta and liver; instead, these 
animals showed a recovery of the glomerular epithelium. This study confirmed 
the beneficial effect of the administration of CLA improves endothelial 
dysfunction and reduces renal damage by preventing cell hyperplasia in rats 
with MS. 
 
Keyword: Syndrome metabolic, conjugated linoleic acid; spontaneously 
hypertensive rats. 
 
INTRODUCCIÓN. El síndrome metabólico (SM) es considerado una de las 
rincipales causas de morbilidad y mortalidad en varios países, entre ellos 

uentra asociado con diversos factores genéticos, influencia 
lia 

sión, 
 la insulina, estrés oxidativo, disfunción endotelial y la 

suficiencia renal. El ácido linoléico conjugado (CLA), es un ácido graso de 
saturada con propiedades benéficas en la salud. Se 

lémicos, 

min  modulación inmunológica y reduce la grasa corporal 
as obesas Zucker 

(ZD  tipo 2 
.

gicos 
en  de la ingesta de CLA asociados 

 

l 
ava  
educativo para fortalecer el proceso  

cos 
fun
est on 16 ratas Wistar macho espontáneamente hipertensas 

de 
gira upo testigo se integró por 10 ratas 

p
México (1). Se enc
del medio ambiente y ausencia de actividad física (2). Consiste en una amp
gama de trastornos que incluyen adiposidad visceral, disglicemia, hiperten
dislipidemia, resistencia a
in
cadena larga poliin
considera un regulador metabólico con efectos hipocolestero
antiaterogénicos, anticarcinogénicos y antioxidantes (3); además, mejora la 

eralización ósea y la
(4). Su efecto antidiabético se ha examinado en ratas diabétic

F) un modelo animal donde se manifiesta la obesidad y la diabetes
(5) resente en aceites vegetales como el de 
soya y en la carne y productos lácteos (6). 

En los alimentos se encuentra p

 
OBJETIVO. El propósito de este estudio fue evaluar los cambios histoló

la aorta, hígado y riñón como consecuencia
al SM en un modelo murino. 

MATERIAL Y MÉTODOS 
El uso de modelos animales permite no solo obtener conocimiento para e

nce científico, sino que son un complemento excelente en el sistema
de aprendizaje del profesional de las

ciencias biomédicas, mejorando la comprensión de los principios biológi
damentales para la solución de enfermedades en los seres humanos. En 
e estudio se utilizar

(SHR), formando dos grupos alimentados, uno con una dieta de aceite 
sol 7.5%, y el otro con (CLA) 7.5%. El gr

428 



 

Kyoto Wistar machos alimentadas con una dieta rica en aceite de g
rante todo el tiempo de experimentación los animales

irasol 7.5%. 
Du  se conservaron en 

2-
ZO  
se  

a 
a 

imá  con 
una cámara digital Camedia C3040ZOOM (Olympus America, Melville, NY). 

 
RE

rec s y de 
col  la capa 
adventicia. En este mismo grupo, se evidenció fibrosis, engrosamiento del 
epitelio de la vena central hepática e hiperplasia hepatocitica con ligera 
esteatosis. Estos hallazgos histológicos no se manifestaron ni en el grupo de 
animales alimentados con CLA, ni en el grupo testigo. En el tejido renal de los 
animales a los que se les administró la dieta de aceite de girasol se observó 
hiperplasia endotelial en la cápsula de Bowmann del glomérulo renal. Esta 
última patología, solamente se observó en un animal del grupo alimentado con 
CLA.  
 
DISCUSIÓN 
Las observaciones histológicas encontradas en la aorta de los animales del 
grupo de aceite de girasol, coinciden con lo descrito por Libby y 
colaboradores(9), quienes señalan que el crecimiento de tejido fibroso se debe 
a un exceso de partículas de LDL que se acumulan en la pared arterial 
promoviendo la diferenciación de los monocitos en macrófagos, y la 
proliferación de fibras de colágena, las cuales posteriormente, encapsularán a 
los macrófagos atrofiados favoreciendo los depósitos de grasa. La dieta con 
grasas poliinsaturadas administrada a animales con SM mejora los parámetros 
bioquímicos del colesterol y triglicéridos, ya que el CLA beneficia la 
funcionalidad celular y disminuye el estado de resistencia a la insulina (10). 
Esta aseveración, permite suponer la ausencia de aterosclerosis en la aorta de 
los animales del grupo CLA, por lo que no se observaron cambios histológicos 
en este tejido. Asimismo, Arzaba (11) reportó en ratas hipertensas que el CLA 
provoca cambios estructurales que influyen en las propiedades fisicoquímicas 
de la membrana del adipocito mejorando su fluidez y viscosidad. Estos cambios 
estructurales de la membrana, pudieron limitar la formación del ateroma y de la 
esteatosis fibrosis y hepática en los animales del grupo CLA. 
Estudios recientes a nivel molecular establecen que existen reguladores de 
genes que pueden ser activados por ácidos grasos dietarios (4). 
Probablemente la ausencia de esteatosis en el parénquima hepático del grupo 
CLA, pudo deberse también a que genes reguladores lograron activarse ante la 
presencia de ácido graso. Sin embargo, es necesario continuar con estudios 

condiciones de bioterio con alimento y agua como lo describe la NOM.06
O-1999 (7). Al término de ocho semanas de experimentación los animales
sacrificaron para la extirpación de la aorta, el hígado y los riñones, mismos

que fueron pesados y fijados en formaldehído al 10% procesándose con l
técnica de hematoxilina-eosina (H-E) (8). El análisis microscópico y l

genes fueron obtenidas con un microscopio Olympus BX51 equipado

Todas las imágenes se tomaron a un aumento de 50X. 

SULTADOS 
La tinción de H-E reveló en el tejido de la aorta del grupo de animales que 

ibieron la dieta de aceite de girasol una proliferación de fibras elástica
ágena en las capas íntima y media asi como células adiposas en
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que e 

permite sugerir que dietas ric s grasos saturados como la 
dministrada a los animales experimentales con aceite de girasol, propició la 
iperplasia glomérulo renal observa

recibieron CLA se evidenció una recuperac
ún
Esto sugiere que el CLA participa en 
reduce el daño renal. Se ha demostrado que el consumo de ácidos grasos

. Secretaría de Salud. Encuesta Nacional de Salud. México (DF):SS 2000. 

adería, Desarrollo Rural, Pesca y Alimentación. 
 Especificaciones técnicas para la 

producción, cuidado y uso de los animales de laboratorio. México (DF):SAGARPA 

 permitan demostrar lo anterior. Una de las principales manifestaciones d
la hipertensión en pacientes con SM es la hiperplasia renal (12). En animales 
con este síndrome, se ha demostrado que los ácidos grasos saturados en la 
dieta evitan que los niveles de presión sanguínea se normalicen (13). Esto 

as en ácido
a
h da histológicamente. En las ratas que 

ión del epitelio glomerular, ya que 
icamente se observó hiperplasia en uno de los animales experimentales. 

la regulación de la presión arterial y 
 

poliinsaturados en la dieta normalizan, no solo los niveles de colesterol y 
triglicéridos en los pacientes con SM, sino también disminuyen la presión 
arterial (14). En el grupo alimentado con CLA no se identificaron presencia de 
grasa. Al respecto, Alexander y colaboradores (14) mencionan que una dieta 
rica en ácidos grasos poliinsturados, puede modificar la composición de las 
membranas celulares de los adipocitos, lo que permite pensar que un efecto 
similar, pudo haberse presentado a nivel del endotelio de los tejidos 
estudiados. 
 
CONCLUSIÓN 
Este estudio confirmó el efecto benéfico de la administración del CLA ya que 
mejora la disfunción endotelial y reduce el daño renal al evitar hiperplasia 
celular en ratas con SM. 
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RESUMEN: Se observó la conducta de los animales en cuanto a reacción de 
supervivencia de los perros presentando signos severos de hambruna 
(inanición) y estrés por el tipo de alojamiento. Se estudiaron dos casos: uno en 
el Centro Antirrábico de Acatlan de Osorio, Puebla y otro en el Centro de 
Atención Canina de Tecamachalco, Puebla. A la necropsia se observaron en el 
estomago trozos y partes de órganos de un cachorro de 2 meses de edad 
aproximadamente, en el otro caso el perro consumió las vísceras torácicas y 
abdominales de un animal desnutrido muerto en la camioneta de captura. En 
las jaulas no se encontraron comederos con alimento, tampoco bebederos por 

 que los perros capturados no consumieron alimento y agua por varias horas 
 días. El estado nutricional de algunos perros alojados en las jaulas fue de 
maciación severa, pelo hirsuto opaco, alopecia, dermatitis por ectoparásitos 
ntre otros; animales raquíticos de bajo peso y en estado de caquexia. 
alabras clave: Reacción de supervivencia, inanición, canibalismo, 
esnutrición, caquexia, estrés. 

 
BSTRACT: We studied the behavior of animals with reaction of survival of 

ogs showing signs of severe famine (starvation) and stress by the type of 
accommodation. Two cases were studied: one in the “Centro Antirrábico of 
Acatlan de Osorio, Puebla” and another at the “Centro de Atención Canina of 
Tecamachalco, Puebla”. At necropsy were observed in the stomach pieces and 
parts of tissues and organs of a puppy about 2 months old, in the other case the 
dog ate the thoracic and abdominal viscera of a undernourished dead animal in 
the pickup capture. In cages not found feeders with food, nor drinking, so the 
dogs caught not consumed food and water for several hours or days. The 
nutritional status of some dogs housed in cages was looking emaciated, hirsute 

 dermatitis scabies, rickets animals with low weight and in 

INTRODUCCIÓN. En el México actual  la sociedad ha evolucionado 
buscando lograr una  relación armónica para con sus perros y gatos, hecho que 
obliga a reorientar el trabajo de los centros de atención canina. 
Tradicionalmente, estos establecimientos públicos, han orientado su trabajo a 
resolver los “problemas” que ocasionan los perros, inicialmente para el control 

lo
o
e
e
P
d

A
d

opaque hair, alopecia,
a state of cachexia. Keywords: Reaction survival, starvation, cannibalism, 
malnutrition, cachexia, stress. 
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acción de supervivencia animal. 

Historia clínica. Son animales vagabundos sin dueño que se localizan en 
mercados, barrancas, contenedores de basura, carnicerías, puestos de comida, 
parques; los cuales son capturados por el personal de los Centros de Atención 
Canina, transportándolos en camionetas con jaula común para todos los 
animales, son llevados a las instalaciones en donde permanecen un mínimo de 
48 horas y un máximo de 72 horas. En estas jaulas no se observaron 
bebederos ni comederos, este ambiente propicia peleas entre los perros. Las 
condiciones de salud de los animales son por lo regular las siguientes: estado 
de emaciación y caquexia, algunos en condiciones regulares; pocos animales 
llegan bien nutridos. Se presenta ectoparásitosis por pulgas y algunos con 
dermatitis por ácaros, es frecuente observar cicatrices en diferentes regiones 
de la piel, sobre todo en las extremidades y en la cabeza. Los perros muestran 
signos de deshidratación, y trasijados por falta de alimento. Se nota estado de 
angustia, miedo, por lo que algunos se muestran más agresivos y otros 
permanecen echados y deprimidos.  
  
Hallazgos a la necropsia. Principalmente traumatismos subcutáneos. 
Parasitosis del intestino, espirocercosis entre otras. Es importante apreciar la 
ausencia de alimento en el estomago, que en la mayoría de casos se 
encuentra vacío o con escasez de alimento, aunque es frecuente encontrar 
cuerpos extraños, como pedazos de cuero o plástico. 
 
Criterio de diagnóstico. En un perro adulto macho en Acatlan de Osorio Puebla, 
se observó canibalismo en la camioneta de captura (imágen 1), a la necropsia 
se encontraron las vísceras de otro perro en el contenido gástrico. En 
Tecamachalco Puebla, en un perro adulto macho, se encontraron en estomago 
trozos y partes de órganos de un cachorro de 2 meses de edad 
aproximadamente, prácticamente se comió todo el animal (imágen 2), lo que 
causó impresión al equipo de trabajo (estudiantes de licenciatura). 
 

e, la sociedad exige otra participación de estos establecimien
mejorar la convivencia con los perros; consciente de que 
n canina representa un problema tanto de salud c

ario se preste atención sugiriéndose realizar otras acciones que
ra enfrentar este problema. 1,2 Es necesario recono

os de los animales que llegan a estos establecimientos, evitando el
 hacia los animales, el sufrimiento, maltrato y crueldad, otorgando 
iones necesarias confortables de vida durante su permanencia en 

3y/o alojamientos.  Las investigaciones sobre canibalismo en cánidos s
4, rincipalmente en infanticidios de perras recién paridas y lactantes,

n hay estudios en ratas albinas, considerando solo el caso madre-hijos
erros vagabundos sin dueño además de mostrar un estado de salud

sentan un parasitismo elevado entre otras enfermedades.7 Es
tra otro tipo de canibalism

re
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Dis el 
cas in 

aso de madres recién paridas y lactantes4, 5 y no por 
ondiciones de supervivencia y estrés c

de captu  
condic
a

correctas, causando maltrato y crueldad
utanasia adecuada, más bien son métodos de sacrificio con electrochoque , al 

ay presupuesto para la aplicación endovenosa (no por vía 

 

cusión y conclusión de la contribución e importancia médica o sanitaria d
o. En la literatura no se reporta canibalismo en perros vagabundos s

dueño, solo en el c
c ausado por el humano, es decir el tipo 

ra, manejo en la jaula de la camioneta, bajada de los animales y 
iones en la jaula de alojamiento, ya que no se provee regularmente de 

gua y alimentación en su estancia de cuarentena en espera de que lo reclame 
su dueño. Creemos que aún no se esta realizando prácticas humanitarias 

 a los animales, tampoco se realiza una 
7e

parecer no h
intracardiaca la cual consideramos que es dolorosa) de una sobredosis de 
anestesia general: La norma oficial mexicana que regula estos centros está 
basada en salud publica y en bienestar humano, no en bienestar animal. La ley 
de protección a los animales en el estado de Puebla y de otros estados, no es 
tomada en cuenta en esta ley. La contribución de este trabajo implica una 
urgente revisión y adecuación de esta norma y de los reglamentos internos de 
estos centros de atención canina, así como otorgar capacitación formal a los 
trabajadores sobre manejo, buen trato, conducta, eutanasia y en general los 
métodos en bienestar animal. 
 
 
 
 
 
 

Imagen 1: Canibalismo en perros en Acatlan de Osorio, Puebla. 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 

 
Imagen 2: Trozos y partes de órganos de un cachorro de 2 meses de edad en 
el estomago de un perro adulto. 
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RESUMEN 
El objetivo del presente trabajo es informar la presencia de cuernos cutáneos 
en la piel del dorso de la región lumbar y en los miembros pélvicos de una 
borrega Dorper, hembra,  de 2 años y 9 meses de edad con anemia severa. 

stos crecimientos cónicos se caracterizaban por elevaciones cónicas 
 5 cm de diámetro, firmes, negras con aspecto de 

n la anemia. No se encontraron referencias bibliográficas 
ue describan otros casos de cuernos cutáneos en borregos, sin embargo, esto 

te es una patología muy poco frecuente o 

e horns were formed by fibroplasia, dermatitis and lymphoplasmacytic 
ason why it was concluded that these 

E
circunscritas, de 4 a
“cuernos”. Histológicamente los crecimientos exofíticos estaban formados por 
hiperqueratosis paraqueratósica e hiperplasia epidermal severa. En la base, se 
observó fibroplasia, dermatitis y paniculitis linfoplasmocitaria moderada 
multifocal, por lo que se concluye que fue un proceso patológico benigno 
probablemente asociado a factores nutricionales como deficiencia de zinc o 
exposición prolongada al sol ya que no se evidenciaron agentes tóxicos o  
infecciosos por medio de tinciones especiales. No se pudo comprobar una 
posible asociación co
q
puede atribuirse a que probablemen
que no se ha tomado en cuenta debido a que no es causa primaria de 
mortalidad.  
 
Palabras clave: Cuernos cutáneos, ovino 

 
CUTANEOUS HORNS IN AN OVINE WITH SEVERE ANEMIA 

 
ABSTRACT 
The objective of this informs is to describe the presence of cutaneous horns on 
the skin of the dorsal lumbar area and hind legs of a 2 years and 9 months old, 
female, Doper, lamb with severe anemia. These projections were characterized 
by conical circumscribed elevations from 4 to 5 cm of diameter, blacks, with the 
appearance of horns. Histologically, these projections were formed by 
hyperkeratosis, parakeratosis and severe epidermal hyperplasia. The base of 
th
panniculitis, middle, multifocal, re
projections were a benign pathological process, probably associated to 
nutritional factors such as zinc deficiency or sun exposed skin since were not 
demonstrated any toxic and infectious agents by special stains. It was not 
possible to be verified a possible association with the anemia. Were not found 
bibliographical references that describe other cases of ovine’s cutaneous horns,   
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this can attribute to probably it is not a frequent pathology or it has not been 
considered important due to it is not primary cause of mortality. 

  
te, se 

aracterizan por presentar hiperqueratosis y paraqueratosis, asimismo, la capa 
ranulosa puede estar presente debajo de las áreas hiperqueratósicas con 
cantosis en grados variables.2,3 Han sido informados en humanos y en gatos. 
n los gatos se han asociado a infecciones por el virus de la Leucemia felina y  

o-amarillo o cafés, rectos o curvos y 
e d u et rios ce tro  l  
os áneo n s p resentarse en cualquier parte del 

y el se  in  en .3  En humanos c ba  
ncia, e gía str isto ery 94 s c  

tipo cue  filif e, c o de un atero abierto, cuerno 
atos ern rru uer uerno m o. 

riorme el t ino no  fue atribuid  cu uier  
seme  al rno ani embargo, o uto  as  

ones constituidas por una masa de 
ueratina. Los hallazgos cutáneos en las bases de estos cuernos son lesiones 

ye a Staphylococcus hycus.6 En las lesiones 
ado es Staphyloccocus hyicus se observa 

na masas duras en la piel y lana de 

Key words: Ovine, cutaneous, horns 
 
 
INTRODUCCIÓN 
Los cuernos cutáneos (cornu cutaneum) son proyecciones cónicas 
hiperqueratósicas densas de la piel que se presentan con cohesividad inusual  
de queratina y con aspecto de cuerno animal.1 Microscópicamen
c
g
a
E
virus del papiloma cutáneo, así como al carcinoma de células escamosas.4 La 
mayoría de estas proyecciones son blanc
pueden m di esr d e g al nos milím

h
ros hasta va ntíme s de ongitud.

Los cuern cut s e umano ueden p
cuerpo 30% han formado  la cabeza on se a su
aparie tiolo  y e uctura h lógica, Montgom  en 1 1, lo lasificó
en seis s: rno orm uern ma 
papilom o, cu o ve goso, c no nevo y  c u sco  
Poste nte, érm  cuer cutáneo o a alq  masa
cónica ja ten cue  de un mal, sin tr aos res ignaron
el término principalmente a aquellas lesi

3 q
benignas como verrugas o queratosis seborreicas, lesiones premalignas como 
queratosis actínica o lesiones malignas como carcinomas. Suelen aparecer en 
zonas expuestas al sol.  
Por otro lado, se han descrito otras patologías semejantes en la piel que 
presentan  hiperqueratosis con presencia de restos celulares y engrosamiento 
del estrato germinal, por ejemplo en la de deficiencia de Zinc.5 o causas 

fecciosas en las cuales se incluin
donde el agente involucr
hiperqueratosis paraqueratosica, numerosas áreas de necrosis con agregados 
de polimorfonucleares mezclados con los restos celulares y escasos 
mononucleares diseminados en la dermis. El mayor grado de inflamación se 
aprecia en el estrato corneo de la epidermis.6
Otra dermatitis similar es la dermatofilosis causada por la bacteria 
Dermatophilus congolensis, que ocasio
borregos. Afecta principalmente a animales mal nutridos y de pobre condición 
corporal. Las lesiones se observan principalmente en la epidermis y pueden 
estar diseminadas en todo el cuerpo. Resulta en un marcado acumulo de 
exudado causando una estera del vellón. La lesión típica es un área de vellón 
enmarañado la cual a veces está separada por costras. Para su diagnóstico es 
preciso realizar una tinción de Giemsa y el cultivo bacteriológico. Dentro de los 
diagnósticos diferenciales se deben tomar en cuenta infecciones fungales 
(Trichophyton sp), infecciones por ácaros productores de sarna (Demodex  
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Psoroptes) y ectima contagiosos.7 Con respecto a ectima contagioso,  
enfermedad causada por un virus de la familia poxviridae, las lesiones 
características se presentan en los bordes mucocutáneos de cara y boca, 
aunque pueden presentarse en otros sitios como pezones, rodete coronario, 

ALLAZGOS MACROSCÓPICOS 
n la piel de la región dorsal lumbar y en los miembros pélvicos, se apreciaron 
levaciones cónicas circunscritas, de 4 a 5 cm de diámetro, firmes, negras, 

con aspecto de “cuernos”. A la periferia de dichas lesiones 
se obs
se encontrab
 
HALL
Estas lesion
paraqueratósica marcada con hiperplasia 
observ
cuales
alguna
células plasmáticas, así como prolifer
sangu
subcutáneo p  de linfocitos. 
 
PRUEBAS C
Patolo
sanguínea (C
leucogram
asocia
una tinción supravital de nuevo azul de metileno, en donde se observó en la 

genitales y raramente como formas generalizadas extendidas a toda la piel. 
Microscópicamente, hay hiperplasia del estrato espinoso, necrosis de las 
células superficiales con infiltrado de polimorfonucleares y linfocitos con 
presencia de costras. Asimismo se presentan formas papilomatosas donde se 
observa una ligera hiperplasia  “pseudoepiteliomatosa” del estrato espinoso, 
que se hace muy evidente cuando se presenta cubierta por una gruesa capa de 
epitelio hiperqueratósico y paraqueratósico.8
El objetivo del presente trabajo es informar y describir la presencia de cuernos 
cutáneos en una borrega, condición patológica poco frecuente y de la cual no 
se encontró literatura al respecto en esta especie. 
 
HISTORIA CLÍNICA 
Un ovino Dorper, hembra de 2 años y 9 meses de edad, con historia clínica de 
presentar un problema dérmico con un mes de duración y pérdida de peso (10 
kg en una semana), fue remitida viva al Departamento de Patología de la 
FMVZ-UNAM. El animal fue criado en pastoreo y no se le aplicó ningún 
tratamiento. Según lo indicó su dueño, aparentemente era el único animal 
afectado en el hato en ese momento. Antes de practicarle eutanasia utilizando 
sobredosis de anestesia, se le tomaron muestras sanguíneas para el análisis 
de patología clínica.  
 
H
E
e
algunas coalescían 

ervó un área alopécica y eritematosa. El estrato córneo de las pezuñas 
a muy engrosado provocando deformidad de estas. 

AZGOS MICROSCÓPICOS 
es se caracterizaron por el desarrollo de hiperqueratosis 

epidermal moderada. Asimismo, se 
aron abundantes restos celulares hipereosinofílicos (necrosis), los 
 se encontraban desde la epidermis hasta la dermis profunda. En 
s secciones, la dermis superficial exhibió agregados de linfocitos y 

ación de fibroblastos, colágena y vasos 
íneos de neoformación. En otras secciones, la dermis profunda y el tejido 

resentaban abundantes agregados

OMPLEMENTARIAS 
gía clínica: Se tomaron muestras para hemograma y bioquímica 

uadro 1). En el hemograma se observó anemia severa. En el 
e encontró leucocitosis por na s eutrofilia, linfocitosis y monocitosis, 

dos a inflamación crónica y estímulo antigénico inespecífico. Se realizó 
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superf
y precipitada 
En la
hiperglobuline jugada por 
proces n 
hipoal sa 
(AST) y cre to en el catabolismo muscular, 
hipocalcemia por hipoalbuminemia, disminución de creatinina por pobre masa 
muscular e hipoglucemia por consumo invitro asociada a la leucocitosis. 
 
 
 
 
Cuadro 1. Hemograma y bioquímica sanguínea en un ovino con cuernos 
cutáneos y anemia por cuerpos de Heinz 

 
 
Análisis toxicológico. Se tomaron muestras de hígado, riñón y piel para su 
estudio toxicológico, las cuales no evidenciaron la presencia de algún agente 
tóxico. 
Histoquímica. Se realizaron tinciones especiales de Gram, Giemsa, Grocott, 
PAS y Zihel-Neelsen en varias secciones de piel en las cuales no hubo 
evidencia de agentes etiológicos. 
 
DIAGNÓSTICO INTEGRAL 
De acuerdo a los hallazgos macro y microscópicos, el diagnóstico integral fue 
el siguiente: desarrollo de cuernos cutáneos exofíticos benignos constituidos 
por hiperqueratosis paraqueratósica con hiperplasia epidermal severa, 
fibroplasia, dermatitis y paniculitis linfoplasmocitaria moderada multifocal. 
 
DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 
No se encontraron referencias bibliográficas que describan otros casos de 
cuernos cutáneos en borregos, sin embargo, esto puede atribuirse a que 
probablemente es una patología muy poco frecuente o que no se ha tomado en 
cuenta debido a que no es causa primaria de mortalidad. 
La base de los cuernos estaba constituida principalmente por fibroplasia e 
inflamación por lo que se concluye que fue un proceso patológico benigno 
probablemente asociado a factores nutricionales como deficiencia de zinc o 
exposición prolongada al sol. Al respecto, en un estudio realizado con 100 

Analito Unidad Valor Referencia 

icie de los eritrocitos prominencias compuestas por hemoglobina oxidada 
compatible con cuerpos de Heinz. 

 bioquímca sanguínea los hallazgos más importantes fueron: 
mia ligera con predominio de la billirrubina no con

o hemolítico, hiperglobulinemia por inflamación crónica co
buminemia secundaria, incremento de aspartato aminoaminotransfera

atina cinasa (CK) por aumen

Hematócrito L/L 0.14 0.27 – 0.40 
Hemoglobina g/L 46 90 – 150 
Eritrocitos 1012/L 4.7 9.0 -15.0 
VGM fL 29 28 – 40 
CGMH g/L 328 310 – 340 
Fibrinógeno g/L 2 1-5 
Leucocitos 109/L 80.2 4.0 -12.0 
Neutrófilos 109/L 66.6 0.7 – 6.0 
Banda 109/L 0 Raras 
Linfocitos 109/L 12 2.0 – 9.0 
Monocitos 109/L 1.6 0.1-1.4 

Cuerpos de Heinz 1+ 

Analito Unidad Valor Referencia
Glucosa mmol/L 1.54 2.7 – 4.4 
Creatinina µmol/L 434 166 - 168 
Bilirrubina total µmol/L 8.0 1.7 – 5.16 
Bilirrubina conjugada µmol/L 2.8 0 – 5.13  
Bilirrubina no conjugada µmol/L 5.2 0 – 5.13 
AST UI/L 379 < 180 
CK UI/L 261 < 213 
Proteínas totales g/L 71 60 – 79 
Albúmina g/L 11 27 – 30 
Globulinas g/L 60 35 - 57 
Calcio mmol/L 2.1 2.17 - 2.94 
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b  
e  
la s 

sponente.  
n hallazgo interesante en este borrego es la presencia de anemia severa la 
ual puede s

 Heinz. L  
cip

er
de
hidroxilo.  De igual forma el eritrocito tiene diversos mecanismos de 
protección para prevenir la oxidación de la hemoglobina como pueden ser la
enzim
glutatión reducido.10,11 Cuando
ocurre la formación de los cuerpos de Heinz en eritrocitos. Este tipo de 

deformars
cremento en su destrucción por los macrófagos del sistema fagocítico 
ononuclear. En este caso no se pudo identificar la causa de la formación de 
s cuerpos de Heinz, en la literatura se ha informado como posibilidades la 

bollas, col rizada y otras especies de Brassica, centenon y hojas 

Ott E.A, Smith W.H., Stob M. Beeson M.W. Zinc Deficiency Syndrome in the 
Young lamb J. Nutrition. 2008; 82:64. 

J Vet Diagn Invest. 1989; 1:276-277. 
7. Sekin S., Elitok M.Ö., Elitok B. Natural Ovine Dermatophilosis: Clinical 

Aspects and Efficacy of Penicillin/Streptomycin Treatment. Turk J Vet 
Anim Sci. 2002; 26:1013-1019. 

8. Tórtora L.J., Ectima contagioso de ovinos y caprinos. Ciencia veterinaria 4-
1987. 

iopsias de piel en humanos con diagnóstico de cuernos cutáneos,9 se
ncontró que el 70% de los casos se localizaron en áreas fotoexpuestas como

cara y el dorso de la mano por lo que la exposición prolongada a los rayo
solares puede ser un factor predi
U
c e puede asociar a inflamación crónica y a la presencia de cuerpos 

os cuerpos de Heinz constituyen hemoglobina desnaturalizada y de
pre itada en la superficie de los eritrocitos. El oxígeno llevado por los 

itrocitos es un fuerte oxidante debido a que puede generar especies reactivas 
 oxígeno como anion superóxido, peróxido de hidrógeno y radical 

10,11

 
a superóxido dismutasa, glutatión reductasa, glutation peroxidasa y 

 estos sistemas se pierden o son insuficientes, 

anemias suceden debido a que el eritrocito pierde su capacidad para 
e, por lo tanto disminuye su vida media, y por otro lado hay un 

in
m
lo
ingestión de ce
de Arce rojo. Otras causas están relacionadas con deficiencia de selenio e 
intoxicación con cobre o zinc. Ninguna de estas causas pudo ser confirmada 
por la historia clínica.11 
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DESCRIPCIÓN DE UN CASO DE ENTEROLITIASIS EN 
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lima, México. Fue remitido al 
epartamento de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia 

dad de Colima, un equino, Cuarto de milla, macho entero, catorce 

se le aplicó un: 
nalgésico, antipirético, antinflamatorio, antibiótico y solución Hartmann. 

 y se le realizó la necropsia encontrando tres enterolitos: uno 

ucosa del colon dorsal derecho en la flexura pélvica con 
na perforación de 5 cm y presencia de contenido alimenticio, trasudado 

y fibrina en el peritoneo. Un enterolito fue esférico y dos 

alabras claves: enterolitos, trichobezoars, cólico, síndrome abdominal agudo 
AA), colon dorsal, equinos, Colima. 

Tecomán, Km 40 carretera Colima-Manzanillo, CP 28100 Teléfono 313 32 2 94
 
 
 
RESUMEN  
El propósito del trabajo fue describir un caso clínico-patológico de enterolitiasis 
en un caballo procedente del estado de Co
d
de la Universi
años de edad con peso aproximado de 450 kg. El animal fue pateado por una 
yegua en el abdomen y posteriormente presentó cólico, 
a
Finalmente murió
de 15X12 cm con un peso de 1.940 Kg, otro de 10X13 cm con un peso de .890 
Kg y el más chico 8X10 cm cn un peso de .500 Kg de peso. Éstos se 
localizaron sobre la m
u
sanguinolento 
triangulares con superficie lisa y color verde grisáceo, presentando al centro un 
nido o matriz de pelos (trichobezoars). En este caso los factores que originaron 
la enterolitiasis fueron: raza, edad, tipo de alimentación y manejo. El médico 
veterinario que se dedica a equinos debe de considerar este tipo de patologías 
como un diagnóstico diferencial del síndrome abdominal agudo en cuadros de 
cólicos.  
 
P
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DESCRIPTION OF A CASE OF ENTEROLITHIASIS IN A HORSE 

FROM COLIMA CITY, MEXICO 
 
SUMMARY 
The purpose of this work was to describe a clinical-pathological case of 
enterolithiasis in a horse from Colima State in Mexico. It was remitted to the 
pathology department of the Faculty of Veterinary Medicine and Zootechnics of 
the University of Colima. A fourteen year old, quarter mile stallion, of about 450 
kg, the animal was kicked by a mare in the abdomen and afterwards it 
presented colic symptoms. It was treated with painkillers, antipyretics, anti-

flammatory, antibiotics, and Hartmann solution. It finally died, than a necropsyin  
teroliths: 15 x 22 cm., 1.940 kg., 10 x 13 cm., .890 

orsal colon over 

e peritoneum. One on the enteroliths was spherical and the 

was practiced finding three en
kg. and 8 x 10 cm., .500 kg. covering the mucous of the right d

e pelvic flexure with a 5 cm. perforation and foot content, bleeding trasudated th
an fibrin over th
other two were triangular with a smooth and green-grayish surface, and in the 
center a nest or womb of hair (trichobezoars). In this case the factors which 
originated the enterolithiasis were: breed, age, type of food and treatment. The 
veterinarian who is dedicated to equines must take into account these types of 
pathologies as a differential diagnosis in the acute abdominal syndrome in colic 
symptoms. 
 
Key words: enteroliths, trichobezoars, colic, acute abdominal syndrome (SSA), 
dorsal colon, equines, Colima. 
 
INTRODUCCIÓN 
La palabra enterolito viene del griego entero, que significa “intestinal”; y lito, sea 
referente a “piedra”; por tanto, este término se refiere a cálculos, concreciones 
y bezoars que dicho de otra forma son precipitaciones minerales alrededor de 
un “alma” o núcleo.1 Existe aún polémica sobre el nombre adecuado para 
denominar a cada concreción intestinal, son cuatro los tipos de estas 
concreciones: 1) concreciones minerales, enterolitos o cálculos intestinales 
formados por deposición de sales en capas concéntricas alrededor de un nido; 
2) fitotricobezoars compuestos por cascarillas de grano, fosfato de magnesio 
amónico y partículas de alimentos 3) bezoars formados por pelos de animal 
ingeridos con fibras de plantas encontrados en el colon del perro y cerdo; y 4) 
conglomerados de cuerpos extraños y alimento no digerido en perros y 
herbívoros.2,3 Se dice que la mayoría de los bezoars contienen cantidades 
significativas de sales de calcio, mientras la mayoría de las concreciones 
intestinales en el equino están formadas por precipitaciones de sales  fosfato 
de magnesio amónico (componentes de la estruvita).4,5,6,7,8  Se define a un 
enterolito como una concreción intestinal cuya estructura en torno al nido es 
eminentemente mineral, mientras que los casos donde la composición de las 
capas en torno al nido involucre cualquier proporción de materia orgánica de 
origen vegetal (fibra) o animal (pelo) se trata de fitotricobezoar.6. 
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Etimológicamente, la palabra enterolito deriva del griego entero, referente a 
intestinal, y de lito, que significa piedra; por tanto, enterolito es cualquier cálculo 
o concreción encontrada en el intestino1; bajo esta definición se refiere como 
enterolito a las concreciones intestinales que en este trabajo se mencionan, 
tomando en cuenta que en varios estudios no se hace diferencia notoria entre 
los distintos tipos de concreciones intestinales y toman como sinónimo bezoar y 
enterolito.8,9. En el equino se ha observado que para la formación de un 
enterolito se requiere de un nido que el animal ingiera y alrededor del cual se 
precipiten minerales que formen la concreción intraluminal. Este nido puede ser 
cualquier cuerpo extraño (clavos, agujas, alambres, monedas, trapos, costales, 

lásticos, piedras, pelo, dientes, vidrio, madera, cuerdas, deposiciones de 
limento no digerido).4,5,6,10,11. Además de la estruvita puede existir también 
eposición de otros minerales, como calcio, potasio, hierro, sodio, silicio, 

4,5,6,10,12. La textura, tamaño y forma de los 
nterolitos es variada, principalmente se describen esféricos y tetraédricos, que 
uede

El propósito d o clínico-patológico de 
entero
 
Caso:
Fue remitido al departamento de Patología de la Facult
Veterin  años 
de eda
 
Semiología: 
El 23 de Sep a 
yegua, poster
 
Examen Físi
Se en , 
deshidratació  mucosas 
cianót
 
Tratam
Se de o: 
Meglum  
benza
Solución Har s constantes de: 
tempe y 
color de las m  a las 
4:00 A
 
 
 
Necropsia: 
Los cambios  
inspección externa: en piel presentó laceraciones laterales izquierdas sobre la 
cabeza, costado, miembro anterior y posterior. Las mucosas cianóticas y 

p
a
d
manganeso, titanio y aluminio.1,

e
p  ser indicativo de la presencia de más piedras intestinales. 8,9,10.  

el presente trabajo fue describir un cas
litiasis en un caballo procedente del estado de Colima, México. 

  
ad de Medicina 

aria y Zootecnia, un equino Cuarto de milla, macho entero, catorce
d, con un peso aproximado de  450 Kg. 

tiembre de 2007 el caballo fue pateado en el abdomen por un
iormente presentó cólico durante catorce horas. 

co: 
contró en una actitud  de inquietud con manoteo, taquicardia, taquipnea

n, sonidos intestinales aumentados por ambos lados,
icas y resecas. 

iento: 
cidió tratar médicamente con: analgésico, antiinflamatorio y antipirétic

ina de Flunixin (1.1 mg/Kg c/12 h IV). Antibiótico: penicilina G
tínica, procaína y sodio con estreptomicina (20 000 UI/Kg. c/12h IM). 

tmann 4L/h durante 12 horas. Se monitorearon la
ratura, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, sonidos intestinales 

ucosas. El caballo no presentó mejoría, se postró y murió
M del día 24 de septiembre de 2007. 

 observados más revelantes al estudio post-mortem fueron:
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reseca región 
costal y abdo
región bre 
el paré
sobre pleura 
grueso ura 
pélvica  10 
x 13 cm con 
de .50 lor 
gris-verdoso  
Además se e ura 
4). Peritoneo: presencia de contenido alimenticio en la cavidad abdominal con 
trasud
 
Diagnóstico 
Periton
 
DISCU
Los en e pelo 
y alrededor d l; se 
ha mencionado que los principales minerales son: calcio, potasio, hierro, sodio, 
silice, 
enterolitos es e 
encontraron A) 
obstructivo e s 
casos de n de 
ólico.2,14,15,16  la enterolitiasis, aunque 
e socia a factores como manejo, dieta, genético, pH alcalino intestinal, 
g ta de cuerpos extraños, exceso de minerales: magnesio, fósforo, 
itrógeno, hipomotilidad natural en el colon ventral y dorsal, suelo y agua con  
levado contenido de cationes en ciertas áreas geográficas, alteraciones en la 
bsorción intestinal de minerales y poco tiempo de pastoreo.1,2,7,9,12,14,15,18,19. El 

equino de este estudio siempre estuvo en caballeriza y solo trabajaba los 
domingos en el deporte de la charrería, se alimentaba con concentrado 
comercial y alfalfa, predisponiendo al animal a la formación de enterolitos 
debido al alto contenido de magnesio, fósforo y proteínas de la dieta. La 
proteína de la alfalfa al digerirse forma amonio y cuando se libera en exceso en  
el colon durante su digestión disminuye su capacidad de asimilación  y el ion 
amoniaco libre queda disponible para combinarse con el magnesio y fósforo 
cristalizándose como estruvita alrededor de un nido dentro del intestino, 
favorecido por la poca materia seca y el  pH alcalino (≥ 7) del intestino, aunado 
a la hipomotilidad natural del colon dorsal derecho.1,2,5,7,8,9,14,15,17,19,20,21. 

También se ha descrito que el agua de bebida es una vía importante para la 
ingesta de minerales favoreciendo la formación de enterolitos.5,14. Este caballo 
se alimentaba dos veces al día con 6 kg de concentrado comercial,  3 kg de 
alfalfa y agua a libre acceso, lo que sobrepasa los requerimientos de proteínas, 
fósforo y magnesio al día. Otro factor importante a considerar es el genético y 

s. Inspección interna: tejido subcutáneo con hematomas en la 
minal del lado izquierdo (figura 1). Músculo: hematomas en la 
inal. Pulmones: sin colapsar, congestioabdom nados y sufusiones so

nquima pulmonar. Pleura: múltiples petequias, equimosis y sufusiones 
parietal de la región dorsal derecha e izquierda (figura 2). Intestino 

: en la mucosa del colon dorsal derecho se observaron sobre la flex
 tres enterolitos: uno de 15 x 12 cm con un peso de 1.940 Kg, otro de

un peso de .890 Kg y el más pequeño de 8 x 10 cm con un peso 
0 Kg, uno de ellos esférico y dos triangulares con superficie lisa, co

y al centro un nido o matriz de pelos (trichobezoars) (figura 3).
ncontró una perforación  de 5 cm sobre la serosa del colon (fig

ado de color rojizo y fibrina sobre la serosa intestinal (figura 5). 

post-mortem:  
itis difusa con ruptura del colon dorsal por enterolitiasis. 

SIÓN: 
terolitos observados a la necropsia, presentaron un nido o matriz d

el cual se precipitaron minerales que formaron el lito intestina

magnesio, aluminio y titanio.4,5,6,9,11,13.  La textura, tamaño y forma de los 
 variada, se describen esféricos y tetraédricos, como los que s
en este estudio.2,8,9,14.  El síndrome abdominal agudo (SS
s raro, sin embargo han ido aumentando proporcionalmente lo
enterolitiasis y como  consecuencia la presentació
,17,18. c

s
Se desconoce por qué se presenta 

a
esin

n
e
a
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s
p
p  
los o 
esto en las uniones del colon dorsal derecho con el colon transverso y en la de
colon transverso con el colon menor.13,15,22.  La ruptura del colon es secundaria 
a la  e
caso
veterinario ded
iagnóstico diferencial ante cuadros de cólico.

os de 

D,Vontur CA, Rakestraw PC. Risk factors for enterolithiasis among 

9. Lloyd K, Hintz HF, Wheat JD, Schryver HF. Enteroliths in horses. Cornel Vet 
87;77:172-186. 

e da más comúnmente en las razas Árabe, Cuarto de milla y miniatura, en el 
resente estudio correspondió a un Cuarto de milla de 14 años de edad, no hay 
redisposición al sexo y a la edad.7,9,15,16,17,18.  Los enterolitos se encontraron en

 sitios anatómicos que la literatura describe como las más frecuentes siend
l 

nterolitiasis como lo señala la literatura.2,15,16,17,22,23. En Colima existen 
s de enterolitiasis y cada vez son mas comunes, por lo que le médico 

icado a los equinos debe inclu  ir la enterolitiasis en su lista de
d
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RESUMEN 
El desarrollo de las sociedades modernas urbanizadas, así como la 
deforestación y las prácticas agrícolas y ganaderas intensivas han ocasionado 
cambios sin precedentes en el ambiente. Trayendo como consecuencia la 
pérdida de la diversidad biológica, la desestabilización de los ecosistemas y la 
pérdida de los servicios ecosistémicos, indispensables para el mantenimiento 
de la vida. Todos estos factores han ocasionado la emergencia y re-
emergencia de enfermedades infecciosas y no infecciosas en todo el mundo.  
El impacto ecológico y epidemiológico de la huella humana en el planeta es 
desconocido y presenta nuevos retos para las disciplinas tradicionales de las 
ciencias de la salud. El escenario mundial actual ha propiciado la emergencia 

de enfermedades infecciosas, medicina de nuevas disciplinas como ecología 
de la conservación, salud ecosistémica y patología ecosistémica entre otras 
para enfrentar multidisciplinariamente los nuevos retos epidemiológicos.  
Es necesario entender los enlaces entre la patología, la ecología, la 
epidemiología y evolución para entender e interpretar adecuadamente la 
emergencia de las enfermedades y su prevención. Por lo que la participación 
del patólogo veterinario en estas áreas se vuelve una necesidad  
impostergable. 
 
Palabras Clave: Medicina de Conservación, Patología veterinaria, diagnostico 
en Fauna Silvestre, pérdida de Biodiversidad. 
 
ABSTRACT 
Development of modern societies, deforestation, agricultural practices and 
intensive livestock have resulted in unparalleled changes in the environment. As 
a consequence, loss of biodiversity, destabilized ecosystems and loss of 
ecosystem services, essential for the maintenance of life have induced 
emerging and re-emerging infectious and non-infectious diseases throughout 
the world. Ecological and epidemiological impact of human footprint is unknown 
and represents new challenges for traditional health sciences disciplines. The 
global scenery has favored the emergence of new disciplines such as ecology 
of infectious diseases, conservation medicine, health ecosystem and pathology 
ecosystem to face multidisciplinary the new epidemiological threats. Therefore it 
is important to understand the links between pathology, ecology, epidemiology 
and evolution in order to properly understand and interpret the emergence of 
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diseases and to prevent them. Thereby Veterinary Pathologist´s involvement in 
these areas becomes an imperative need. 
Key words: Conservation Medicine, Wildlife pathology, veterinary pathology, 
Biodiverstiy loss. 
 
INTRODUCCIÓN  
Estudios realizados en los últimos años demuestran que las actividades 
antropogénicas, como el desarrollo de las sociedades modernas urbanizadas, 
las prácticas agrícolas y ganaderas intensivas, la deforestación, pesquería, 
como las principales entre otras, han ocasionado la contracción de los 
ecosistemas, la pérdida de bosques tropicales, la pérdida de diversidad 
biológica y el cambio climático. Como resultado se han desestabilizado el 
funcionamiento y estructura de los ecosistemas, perdiendo los servicios 
ecológicos indispensables para el mantenimiento de la vida y se ha 
comprometido la salud de diferentes especies animales y vegetales (Heikinnen 
2004, Rapport 1998, McMichael 1998, Fahrigh 2003, Patz 2004). En los últimos 
años, se han reportado  innumerables enfermedades emergentes y re-
emergentes, las cuales representan un problema global de gran magnitud que 
afecta a poblaciones humanas, animales domésticos y silvestres. La 
emergencia y reemergencia de enfermedades presentan nuevos retos para las 
disciplinas tradicionales de las ciencias de la salud. 
 
El escenario mundial actual ha propiciado la emergencia de nuevas disciplinas 
omo ecología de enfermedades infecciosas, medicina de la conservación, 

iológicos de manera multidisciplinaria. Esta revisión pone 

c
salud ecosistémica y patología ecosistémica entre otras para enfrentar los 
nuevos retos epidem
de manifiesto áreas de estudios que en México ofrecen un amplio campo de 
acción y de desarrollo profesional para el Patólogo veterinario.  
 
Denotamos la necesidad de entender los enlaces entre la patología, la 
ecología, la epidemiología y la evolución para entender e interpretar 
adecuadamente la emergencia de las enfermedades y su prevención.  Por lo 
que la participación del patólogo veterinario en estas áreas se vuelve una 
necesidad  impostergable. 
 
OBJETIVO 
Resaltar la Importancia de la Participación del Patólogo veterinario en el Área 
de la Medicina de Conservación. 
 
MATERIAL Y MÉTODOS 
Se realizó una revisión bibliográfica de alrededor de 140 artículos realizada en 
el Science citation index, relacionados con *ecología, *biodiversidad, 
*conservación, enfermedades en fauna silvestre y diagnóstico de 
enfermedades en México, de los cuales se encuentran citados 56 artículos, 
además de otras fuentes de información como trabajos de congresos 
nacionales, o información de la OMS o SAGARPA en lo referente a cifras 
oficiales. La revisión se realiza con la finalidad de presentar información 
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relevante para entender el papel de la patología veterinaria en México en 
relación a estos temas.  
 
RESULTADOS 
La revisión bibliográfica se incluyó en tres puntos: “La Medicina de 
Conservación”, donde se explica que es esta nueva Ciencia, los factores que 
obligan a considerar ya no sólo dos actores -el patógeno y el hospedero- en la 
presentación de las enfermedades, sino todo el contexto ecológico y las 
interrelaciones que se dan entre todos para el estudio y la prevención de 
enfermedades de impacto en salud pública. El siguiente punto que fundamenta 

la 

 áreas que actualmente empiezan a ser 

iencia es una respuesta a la emergencia de nuevas enfermedades, que 

fecciones endémicas (Patz 2004). 
a Medicina de la conservación es un proceso inclusivo de llevar conceptos de 

la 

las razones de la existencia de la Medicina de Conservación se presenta bajo 
el título de “Biodiversidad, los factores que la afectan y la relación de esto con 
la presentación de enfermedades”, donde se incluye información pertinente a 
nuestro contexto nacional. Esta información nos denota la importancia de 
participación del Patólogo veterinario en estas áreas y en el último punto, 
presentado como El Estudio de Enfermedades en fauna silvestre, Técnicas 
diagnósticas, y la Importancia de establecer criterios diagnósticos precisos en 
México” nos abre el panorama a las
estudiadas en relación a esto y la importancia de la participación del patólogo, 
donde el estudio de las enfermedades y su análisis puede repercutir 
notablemente en cuestiones de salud pública. 
 
Medicina de Conservación 
La Medicina de Conservación es una disciplina emergente que responde a la 
crisis ambiental y que se enfoca en la intersección del ambiente, los 
hospederos humanos y no humanos y de los patógenos. El nacimiento de esta 
nueva c
en las últimas tres décadas se han presentado como brotes emergentes y re-
emergentes en todo el mundo originados por virus, priones y diferentes 
patógenos. Se ha estimado que más de 13 millones de personas mueren 
anualmente por enfermedades infecciosas emergentes y re-emergentes en 
todo el mundo (OPS, 2002) y que más de la mitad son zoonosis, y la mayoría 
son originadas por animales silvestres o cepas de patógenos resistentes a 
antibióticos, o algunos que aun a pesar de su presencia histórica en la 
humanidad han aumentado su incidencia ( Daszak 2004, Daszak 2007, Dobson 
2001, Patz 2004, Taylor 2001, Jones 2008).   
El riesgo se incrementa y se potencializa por la industria, la agricultura y el 
comercio (Aguirre 2002). Ya que el cambio en el uso del suelo ocasionado 
principalmente con estos objetivos, son los factores que originan la presencia 
de los brotes, ya sea por la introducción de nuevos hospederos, agentes, o  la 
modificación de la transmisión de in
L
salud, medicina y ecología a la conservación de especies. La meta principal de 
la Medicina de Conservación es lograr la salud ecológica, o por extensión 
salud del ecosistema y sus habitantes. (Else J., Pokras M. 2002) Para atender 
las necesidades ocasionadas por las enfermedades emergentes se deben 
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atender los retos de salud, en la interfaz de la ecología, la salud pública y la 
salud de la vida silvestre. (Aguirre, et al. 2002) (Cuadro 1.) 
Las enfermedades infecciosas emergentes (EIE´s) pueden ocurrir  por  salto 
taxonómico  o simplemente por transmisión interespecies por ampliación del 
rango geográfico para su diseminación en nuevos hábitats. Según Taylor et al. 
2001, alrededor del 61% de las enfermedades emergentes son zoonóticas y 
más del 75% de estas están ligadas a fauna silvestre, ya que se ha observado 
que la mayoría de los agentes infecciosos pueden tener una amplia variedad 
de hospederos más del 60% de los agentes que afectan al humano, más del 
68% de primates silvestres y más de 90% de animales domésticos (Fenton 
2005). Aun cuando la expectativa de vida en las naciones del primer mundo 
esta aumentando, gracias a los avances tecnológicos en cuidados de la salud, 
la mejora de las condiciones higiénicas y la alimentación, se observa un 
debilitamiento en las defensas contra enfermedades ancestrales, tales como la 
malaria, cólera, dengue y la tuberculosis (Taylor 2001, Michael 2004, Aguirre 
2002) y hay una gran discusión respecto a los mecanismos subyacentes de las 
re-emergencias de estas enfermedades. Por lo que una meta de la Medicina de 
Conservación es lograr la integración de técnicas y la participación de 
investigadores de distintas disciplinas, principalmente la Medicina Veterinaria, 
Biología de la Conservación y Salud Pública. El papel de los patólogos es 
fundamental para estrechar los vínculos entre las diferentes disciplinas y lograr 
objetivos comunes en pro de la salud individual, poblacional, comunitaria y  

 (IUCN por sus 

Ecosistémica. 
 
Biodiversidad, factores que la afectan y su relación con la presentación 
de enfermedades. 
Entendemos por Biodiversidad el número de especies vivas y de los 
ecosistemas que les sirven de soporte (Secretaria de Convenio sobre la 
diversidad biológica 2004). México es uno de los países con mayor 
biodiversidad del mundo, en su territorio, el cual representa el 1.6% de la 
superficie terrestre, encontramos representado aproximadamente el 10% de 
todas las especies vivas del mundo, muchas de las cuales son endémicas. 
Esta riqueza se asocia a las interdigitaciones que se dan de distintas zonas 
biogeográficas en el eje transvolcánico del Centro de México (Ceballos et al. 
2002, Fuller 2006). 
Debido al impacto de la actividad del hombre  ya sea con cambios directos en 
los ecosistemas o por depredación de un recurso del cual dependen,  se pierde 
una gran cantidad de especies, tanto vegetales como animales (Groombridge 
1992, Mitchell 2002, Bronson 2007), siendo la mayor causa de pérdida de 
biodiversidad la pérdida de hábitat ocasionada por la fragmentación (McCallum 
2002, Fahrig 2003). Según la Unión Mundial para la Naturaleza
siglas en inglés), la autoridad máxima en especies amenazadas, de un total de 
1,589,381 especies revisadas, el 39% de estas se encuentran amenazadas. 
(IUCN 2007). Las selvas tropicales representan al menos el 50% de la 
biodiversidad global y la pérdida de selvas tropicales por deforestación es 
aproximadamente 0.8% anual, y se estima que se pierden alrededor de 14000 
especies por año. De 1980 a 1990 alrededor del 40% de las selvas tropicales 
se han transformado por actividades ganaderas y agrícolas. En México el 56% 
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del territorio nacional esta dedicado a la ganadería y el 11% a la agricultura, 
observándose un aumento del 220% de la superficie destinada para la 
ganadería de 1950 al 2001, y se estima que debido a esto aproximadamente el 
90% de los mamíferos de México han perdido gran parte de su hábitat. Las 
tendencias intensivas de producción, pretenden incrementar las ganancias 
económicas, ya que la ganadería en México solo aporta el 1.3% del PIB, sin 
embargo  no se han evaluado económicamente las pérdidas a largo plazo 
derivadas de la degradación al medio ambiente, con la consecuente alteración 
e los ecosistemas y la perdida de las especies que los habitan. (Ortega Huerta 

00, Fuller 2007) 

a 

 el mundo, se ha concentrado tanto 

esentes. 
itchell 2002, Combes 1996). Algunos de los estudios realizados con 

strado que la pérdida de biodiversidad puede impactar 

d
2007, Cuaron 20
La fragmentación de los ecosistemas, ocasionan cambios en la estructura del 
paisaje, lo que conlleva cambios en la distribución y abundancia de plantas, 
que afectan negativamente en la calidad del hábitat, lo que puede resultar en 
extinción de poblaciones (Arroyo-Rodríguez 2006, Arroyo-Rodríguez 2007 )  
De las especies conocidas de mamíferos, alrededor de 4650,  alrededor del 
22% se encuentran actualmente amenazadas y aproximadamente el 4% de 
estas ha disminuido su presencia considerablemente en sus hábitats naturales 
(Ceballos, Ehrlich 2002, IUCN 2007). 
La extinción de las poblaciones silvestres es un indicador sensible de la pérdid
de capital biológico, ya que muchas de las especies que han perdido una gran 
cantidad de su población en un determinado nicho, altera el ecosistema, 
reduciendo la capacidad del mismo de proporcionar sus servicios ecológicos 
(Ceballos, Ehrlich 2002, Ostfeld 2003). Según el análisis realizado por Ceballos 
2002, la extinción de las especies en todo
en las áreas de mayor población humana, como en aquellas afectadas por el 
impacto del hombre con actividades como agricultura intensiva, ganadería y 
caza.  
Numerosos estudios han demostrado que el mantener una variada diversidad o 
riqueza de especies, actúa como estabilizador del ecosistema, 
proporcionándole  protección contra patógenos, tanto por efecto de dilución, 
disminuyendo la probabilidad de contagio de patógenos con el hospedero 
susceptible, como disminución en la severidad de las infecciones pr
(M
mamíferos,  ha demo
incluso en la presentación de enfermedades de importancia en salud publica, 
como es el caso de Síndrome Pulmonar por Hantavirus,  (Ruedas et al. 2004)  
o la presentación de la enfermedad de Lyme por cambio en la ecología del 
venado cola blanca (Odocoileus virginianus) y el ratón de patas blancas 
(Peromyscus leucopus) en un ecosistema donde la disminución de predadores 
y la disminución en la biodiversidad, amplifican la enfermedad (Ostfeld R.2000, 
Ostfeld R.2002, LoGiudice 2003).   
 
El Estudio de Enfermedades en fauna silvestre, Técnicas diagnósticas, y 
la Importancia de establecer criterios diagnósticos precisos en México. 
Las enfermedades infecciosas emergentes o re-emergentes a nivel mundial 
han aumentado considerablemente desde 1940, con un marcado incremento 
desde los 80`s y 90`s como son los casos de brotes de SARS, influenza aviar, 
Nipah virus en Malasia y Hendra virus Australia, Fiebre del Oeste del Nilo, entre 
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otras (Daszak 2004, Jones 2008). Según la revisión de eventos relacionados a 
enfermedades infecciosas emergentes realizada por Jones 2008, a pesar de 
observarse una gran cantidad de eventos en Estados Unidos y en Canadá 
(alrededor de 75), no se observa un solo evento en México, a pesar de que 
algunos de estos  se observan incluso en los estados fronterizos con nuestro 
país. (Jones et al 2008). (Cuadro 2). Es poco probable considerar que las 
nfermedades infecciosas estén respetando las fronteras políticas, lo que nos 
bliga a pensar que hay una falta de diagnóstico y por ende de reporte de estas 

es en nuestro país. Y al igual que en otras partes del mundo, es 

 el caso de la perdida de diversidad de anfibios a nivel mundial, 
sociada a la quitridiomicosis, (Daszak 2003) la fibropapilomatosis en tortugas 
arinas la cual se ha asociado a agentes infecciosos (herpes virus, retrovirus y 
apilomavirus) (Aguirre A. 1999) y otras enfermedades virales en mamíferos 
arinos como morbilivirus y toxoplasmosis en nutrias marinas(Gaydos 2004, 
latz 2004). Enfermedades que se han asociado a actividades antropogénicas 
omo contaminación, fragmentación del hábitat, y al poner en contacto a 
species silvestres con domésticas estamos ampliando las especies 
usceptibles a diferentes agentes infecciosos, como es el caso del morbilivirus 
e mamíferos marinos, proveniente del distemper canino y la presencia de 
xoplasmosis en animales marinos. 
n México existen reportes documentados de presencia de anticuerpos a 
nfermedades virales, como arbovirus de la estomatitis vesicular de Indiana, 
irus de Río Grande, estomatitis vesicular de Nueva Jersey detectados en 
equeños mamíferos, anticuerpos contra lengua azul y enfermedad 
emorrágica epizoótica en venados y muflones (Ovis musimon), Encefalitis 
quina venezolana, de la que incluso se han caracterizado hospederos 
ilvestres reservorios que han mantenido la infección en poblaciones humanas 
 de equinos (Aguirre 1992, Gonzalez-Salazar 2003, Estrada-Franco 2004) así 

6), Brucella abortus, 
n mamíferos marinos(López 2005); parasitarias como Anaplasma marginale 
n Venado cola blanca (Odocoileus virginianus), Toxoplasma en pumas 
videncia de la ampliación de hábitat deTripanosoma cruzi  y hay incluso un 
bro de trematodos encontrados en vertebrados en México, el cual compila 
as de 568 artículos referentes a este grupo taxonómico de organismos, con la 

biogeográficas donde se localizan. (Aguirre 1992, Estrada-Franco 2006, De 

 la necesidad de elaborar un listado de Enfermedades 
 
 

es a considerar en el diagnóstico preciso de 
tre, es el adecuado uso de los avances de 

e
o
enfermedad
posible que en México gran parte de la biodiversidad se pierda como 
consecuencia de las enfermedades que afectan a la fauna silvestre (Suzan 
2000). Como es
a
m
p
m
P
c
e
s
d
to
E
e
V
p
h
e
s
y
como de diferentes cepas de Virus del Oeste del Nilo (Deardorff 2006, Estrada-
Franco 2003); bacterianas como leptospirosis (López 200
e
e
e
li
m
finalidad de que sirva de base para futuros estudios donde se estudie la 
relación de los parásitos con los hospederos en las diferentes regiones 

León 2007). Sin embargo esta información resulta insuficiente. 
Desde 1997 el Comité de enfermedades infecciosas de la fauna silvestre y 
animales de zoológico, de la Comisión Nacional de Salud Animal (CONASA), 
reconoce
Infectocontagiosas de la Fauna Silvestre (Recomendaciones CONASA 1998),
in embargo es poco lo que se ha avanzado en este tema hasta la fecha. Unos

de los aspectos más important
enfermedades en Fauna silves
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técnica a de 
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1980 
investi
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silvest
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nivel naciona
 
DISCUSIÓN
En algunos 
papeles importantes en el cuidado y preservación de la salud del ecosistema, 
particip
de la fauna 
estos, ndo en 
fenóm gías. 
Pero lo más cias 
gubernament das 
directa
En México se
en salud púb  estudios. El 
reporte
epidemiológic e estas enfermedades en las 
poblac
De las
y Enfe
infecci
datos utiliz
monitoreo. Teniendo una im  
cuantif  
doméstico y entadas. El 
papel d
 
CONCLUS
Este a ay 
en Mé n 
variada fauna
lo que su campo 
de acción h las 
enfermedades que afectan a la fauna silvestre, debe ser integrado en los 
progra n 
ser un gran jores 
herramientas, y técnicas de diagnóstico para entender los procesos patológicos 
en los  de 
enferm  
puede
México y en

s diagnósticas, gracias a las cuales se han diagnosticado la mayorí
nfermedades emergentes a nivel mundial desde la década 

 et al. 2008).  En México se ha pr(Jones opuesto el fomentar la 
gación para la implementación y estandarización de las diferentes 

 se requieren para el diagnóstico de enfermedades en fauna 
re (CONASA 1998). Sin embargo, a pesar del trabajo realizado por 
s especialistas, es poca la repercusión que estos esfuerzos han tenido a 

l.  

 
países los veterinarios que trabajan en campo están tomando 

ando en estudios donde se identifican los factores críticos para la salud 
silvestre, participando activamente en el cuidado y manejo de 

monitoreando el estado de salud de los individuos, intervinie
enos de crisis, así como desarrollando y aplicando nuevas tecnolo

 importante es su participación brindando asesoría a agen
ales o no-gubernamentales, en políticas relaciona

mente con  conservación y la salud de la fauna silvestre. (Deem 2000)  
 han reportado un gran número de enfermedades de importancia 
lica, sin embargo hace falta dar continuidad a estos

 de los casos, necesitara contar con el apoyo de estudios 
os que denoten el impacto d

iones animales o incluso humanas.  
 recomendaciones del grupo de Trabajo en El Cambio del Uso del Suelo 
rmedades Emergentes (MEA 2003) para prevenir nuevas enfermedades 
osas emergentes, se encuentra entre otros, el de obtener una base de 

ando datos históricos donde sea posible y comenzar programas de 
portancia clave en esto la identificación y

icación de patógenos relevantes en Fauna silvestre, en ganado
en los asentamientos humanos, en las áreas fragm

el patólogo es imprescindible para atender estas necesidades. 

IONES 
nálisis pone de manifiesto la escasa  información que actualmente h
xico referente a los estudios de enfermedades que afectan a nuestra ta

 silvestre. Lo que nos indica que el diagnóstico es insuficiente, por 
  es necesario que el Patólogo Veterinario en México, amplíe 

acia este tipo de actividades, ya que el conocimiento de 

mas de salud animal y de salud pública, para los cuales estas puede
 riesgo. Existen muchos desafíos para desarrollar me

 ecosistemas y poder participar en estrategias de prevención
edades emergentes.Identificamos una disciplina en que el patólogo

 y debe desarrollarse y diversificarse para enfrentar los nuevos retos en 
 el Mundo. La Medicina de Conservación es una disciplina 
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Cuadro 1. Los aspectos que confluyen para formar la Medicina de la 
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Tomad ns 
on Land Use 
 
 
 
 
 
Cuadro  
Enfermedade

ente que responde a la crisis ambiental y que se enfoca en 
del ambiente, los hospederos humanos y no humano
La disciplina se nutre del entendim  iento de la Biodive

s que la afectan; del estudio de enfermedades en fauna silvestre, 
iento de las técnicas diagnósticas, y la Importancia de estable

s diagnósticos precisos en México. 

rvación. Medicina de Fauna Silvestre, Salud pública y Biología de 
. 

o de Patz et al 2004. “Unhealthy Landscapes: Policy Recommendatio
Change and Infectious Disease Emergence” 

 2. Mapa de la Representación Geográfica de Eventos de
s Infecciosas Emergentes desde 1940 hasta 2004.  
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RESUMEN 
Se remitió al Laboratorio de Patología del CIESA-FMVZ-UAEMex un bovin
postrado e ictérico, proveniente de una granja de 300 bovinos, con morbilidad 
de 6.33% y mortalidad de 4.3%. A la necropsia se observó en hígado 
congestión, coloración naranja y duro. A la histopatología se observó una 
hepatitis necrótica severa caracterizada por congestión severa centrolobulillar y 
zona media lobulillar, hemorragia y necrosis, fibrosis del trío portal y periductal 
con hiperplasia de ductos biliares y engrosamiento de la cápsula hepática. Por 
espectrofotometría de absorción atómica se detectó concentraciones de 
metales pesados de 4.2, 18.6 y 3.03 ppm de Cu, 0.338, 1.100 y 0.274 ppm As 
en el sedimento de los 3 bordos que proveen el agua de bebida. Estos niveles 
de As y Cu en el lodo comprueban que los animales se intoxicaron a través del 
agua y la fuente de contaminación provino del uso de pesticidas/herbicidas 
utilizados en las parcelas. 
 
Palabras clave: hepatotoxicidad, As, Cu, bovinos, agua. 

 
INTRODUCCIÓN 
La causa más común de intoxicación por metales pesados en bovinos es por el 
consumo de plantas o alimentos contaminados por pesticidas 1. En este caso, 
la intoxicación se debió al consumo de agua con metales pesados (Cu y As). 
Por lo que el objetivo de este trabajo es reportar un caso clínicopatológico de 
toxicosis por consumo de agua con metales pesados en bovinos de carne 2. 
Todos los elementos minerales se consideran esenciales o potencialmente 
tóxicos, pueden tener efectos adversos sobre los animales si se incluyen en la 
dieta a niveles excesivamente altos. Factores, como edad, etapa productiva, 
función del animal (crecimiento o producción), y los niveles de otros nutrientes 
en la dieta afectan el nivel al cual un elemento puede ser tóxico. Las 
toxicidades de estos elementos son más difíciles de controlar, que en el caso 
de las deficiencias 2. 
Elementos, como el plomo (Pb), arsénico (As), cadmio (Cd), mercurio (Hg) y 
aluminio (Al) son clasificados tóxicos frecuentemente porque su actividad 
biológica está mayormente relacionada a reacciones tóxicas. Las prácticas 
industriales y agrícolas modernas han incrementado la posibilidad de los 
efectos perjudiciales del Cd, Hg, Pb y As. Estos elementos tóxicos con 
frecuencia se encuentran en productos como insecticidas, fungicidas, baterías, 
pinturas, aditivos de gasolina y fertilizantes fosfatados. Además se encuentran 
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actualmente distribuidos ampliamente en el aire, los alimentos, el agua y el 
suelo. En el caso de suelos ricos en manganeso (Mn), selenio (Se) y molibdeno 
(Mo), los vegetales pueden acumular altos niveles de estos elementos. Los 
forrajes también pueden verse contaminados en su superficie foliar con 
elementos, como el fluor (F), Pb, Hg y Cd provenientes de la contaminación 
ambiental. Las fuentes naturales de agua pueden también contener niveles 
excesivos de As, S, F, Na, Mn y Fe 2. 
 
Anamnesis     
El médico veterinario responsable de la unidad de producción, remitió al Centro 
de Investigación y Estudios Avanzados en Salud Animal (CIESA), un bovino, 
Charoláis, hembra, de seis años de edad, con 780 Kg de peso, proveniente de 

 presentó impactación 
minal, timpanismo, temblor muscular, temperatura de 38.5 ºC, incoordinación 

nto para cetosis. La alimentación era: pastoreo 
y rast
unidad de pro s, diagnosticada por laboratorio. 
 
Anatomopat
En la inspecc ba una condición general regular, mal 
estado
ictérica
ambos
Las lesiones 
hemor
grasa 
pulmo
lóbulos anter stión. En corazón, 
hidrop
subepicárdica
cantida
naranj
epiplón prese
contenido (ra
úlcera
cortico
leptomenínge y 
ematomas entre fibras musculares. 

Histopatología 
Al estudio histopatológico se observó: en aparato respiratorio neumonía 
intersticial difusa; en hígado se observó congestión severa, en el área 
centrolobulillar y zona media lobulillar hemorragia y necrosis, otra zona mostró 
fibrosis intersticial del trío portal y periductal con hiperplasia de ductos biliares, 
y hubo deposición de tejido fibroso con engrosamiento de cápsula hepática; en 

una población de 300 bovinos, con morbilidad de 6.33% (19 animales) y 
mortalidad de 4.3% (13 bovinos). 
La anamnesis refiere que el 90% de los animales
ru
y postración. Se brindo tratamie

rojo de maíz picado y agua de pozo. Como antecedentes clínicos, la 
ducción había tenido Listeriosi

ología 
ión clínica, el animal mostra

 de carnes (marcada emaciación), conjuntiva ocular deshidratada e 
 y en piel se observaron laceraciones múltiples de diferente magnitud de 
 lados, provocados por el mismo animal al hallarse postrado. 

macroscópicas observadas al estudio anatomopatológico fueron: 
ragias petequiales difusas y edema moderado, y coloración amarilla de 
 de tejido subcutáneo; ganglios linfáticos explorables edematosos. En 
nes congestión hipostática derecha, enfisema, adherencia leve de 

iores a pared toráxica, y áreas focales de conge
ericardio, hemorragias petequiales y equimóticas subendocárdicas y 

s. En cavidad abdominal presencia de líquido café claro en 
. En hígado, hepatomd leve egalia, congestión, áreas de coloración 

a y áreas con apariencia de nuez moscada, y duro al corte. La grasa de 
ntaba una coloración amarilla. En rumen, abundante cantidad de 
strojo de maíz seco y apelmazado de olor ácido). En  abomaso, 

s y contenido abundante seco y duro. En riñones, congestión 
medular y edema de pelvicilla renal. En encéfalo, marcada congestión 

a y edema. En músculo esquelético, hemorragias petequiales 
h
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in  

 
E
Al considerar el dato de que dur
pa
(A, B y C), en las fechas que se presentó el padec
realizar la detección de  metales pesados (Cu, Pb, As, Cd y Zn), por
spectrometría y emisión atómica, del agua proveniente de los tres bordos y 

base seca) de los mismos. En el caso del agua, no hubo niveles 

ca, detectó 
 normales 57-129 

mol/L), lo que se asocia a una insuficiencia renal. 

os hallazgos pat complementarios 
a lesión hepática grave con insuficiencia renal. Esta lesión se 
encia de metales pesados como el Cu y el As. El origen de los 

s, las principales son los herbicidas, 
esticidas y molusquicidas. En este caso, el MVZ encargado de la granja 

 de las parcelas que son 
tratadas con pesticidas y plaguicidas, lo que puede explicar la presencia de 
estos metales en el lodo de los bordos 3.   
El hígado tiene las funciones de biotransformación de sustancias endógenas y 
exógenas, síntesis proteica, metabolismo energético y detoxificación. Muchas 
alteraciones patológicas son causadas por la acción de radicales libres que 
provocan una reducción de la fluidez de la membrana, la cual es esencial para 
preservar la función celular. 
La necrosis hepática observada, se puede producir por mecanismos de 
lipoperoxidación, alquilación, arilación o uniones covalentes de las 
macromoléculas biológicas (membrana plasmática, retículo endoplásmico, etc) 
del tóxico. En la mayoría de las ocasiones la necrosis es difusa o distribuida en 
todo el lobulillo; en otros casos aparece en zonas (central, intermedia o 
periférica) y a veces es puntual o focal. Esta selectividad topográfica parece 
deberse a la mayor capacidad del lugar para producir en cada caso el 

testino delgado enteritis eosinófilica con presencia de numerosas formas
parasitarias en la mucosa intestinal. 
 

studios complementarios 
ante el trayecto o estancia en los lugares de 

storeo los animales habían estado bebiendo agua de tres diferentes bordos 
imiento, se procedió a 

 
e
del sedimento (
detectables para ningún metal pesado. En el sedimento del agua de los 
mismos bordos, la concentración de Cu fue de 4.2, 18.6 y 3.03 ppm en el bordo 
A, B y C respectivamente. Para el caso del arsénico, los niveles detectados 
fueron de: 0.338, 1.100 y 0.274 ppm respectivamente para los mismos bordos. 
Para el caso del plomo y cadmio en los sedimentos no se detectó ningún valor. 
La hematología reveló neutrofilia y linfopenia. La bioquímica clíni
niveles elevados de creatinina de 198.9 µmol/L (valores
µ
 
DISCUSIÓN  Y CONCLUSIONES 

ológicos macro y microscópicos y estudios L
demostraron un
asoció a la pres
metales pesados provino del agua, aunque no se detectaron en el agua sino en 
el lodo de los bordos. Esto es debido a que los metales se pueden sedimentar 
y no aparecer en la muestra de agua analizada. Sin embargo, están presentes 
en el lodo. Es por ello, la importancia de muestrear los lodos de los depósitos 
de agua destinados al consumo. 
Estos metales provienen de varias fuente
p
informó que en esa zona, los bordos acopian el agua
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metabolito tóxico a causa de una actividad local especialmente intensa de las 

ema. En la afección aguda 
el hígado pueden distinguirse las formas citotóxica y colastásica; en esta 

 como cobre, arsénico y otros pueden ocasionar un efecto 
egativo sobre el comportamiento de los animales 6.  

sa 
astrointestinal, los cuales no se encontraron en este caso. Sin embargo los 

r Cu depende en gran medida, de la tasa de transferencia de 
obre al hígado (cantidad de Cu que llega al hígado en un tiempo 

 animal al ser inyectado con la misma cantidad de Cu, puede 

rencia de electrones, finalmente forma un radical hidroxilo (OH), que 
ltera la estructura y función de las membranas celulares, ocasionando 

angre y riñones. La intoxicación aguda supera el mecanismo de detoxificación 

l Cu ingresa de forma natural al organismo, a través de la dieta, se absorbe 
principalmente en el intestino delgado y es transportado por la vena porta hacia 

enzimas biotransformadoras 4,5. 
Cuando estas lesiones ocurren en forma crónica, el tejido colágeno se 
transforma en fibrótico no funcional, que distorsiona la arquitectura hepática 
con posible obliteración de vasos y producción de ed
d
última, se detecta la bilis en los canalículos intra o extrahepáticos. En la forma 
citotóxica se encuentran la esteatosis, degeneración y necrosis, que pueden o 
no ser secuénciales 4,5. 
Reportes de intoxicación por metales pesados asocian a la utilización de 
raciones con porcentajes elevados de pollinaza o gallinaza, la acumulación de 
algunos elementos
n
Algunos autores consideran que el 52.6% de muestras provenientes de capas 
freáticas exceden la concentración máxima recomendada para agua de bebida 
para bovinos (500 ppb), por lo que puede ser una causa frecuente de 
intoxicación.  
Las manifestaciones clínicas relevantes de una toxicosis por As son ataxia, 
diarrea, diarrea hemorrágica, postración y muerte 20hr posteriores al inicio de 
los signos. Las lesiones macroscópicas son edema y congestión de muco
g
niveles altos de Cu consumidos de forma crónica, pudieran agotar los 
mecanismos de neutralización de los tóxicos, entonces el As a dosis bajas 
podría causar lesiones y contribuir al la patogénesis 7. 
La toxicosis po
c
determinado), un
alterar la velocidad de absorción y llegada al hígado, la tasa de transferencia, 
se ve alterada por el tipo de sal de cobre que ingresa al organismo, y si se 
encuentra en forma soluble, como los edetatos y sulfatos, en donde su tasa de 
transferencia es mayor 8 . 
La patogénesis se inicia cuando el Cu se encuentra libre y al cambiar su 
valencia tomando y cediendo un electrón, dando como resultado la 
transfe
a
peroxidación de ácidos grasos insaturados, cambios de permeabilidad, 
degeneración y muerte celular 4,8.   
La intoxicación aguda o crónica  por cobre presenta diferencias en su 
patogenia, lo cual es importante considerar para el diagnóstico 9.  
La Intoxicación crónica supera el mecanismo de detoxificación a largo plazo, 
presentándose altas concentraciones de Cu en hígado y en tejidos como 
s
a corto plazo, la lesión hepática está correlacionada directamente con la tasa 
de transferencia del Cu y no con la cantidad total acumulada en los 
hepatocitos, por ello los animales mueren con concentraciones hepáticas de Cu 
normales y hasta subnormales 9.  
E
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el hígado, ligado especialmente a la albúmina. Dentro de los hepatocitos puede 

nta su principal vía de eliminación. En animales que 
gieren dietas con altas concentración de Cu, hay estimulación de los 

orrágica centrolobulillar y hemólisis .  
n todos los casos de toxicosis por metales pesados se recomienda proteger el 

). Inorganic arsenic 
toxicosis in cattle. Med. Vet. Ptact. 62 (3): 209-211. 

on K. Rumbeiha; Hensly Terry S and Halse Richard 

plicada (CIGEBA). 

tener tres destinos: almacenarse en el citosol y en los lisosomas, ligado a una 
proteína llamada metalotioneína (MT) y a otras proteínas de bajo peso 
molecular;  incorporarse a la ceruloplasmina, proteína encargada de salir a 
sangre para proveer de Cu a los tejidos; o bien el Cu puede ser excretado 
hacia la bilis, que represe
in
mecanismos de depósito (síntesis de MT y proteínas lisosomales), aumentando 
la reserva hepática del elemento, pero si la situación continúa ya no quedará 
espacio físico para más proteínas, y el Cu comienza a quedar libre, dañando 
las membranas del hepatocito para salir luego a circulación donde afectará a 
los eritrocitos, y provocará necrosis hem 8

E
hígado de los efectos de radicales libres (OH) con la aplicación de 
hepatoprotectores y antioxidantes vitamina E y selenio. 
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o de patologías relacionadas con el manejo del hato, se reportan los 
allazgos observado en el caso de una cabra hembra de 2 años, multípara la 

oencefalitis supurativa por la fractura e infección de un 

products of the goat has provoked the 
evelopment of pathologies related with the handling of the herd, in this work 

the findings observed in the event of a female goat of 2 years, multiparous 
which show meningoencephalitis suppurative for the fracture and infection of a 
horn as well as the presence of ovarian cysts possibly for the administration of a 
hormonal protocol for the milk production. 
 
Key words: goat, cysts, ovary, meningoencephalitis. 

 
RESUMEN  
El aumento en la tecnificación de la producción caprina ha provocado el 
desarroll
h
cual presento mening
cuerno; así como,  la presencia de quistes ováricos posiblemente por la 
administración de un protocolo hormonal para la producción láctea. 
Palabras claves: cabra, quistes, ovario, meningoencefalitis. 
 
SUPPURATIVE MENINGITIS AND OVARIAN CYSTS IN A MILKY 

GOAT: INFORM OF A CASE (2007) 
 
ABSTRACT 
The increase in the request of 
d
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INTRODUCCIÓN 
El 
aumento en el consumo de la leche de cabra, debido a su gran valor alimenticio  
han
hab
 
La 
que se
el sim
glándu creción láctea.2, 3,4 Sin embargo, en este 
tipo
fun
 
De este modo, el aumento en la tecnif oducción caprina tiende a 
pre
desco
aunad stabulación contribuyen como factores de riesgo 
par
infla
con lesiones extensivas del cráneo, ot 6, 7,8. 

 
El obje o patológicos de 
un 
qui
sin ge
 

istoria clínica 
e recibe una cabra Toggenburg, primala de 2 años de edad, sometida a 
atamiento hormonal para la inducción de la lactancia a base de estradiol, 
rogesterona y hormona de crecimiento, procedente de un hato de cabras 

ubicadas en Santillán, municipio de Tequisquiapan, Querétaro, localizado a 20 
36’ latitud norte y 96 56’ longitud oeste, a una altitud de 1920 msnm, con una 
temperatura promedio de 17.5� y una precipitación promedio anual de 388.42 
mm.   
 
La necropsia se realizó en la Unidad de Servicios de Diagnóstico y 
Constatación del CEIEPAA, FMVZ-UNAM. El tipo de producción es de tipo 
extensivo, con pastoreo rotacional, en praderas mixtas sembradas con alfalfa 
(Medicago sativa) (90%), rye grass (Lolium perenne), pasto Orchard (Dactylis 
glomerata) (10%) y suplementación de sales minerales y alimento balanceado 
en periodos críticos (crecimiento-desarrollo, lactación). 
 
El animal llegó vivo a la sala de necropsias presentando convulsiones 
periódicas y evidente midriasis del ojo derecho. Tenía regular condición 
corporal. Posteriormente, fue sacrificado en la sala de necropsias por medio de 
sedación, anestesia y desangrado.  
 

auge que ha tenido la producción caprina en los últimos años así como el 

 propiciado la introducción de sistemas de producción intensivos que 
itualmente no son empleados en esta especie.1 

inducción de la lactancia sin gestación es una práctica, aún no generalizada, 
 ha desarrollado en bovinos, ovinos y caprinos. Que tiene como principio 
ular un estado hormonal pre parto para la lograr la estimulación de la 
la mamaria para la posterior se

 de practica se ha relacionado con el desarrollo de anormalidades en la 
ción ovárica.5  

icación en la pr
sentar problemas comunes en el manejo del hato. Prácticas como el 

rne tienen como riesgo el desarrollo de infecciones bacterianas, que 
as al hacinamiento y la e

a infecciones sistémicas. Estas se pueden manifestar  procesos 
matorios de tipo supurativo en sistema nervioso central que se relacionan 

itis interna, sinusitis y bacteremia.

tivo del presente trabajo es describir los hallazgos clínic
caso de meningitis supurativa por fractura de cuerno y la presencia de 

stes ováricos por la administración de terapia de hormonas para lactancia 
stación. 

H
S
tr
p
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Hall
El cu del 
cuern color 
verde pistache; así  mismo, el o  observó dilatado (midriasis). El 
medio izquierdo de la glándula mamaria  se encontraba produciendo leche y el 

edio izquierdo atrófico.  
 
Al incidir el saco pericárdico se observó la salida de 10 ml de liquido color 
amari
pr
pre
medio y caudal de ambos pulmones.   

Las papila
(hiperqueratosis), así mismo la mucosa de abomaso presentó algunas ulceras
de ap
múltiples petequias con distribu
obse
con apariencia gelatinos
de tamaño y color rojo intenso (derecha 3.5 cm e 

mbos ovarios presentaron múltiples quistes de contenido translucido de 
aproximadamente 0.7 cm  de diámetro, así como quistes de color rojo de 0.2 

ro. Las meninges se observaron rojo intenso difuso. En el 
ncéfalo a nivel del quiasma óptico, abarcando también la leptomeninge se  

azgos anatomopatológicos: 
erno derecho se encontraba fracturado en “rama verde”, en la punta 
o derecho se observó moderada cantidad de exudado purulento 

jo derecho se

m

llo pajizo, de ligera turbidez (+).  Al interior la traquea se observó la 
esencia de espuma color blanca en cantidad moderada. El pulmón 
sentaba petequias en cantidad moderada de distribución difusa en el lóbulo 

 
s de la mucosa de rumen mostraron marcado engrosamiento difuso 

 
roximadamente 0.3 mm de diámetro.  La serosa del duodeno presentó 

ción difusa. Los linfonodos mediastínicos se 
rvaron aumentados de tamaño de 2 – 11 cm de largo aproximadamente 

a. Las glándulas adrenales se observaron aumentadas 
izquierda 2.5 cm de largo). 

A

cm de diámet
e
observó abundante cantidad de exudado purulento color verde pistache. 
Pulmones: Neumonía trombo embólica moderada difusa. Rumen: 
Hiperqueratosis ruminal severa difusa. Abomaso: Abomasitis ulcerativa 
moderada multifocal. Meninges y encéfalo: Meningo encefalitis supurativa 
severa localmente extensiva. Ovario: Ovarios poliquisticos. 
 
Hallazgos histopatológicos: 
Ovario: Se observa la presencia de múltiples quistes de diversos tamaños 
revestidos por numerosas capas de células granulosa; alrededor de las células 
de la teca interna esta parcialmente luteinizado. Así mismo, se observan 
pequeños quistes con distribución difusa, estos están delimitados  por células 
luteinizadas y cantidad escasa de tejido fibroso. 
 
Encéfalo: A nivel de meninges se observa la presencia de infiltrado inflamatorio 
compuesto por neutrófilos, piocitos y linfocitos, así como colonias bacterianas 
compuestas por cocos Gram negativos. Dicho exudado se extiende a las 
secciones de medula cervical a nivel de meninges. En encéfalo se observó 
degeneración de cuerpos neuronales, áreas de gliosis y neuronofagia  
moderada a severa. Este mismo exudado se observó en el nervio óptico en 
cantidad moderada. 
 
Rumen y abomaso: Se observa aumento en las papilas ruminales moderado 
difuso así como pérdida en la continuidad de la mucosa abomasal.  
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Pulmón: Se aprecian áreas extensas de edema y congestión moderada. 
 
Diagnósticos morfológicos. 

ncéfalo: Meningoencefalomielitis supurativa de moderada a severa difusa. 
úmen: Hiperqueratosis y paraqueratosis severa difusa. 

P
 

riterio diagnós
ervada en el cuerno fue el factor predisponerte de las lesiones 
ervioso.  Así mismo se sugiere que los hallazgos en ovarios 

Ovario: Quistes foliculares y quiste luteinizados anovularios  
E
R

ulmón: Edema y congestión moderada difusa. 

tico C
La fractura obs
en el sistema n
surgen como consecuencia del tratamiento hormonal al cual fue sometido el 
animal. 
 
CONCLUSIONES 
La inducción de la lactancia por medio de hormonas ha sido reportada en 
vacas como factor para el desarrollo de quistes ováricos, sin embargo no 
existen reportes en pequeños rumiantes que afirmen o desmientan esta 
etiología como la responsable de la formación de quistes en el ovario.  
 
Las lesiones observadas a nivel de sistema nervioso sugieren una infección 
descendente la cual invadió sistema nervioso central afectando hasta el nervio 
óptico. Los hallazgos encontrados en la mucosa ruminal y abomasal sugieren 
un cuadro de acidosis de curso subagudo, que requiere el análisis del alimento 
y balance de la ración alimenticia. 
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ATAXIA ENZOÓTICA EN CIERVOS ROJO (Cervus 
elaphus) CAUTIVOS DEL ESTADO DE COLIMA, 

MÉXICO. 
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riben dos casos de ataxia enzoótica en ciervos rojo (Cervus elaphus)  
autivos en el estado de Colima, México. Los dos casos (1.6%) se presentaron  

l Peregrino” de la Universidad de Colima. Los signos fueron 

 junio y octubre del 2007  y se 
acrificaron entre diciembre y enero del 2008. La semiología que presentaron 

mbros posteriores, alteración de la 

 7.2, también suero sanguíneo, hígado, riñón y pastura para 
eterminar los valores de cobre. Se le tomaron radiografías y tomografía 

 a la médula espinal. La histopatología mostró degeneración, 

ósforo 4.3mg/dl y 

m, 

historia clínica, examen físico y pruebas de laboratorio complementarias, se 

Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad de
Km 40 carretera Colima-Manzanillo, CP 28100 Teléfono 313 32 2 94 07 y 313 32 2 94 13. e-

mail:ljgm_cmv@hotmail.com. 
 

2 Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad de Colima. México Crucero de 
Tecomán, Km 40 carretera Colima-Manzanillo, CP 28100 Teléfono 313 32 2 94 07. 

 
3 Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia, Departamento de Patología, Universidad 

Nacional Autónoma de México. CP 04510, México, D.F. 
 

4 Unidad de Patología y Diagnóstico Integral Animal (UPDIA) Arcadio Zúñiga 654, Colonia 
Lomas Residenciales, Colima, CP 28010, Teléfono 312 31 48292. 

 

RESUMEN: 
 
Se desc
c
en el rancho “E
parálisis lenta y progresiva de los miembros pélvicos en dos hembras de dos 
años de edad, solamente una parida. Iniciaron en
s
fueron: afección y debilidad de los mie
ambulación y de la circumducción, hipermetría, cuello rígido, depresión y 
postración. A la necropsia no se observaron cambios macroscópicos 
aparentes. Se tomaron muestras de órganos y se fijaron en formalina al 10% 
con pH de
d
computarizada
vacuolalización y necrosis licuefactiva bilateral de la sustancia blanca de la 
médula espinal cervical, torácica y lumbar a nivel dorsolateral, funículos 
laterales y ventrales hasta la fisura media. Calcio 10.9 mg/dl, f
proteínas totales de 4.4 gr/dl. El estudio radiológico y la tomografía solo 
mostraron pequeñas áreas hipodensas. La concentración de cobre en base 
materia seca fue de: 2.7 ppm en hígado, 4.67 ppm en riñón, 0.08 ppm en suero 
sanguíneo, pasto/potrero 1: 3.68-3.69 ppm, pasto/potrero 4: 1.37-1.08 pp
pasto/potrero 5: 2.08-2.20, pasto/potrero 6: 1.93-3.44, pasto/potrero 7: 1.27-
2.36  y potrero/paridero: 1.70- 2.14 ppm. Los niveles de cobre en órganos, 
suero y pasto se encontraron por abajo del límite normal. De acuerdo a la 
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concluye que el diagnóstico final corresponde a ataxia enzoótica o 
leucomielomalacia  bilateral  por deficiencia de cobre. 

alabras claves: ciervo rojo, ataxia enzoótica, deficiencia de cobre. 

e posterior members, alteration of the ambling and the circumduction, 
 neck, depression and prostration. The necropsy did not show 

 
P
 
 

ENZOOTIC ATAXIA IN CAPTIVE RED DEER (Cervus elaphus) 
OF THE STATE OF COLIMA, MEXICO 

 
ABSTRACT 
 
It is described in this work two cases of enzootic ataxia in captive red deer 
(Cervus elaphus) in the State of Colima, Mexico. Both cases (1.6%) were found 
in El Peregrino, ranch of the University of Colima. The signs were slow and 
progressive paralysis of the pelvic members of two females two years old, only 
one birthing. It began in June and October of 2007 and they were sacrificed in 

ecember and January of 2008. The semeiologic was: affection and debility of D
th
hypermetria, stiff
any apparent macroscopic changes. Samples were taken from organs and fixed 
in 10% formalin at pH 7.2, also from blood serum, liver, kidney and pasture to 
determine the copper values. Radiographies and computerised tomography 
were taken to the spinal cord. The histopathology showed degeneration, 
vacuolization and bilateral liquefactive necrosis of the white matter of the 
cervical, thoracic and lumbar spinal cord at the dorsolateral level, lateral and 
ventral funiculus up to the medium fissure. Calcium 10.9 mg/dl, phosphorus 4.3 
mg/dl and total proteins 4.4 g/dl. The radiology and tomography showed only 
small hypodense areas. The copper concentration in a dry matter base was: 2.7 
ppm in liver, 4.67 ppm in kidney, 0.08 ppm in blood serum, pasture 1: 3.68-3.69 
ppm, pasture 4: 1.37-1.08 ppm, pasture 5: 2.08-2.20, pasture 6: 1.93-3.44, 
pasture 7: 1.27-2.36 y pasture/parturition: 1.70-2.14 ppm. The copper levels in 
organs, serum and pasture were found under the normal threshold. According 
to the clinical history, physical test and complementary laboratory analysis, it is 
concluded that the final diagnostic correspond to enzootic ataxia or bilateral 
leukomyelomalacia due to copper deficiency. 
 
Key words: red reed, enzootic ataxia, copper deficiency. 
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INTRODUCCIÓN: 
El ciervo rojo (Cervus elaphus) es un animal propenso a contraer 
enfermedades cuando son criados en cautiverio. En estas condiciones pueden 
aparecer distintas enfermedades, entre las cuales pueden citarse las 
deficiencias de minerales. La ataxia enzoótica es una patología de los cérvidos 
que causa parálisis lenta y progresiva en las extremidades pélvicas, 
ocasionada por una leucomielomalacia, caracterizada por una desmielinización 
de los axones de la médula espinal y esta asociada a una deficiencia de cobre 
(Cu), siendo considerado este mineral como el principal agente etiológico1,2.   El 
cobre (Cu) es un oligoelemento esencial para el correcto funcionamiento de 
numerosas enzimas involucradas, entre otras funciones en la síntesis de 
ritrocitos, matriz protéica de los huesos, cartílago, tendones, melanina y 
ueratina. Es además de gran importancia para el desarrollo normal del 

ótica en cérvidos ha sido descrita en Europa y 
ueva Zelanda  En América se presentó en Argentina5. La morbilidad de esta 

enf 6. 
En Mé edad en ciervos rojo 
cau
El obje  
cie s
 
 
 Antecedentes de la Unidad de Mane
Los a
Medici niversidad de Colima. Se encuentra 
ubi tros 
snm e  
hectár de carne, 
cor  
bas e durante todo el 
año strella 
African e) y 
huizac  con 
ma
El inve s, 26 machos y 22 
des l 
periodo de servicio es de septiembre a octubre y los partos de mayo a julio. 
 
Casos
Los s,  
hembras de dos años de edad, sin par
 
 
 
Semió
Los animales empezaron con ataxia ligera, anorexia, ataxia lentamente 
progresiva, con afección y debilidad de los miembros pélvicos, alteración de la 

e
q
sistema nervioso3. La ataxia enzo

4.N
ermedad es baja, menor al 1%, aunque puede llegar a ser hasta del 13%

xico no se ha tenido ningún reporte de esta enferm
tivos, por eso es importante informar este tipo de patología. 

tivo del presente trabajo fue describir dos casos de ataxia enzoótica en
rvo  rojo (Cervus elaphus) cautivos en el estado de Colima, México. 

jo Ambiental del Ciervo Rojo (UMA): 
 c sos se presentaron en el rancho “El Peregrino” de la Facultad de 

na Veterinaria y Zootecnia de la U
cado a 19° 15´ de latitud Norte y 103° 43´ de longitud Oeste y a 490 me

n el municipio de Colima, México.7 El área destinada es de once
eas y la finalidad de la cría del ciervo rojo es la producción 

namenta dura y animales destinados a la reproducción. La alimentación se
n el consumo de pasturas de gramíneas y lea guminosas 

. Las once hectáreas están divididas en seis potreros, con pasto e
a (Cynodon  plectostachyus), Guamúchil (Pithecellobium dulc
he (Acacia farneciana). Se suplementa con 300 gramos animal/día

íz molido, soya, salvado de trigo, pasta de coco y harina de alfalfa. 
ntario es de 125 animales, formado por 77 hembra

tete mixto. Las edades oscilan desde los 10 meses hasta los 7-11 años. E

: 
  problemas iniciaron en junio y octubre del 2007 afectando a dos animale

ir y otra de primer parto. 

tica: 
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am s 
(paso  
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pos
clín

 
Necro
A la
pelo h  
aparen Se tomaron muestras y se fijaron en formalina 
al  
aboma  
bazo, encéfalo, cerebelo, médula espinal (
mú a 
his  
hem
eva
 
Prueb

ioquímica sanguínea:  
Del suero sanguíneo se determinaron los valores de calcio, fosforo y proteínas 
totales. 
 
Imagenología: 
Se tomaron placas radiográficas y tomografía computarizado de  las secciones: 
cervical, torácica y lumbar de la médula espinal. 
 
Espectrometría de absorción atómica: 
Se determinaron los valores de cobre de las vísceras (riñón e hígado), suero 
sanguíneo y muestras de pasto estrella Africana de los seis potreros donde se 
encontraban los animales. (Perkin Elmer, 1982)9 y de acuerdo a la NOM-010-
200-1994. 
 
Resultados: 
De acuerdo a la historia clínica, exámenes físicos y la semiología se 
diagnosticó un problema degenerativo de la médula espinal (mielopatía 
degenerativa). La prevalencia de la enfermedad fue de 1.6%. 
Las pruebas de bioquímica sanguínea fueron: 10.9 mg/dl de calcio, 4.3 mg/dl 
de fósforo y 4.4 gr/dl de proteínas totales. En radiología y tomografía 
computarizada no se observaron cambios en las estructuras  de la médula 
espinal, solo pequeñas áreas hipodensas sin poder concluir un diagnóstico. 
El análisis de cobre por espectrometría y la concentración de cobre en base 
secaen mg/kg (ppm) fue: 2.70 en hígado, 4.67 en riñón, 0.08  en suero 
sanguíneo. Pasto/potrero 1: 3.68-3.69, pasto/potrero 4: 1.37-1.08, pasto/potrero 

bulación (incoordinación, bambaleante y miembros pélvicos entrecruzado
de tijera) desmetría, con hipermetría, movimientos de circumducción
l está dando vueltas), pérdida de la propiocepciónima  consciente, cue

do, dificultad para pararse, levanta los tarsos y los arrastra, pérdida  
opistótonos, extensión tónica de miembros, parapere

tración y depresión. Las dos hembras no presentaron mejoría y los signos 
icos siguieron evolucionando, se tomó la decisión de sacrificarlas luego de 

haber transcurrido con la enfermedad entre tres y seis meses. 

psias: (diciembre 2007 y enero 2008) 
 inspección externa: condición general del cadáver mala, mucosas pálidas y 

irsuto. Inspección interna: no se apreciaron cambios patológicos
tes en todos los órganos. 

10% pH 7.2 de tráquea, pulmón, nódulos linfoides, corazón, rumen,
so, intestino delgado y grueso, páncreas, hígado, riñones, adrenales,

sección cervical, torácica y  lumbar), 
sculo esquelético y sangre. Las muestras se procesaron con la técnic
tológica de rutina, cortándose a 6 micras de espesor para teñirlas con

atoxilina y eosina, se utilizó la tinción especial de Luxol fast blue para 
luar la mielina de la médula espinal.8

as complementarias: 
B
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5: 2  y 

 
Histopatología: 
En la médula espinal se obs
cervical, torácica y lumba
necrosis licuefactiva de la sustancia 
sustancia blan

cia de cobre. 
do-dismutasa, 2,3 
itocromo-oxidasa, 

.08-2.20, pasto/potrero 6: 1.93-3.44, pasto/potrero 7: 1.27-2.36 
potrero/paridero: 1.70- 2.14 
 

ervaron las siguientes lesiones, en las secciones 
r, se presentó degeneración neuronal y  axonal con 

blanca. El área más afectada fue la 
ca con necrosis licuefactiva  y degeneración bilateral 

dorsolateral, funículos laterales y ventrales, hasta la fisura media ventral, 
abarcando las fibras de mielina ascendentes y descendentes. Los fascículos 
retículo espinal, vestíbulo espinal, córtico espinal, córtico espinal lateral, espino 
talámico y espino cerebral ventral presentaron extensa desmielinización, 
vacuolización y tumefacción de los fascículos de mielina con pérdida y 
desintegración de axones y reacción de microgliocitos, algunas neuronas 
presentaron cromatolisis de la sustancia de Nissl. El  diagnóstico es una 
leucomielopatia bilateral o leucomielomalacia bilateral por deficiencia de cobre. 
 
 
DISCUSIÓN: 
La historia clínica y los signos clínicos son característicos de una lesión 
degenerativa crónica de médula espinal (mielopatia degenerativa). Los valores 
de cobre hepático, renal y de suero sanguíneo, 2.70 ppm, 4.67 ppm y 0.08 ppm 
respectivamente se encontraron por debajo de los valores considerados como 
limites normales (50 ppm en materia seca). Existen referencias que la ataxia se 
puede manifestar debajo de 25 ppm e inferiores a 15 ppm. En el presente 
estudio se presentaron muy por debajo de estos límites, la hipocupremia de 
0.08 ppm se encontró muy por debajo de los valores normales (0.5-1,5 mg/ml) 
a pesar de que el organismo es muy eficiente en mantener los niveles de cobre 
en sangre entro de los valores óptimos, estas características también han sido 
observadas en otros trabajos.10,11,12,13,14,15,16,17,18,19. Las alteraciones 
histopatológicas encontradas en el presente trabajo son de tipo degenerativo 
esmielinizante por la necrosis licuefactiva ocasionada por deficiend

Numerosas enzimas cobre-dependientes como: la superóxi
ioxigenasa, lisina-oxidasa, monoamino-oxidasa, cd

dopamina-beta-hidraxilasa y aminolegulinato-hidratasa; tienen funciones 
importantes a nivel del sistema nervioso, por lo tanto una deficiencia de cobre 
puede modificar la actividad de alguna de estas enzimas, disminuyendo su 
actividad enzimática originando una enfermedad neurodegenerativa. Este tipo 
de lesiones también han sido observadas por otros autores.15,16,17,18. El análisis 
de pastos realizados en el momento del problema, sugiere una baja de cobre 
en el zacate, proporcionando un valor diagnóstico del problema, sin embargo, 
se debe considerar que la deficiencia de cobre suele ser estacional, debido a la 
variación en los requerimientos de los animales durante el año y por las 
diferencias que existen en la composición mineral de los pastos, según la 
estación del año, disminuyendo en invierno-primavera e incrementándose en el 
verano-otoño, lo cual se relaciona de la misma manera con los niveles de cobre 
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en hígado, riñón y suero de los ciervos. En muchos casos de deficiencia severa 
se han observado problemas óseos y articulares, como osteocondrosis y 
fracturas espontáneas19,20.21,22,23. En nuestro caso no se observaron dichos 
problemas. Hay que considerar que esta enfermedad se presenta en forma 
estacional y con baja prevalencia, por eso es importante en los criaderos de 
ciervos realizar muestreos de sangre para determinar los valores de cobre en la 
poca de mayor riesgo (principios de primavera) con el fin de hacer un 

s por vía oral con 95 
g/cobre/cabeza/día. De acuerdo a la historia clínica, examen físico y pruebas 

 concluye que el diagnóstico corresponde a una 

1. Booth DH, Wilson PR, Alexander AM. 1989. The effect of oral copper wire on 

 L., Wilson PR., Morris RS., Davidson GW 1995. Osteochondrosis 
abnormalities and enzootic ataxia associated with copper deficiency in 

s 

copper deficiency in young 
farmed red deer and wapiti-red deer hybrids. N Z Vet J 42:137-143. 

érica (AFIP) Registro de Patología de los Estados 
on, D.C. pp 280. 

ministration. N Z Vet J. 37:94-97. 
. Davalos JL., Sánchez A. 2000. Biochemical 

é
diagnóstico temprano y poder suplementar los animale
m
complementarias, se
leucomielomalacia bilateral o ataxia enzoótica por deficiencia de cobre. 
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DERMATITIS ULCERATIVA Y NECRÓTICA EN UN 
CAMALEÓN CORNUDO (Phrynosoma sp), ASOCIADA A 

INFECCIÓN VIRAL 

ayoría de las enfermedades dermatológicas en reptiles 
sualmente están relacionadas con un desequilibrio en las condiciones de 

n mala nutrición. Se han descrito dermatitis infecciosas de 

des
cor
seman s blanco amarillentos en 
div
micótic
que se decidió la eutanasia. En el estudio postmortem los hallazgos más 
rele
cue o
esc
querat s de inclusión intranucleares 
eosinofílicos. El aislamiento micótico dirigido a Chrysosporium anamorfo de 
Nannizziopsis vriesii resultó negativo. Ultraestructuralmente, se observaron 
vesículas con centros densos, sugerentes a partículas virales compatibles con 
herpesvirus. Las enfermedades dermatológicas ocasionadas por infecciones 
virales deben considerarse como un diagnóstico clínico diferencial en los casos 
de lesiones cutáneas nodulares, sin embargo, es necesario descartar otras 
etiologías incluyendo bacterias y hongos, para lo cual es necesario el uso de 
pruebas complementarias como la histopatología, aislamiento micótico, cultivo 
bacteriano, aislamiento viral, ultraestructura y biología molecular. 
 
Palabras clave: camaleón cornudo, dermatitis, herpesvirus. 
 
ABSTRACT: In reptiles, the major dermatologic diseases are related with bad 
environment conditions and bad nutrition. There are few reports of infectious 
dermatitis in reptiles due to an infection by herpesvirus and poxvirus. In this 
work we described the macroscopic and histological findings of a horned 
chameleon (Phrynosoma sp), with clinical history of 1 week of anorexy and 
various nodules firm, white to yellow all over the skin. These lesions were 
suggestive of a fungal infection by Chrysosporium anamorph of Nannizziopsis 
vriesii. The animal was treated with antifungal drugs, but there was no 
response. The reptile was euthanized. At necropsy, white-yellow, firm, nodules 
were found in different regions of the skin. Histopathollogicaly, there were 
extensive ulcers, were the remaining keratinocytes showed intranuclear 
eosinophilic inclusions. The fungal culture was negative. Ultrastructural findings 

 
Muñoz GJ, Ramírez LJ1, Yarto JE2, Fortoul GT3. 

1 Departamento de Patología, Anatomopatología. FMVZ-UNAM. 
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ESUMEN: La mR
u
mantenimiento y co
origen viral ocasionadas por herpesvirus y poxvirus. En este trabajo se 

criben los hallazgos macro y microscópicos observados en un camaleón 
nudo (Phrynosoma sp.), con historia clínica de anorexia durante una 

a. Al examen físico, presentó múltiples nódulo
ersas regiones del cuerpo, las cuales fueron sugerentes de una infección 

a. Se administró tratamiento antimicótico sin respuesta favorable por lo 

vantes fueron nódulos y placas blanco-amarillas en diferentes regiones del 
. Microscópicamente, los nódulos corresprp ondían a restos celulares, con 

asos queratinocitos. En algunas secciones, había extensas úlceras y en los 
inocitos restantes se observaron cuerpo
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re  
d  
d  
a  
like histopat , electronic 
microscopy a
 
Key
 
INTRODUCCIÓN 
De la
de
fam
parvoviridae, paramixoviridae, retroviridae, reoviridae, 

 
En saurios, solo los herpesvirus y poxvirus han sido asociados a infecciones
cutáne
 
El herpesvirus es causante de papilomas cutáneos en el lagarto verde (
viridis)3. 
distribuidas en el área lumbar, base de la c

simismo, se ha descrito una dermatitis ocasionada por un poxvirus en el egú 
vero (Tupinambis teguixin)4. En este caso, las lesiones consistieron en 

en toda la piel, las cuales involucionaron espontáneamente 
4

velead viral particles with morphologic features of a herpesvirus. The
ermatologic diseases due to a viral infection should be considered as a
ifferential diagnostic in nodular dermatitis. However, it is necessary to ruled out
nother etiology, including bacterium or fungus, by using complementary tests

hology, fungal culture, bacterial culture, viral culture
nd molecular biology. 

 words: horned chameleon, dermatitis, herpesvirus. 

s 24 familias de virus que se han documentado en los animales, 16 se han 
scrito en repitles1. De éstas, 12 se han reportado en saurios e incluyen a las 
ilias herpesviridae, adenoviridae, poxviridae, iridoviridae, papilomaviridae, 

togaviridae, flaviviridae y 
rhabdoviridae2.  

 
as2.  

Lacerta 
Acorde con el reporte de Raynaud y Adrian3, dichas lesiones estaban 

ola y en ocasiones en la cabeza3. 
 
A
o
pápulas cafés 
después de 3 a 4 meses de haber sido observadas . 
 
En este trabajo, se describen los hallazgos clínicos y patológicos observados 
en un camaleón cornudo (Phrynosoma sp) con nódulos y placas cutáneas con 
características histomorfológicas y ultraestructurales consistentes con una 
infección por herpesvirus. 
 
HISTORIA CLÍNICA 
El caso corresponde a un camaleón cornudo (Phrynosoma sp), el cual presentó 
anorexia durante una semana. Al examen físico se observaron múltiples 
nódulos amarillos en la piel de diversas regiones del cuerpo, las cuales eran 
sugerentes a una infección por el hongo Chrysosporium anamorfo de 
Nannizziopsis vriesii, el cual se ha descrito en el dragón barbado. Con base en 
este diagnóstico presuntivo se aplicó tratmiento con bacitracina, neomicina y 
sulfato de polimixina B, sin obtener una respuesta favorable. Debido al mal 
estado clínico del reptil se decidió la eutanasia.  
 
HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 
En la comisura labial superior izquierda, en la superficie ventral de la rama de 
la mandíbula derecha, entre algunas espículas dorsales, en la región 
abdominal y torácica ventral; en la región pericloacal y en la región lateral y 
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medial de los miembros anteriores y posteriores se observaron múltiples 
nódulos blanco-amarillos, con superficie irregular, consistencia firme y que 
medían entre 3 y 15 mm de diámetro. La superficie de corte era blanco amarilla 
y fascicular. 
 
HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 
os nódulos y placas, microscópicamente correspondieron a restos celulL ares 
ipereosinofílicos con algunos queratinocitos adyacentes. En otras secciones la 

 
e  
her s 
var y 
escasos macrófagos. El re peccionados no presentó 
lteraciones patológicas. 

sis vriesii;  

 
sualmente son resultado de un desequilibrio en las condiciones de 

as lesiones histopatológicas que se pueden encontrar en una infección por 
hrysosporium anamorfo de Nannizziopsis vriesii incluyen una dermatitis 
ranulomatosa y heterofílica con abundantes células gigantes multinucleadas, 

h
epidermis exhibió extensas úlceras, en las que los queratinocitos restantes
xhibieron cuerpos de inclusión intranucleares eosinofílicos compatibles con

pesvirus. Además, en la dermis superficial se observaron cantidade
iables de infiltrado inflamatorio compuesto por linfocitos, heterófilos 

sto de los órganos ins
a
 
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Cultivo micótico. Negativo. 
Microscopía electrónica. Se observaron estructuras icosaédricas de 
aproximadamente 120 nm, las cuales presentaron una envoltura de 
aproximadamente 240 nm. Dichas estructuras fueron compatibles con 
herpesvirus. 
 
DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
1) Infección micótica por Chrysosporium anamorfo de Nannizziop
2) Infección viral (Herpesvirus o Papilomavirus). 
 
CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
El diagnóstico final de una dermatitis necroulcerativa secundaria a infección 
viral se determinó debido a la presencia de cuerpos de inclusión intranucleares 
en queratinocitos y a que se apreciaron partículas virales en la ultraestructura 
compatibles con herpesvirus.  
 
Además, el cultivo micótico dirigido a Chrysosporium anamorfo de 
Nannizziopsis vriesii fue negativo, con lo cual se descartó esta etiología. 
 
 
 
 
DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 
as enfermedades dermatológicas en reptiles son poco frecuentes yL

u
mantenimiento a las que son expuestos este tipo de animales.  
 
L
C
g
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las cuales contienen hifas en el citoplasma. En este caso, la infección micótica 
ección sistémica, con lo que se podrá observar el mismo puede producir una inf

tipo de infiltrado inflamatorio en pulmón, hígado y hueso5. 
 
Las infecciones cutáneas virales son poco comunes en este tipo de animales. 
Sin embargo, en reptiles que presenten lesiones nodulares, papulares o en 
forma de placa, es necesario descartar la posibilidad de una etiología viral 
mediante el uso de pruebas complementarias como la histopatología, 
aislamiento micótico, cultivo bacteriano, aislamiento viral, ultraestructura y 
biología molecular 
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DESCRIPCIÓN DE UN ADENOMA HEPATOCELULAR 
EN  UN LEÓN AFRICANO (Panthera leo) DEL PARQUE 
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o patológico de un adenoma 
) procedente del parque 
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studio de flotación, observando abundantes huevos de Toxocara 
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RESUMEN: 
El propósito del trabajo fue describir un caso clínic

epatocelular en un león Africano (Panthera leoh
regional metropolitano Gr
remitido al departamento de patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y 
Zootecnia de la Universidad de Colima, un león Africano, hembra de 19 años 
de edad. Los signos presentados fueron: letargia, inapetencia, anorexia, 
tristeza, vómito, diarrea y pérdida de peso. Se le aplicó medicamentos: 
antibiótico, reconstituyente vitamínico, desparasitación y sedación. Se tomaron 
muestras sanguíneas para estudios de biometría hemática y bioquímica; sin 

nconte
heces para e
spp. A la exploración física se encontró: marcada deshidratación, pelo hirsuto, 
mucosas pálidas y resecas, taquicardia, taquipnea, atrofia muscular y el hígado 
aumentado de volumen. En la necropsia se encontró hepatomegalia, 
congestión, presencia de quince nódulos no encapsulados, distribuidos 
multifocalmente en los lóbulos hepáticos. El tamaño de los nódulos varió desde 
1 mm hasta 5 cm, de consistencia dura y color blanquecinos con bordes 
irregulares. A la histología se observó una uniformidad de los hepatocitos, 
formando masas sin cápsula y los cordones hepáticos irregulares, colapsando 
el espacio sinusoide. Los hepatocitos contienen citoplasma eosinofílico y 
vacuolado con núcleo central e hipercromático y nucleolos aparentes y escasas 
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mitosis. De acuerdo a la uniformidad, tamaño del núcleo y a la irregularidad de 
hepáticos, el diagnóstico es un adenoma hepatocelular. En este 

N  OF A HEPATOCELLULAR ADENOMA IN A AN 

 

los cordones 
caso se reporta la importancia de la historia clínica, examen físico, pruebas 
complementarias, necropsia e histopatología para llegar a un diagnóstico final 
de tumor primario benigno hepático en felino silvestre en cautiverio. 
 
Palabras claves: león Africano, Hepatoma, adenoma hepático, neoplasia. 
 
 

DESCRIPTIO
AFRICAN LION (Panthera leo) FROM THE METROPOLITAN 
REGIONAL PARK “GRISELDA ÁLVAREZ” IN THE CITY OF 

COLIMA, MEXICO. 
 
SUMMARY 
The purpose of this work was to describe a clinical-pathological case of an 
hepatocellular adenoma in an African lion (Panthera leo) from the Metropolitan 
Regional Park “Griselda Álvarez” in the Municipality of Colima, Mexico. It was 
remitted to the pathology department  of the Faculty of Veterinary Medicine and 
Zootechnics of the University of Colima, a nineteen year old female, African 
lion. The signs presented were: lethargy, innapetence, anorexy, sadness, vomit, 
diarrhea and weight loss. It was treated with antibiotics, vitamin tonic, parasite 
cleansers and sedation. Blood samples were taken for hematic and biochemical 
biometry without finding changes in the parameters of reference.  
Feaces samples were taken for the study of flotation finding abundant eggs of 
Toxocara sp. At the time of physical exploration: marked dehydration, hirsute 
hair, dry and pale mucouses, tachycardia, tachypnea muscle atrophy and 
increased volume in the liver were found. In the necropsy it was found the next: 
hepatomegaly, congestion, the presence of fifteen not encapsulated nodules, 
distributed multifocally in the hepatic lobules. The size of the nodules varied 
from 1 mm to 5 cm of a hard and white consistency, with irregular borders. In 
the histology it was observed uniformity of the hepatocytes, forming masses 
without capsule and the irregular hepatic cordons, collapsing the sinusoid 
space. The hepatocytes contained eosinophilic and vacuolated cytoplasm with 
a central and hyperchromatic nucleus, with apparent nucleolus and limited 
mitosis. According to the uniformity, size of the nucleus and the irregularity of 
the hepatic cordons, the diagnosis is a hepatocellular adenoma. In this case is 
reported the importance of the clinical history, physical examination, 
complementary tests, necropsy and histopathology to get a final diagnosis of a 
primary benign hepatic tumor  in a  wild feline in captivity. 
 
 
Key words: African lion, hepatoma, hepatic adenoma, neoplasia. 
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INTRODUCCIÓN: 
Las ne páticos 
primarios (or ores 
metastáticos. Los de origen epitelia
adeno o. 
Origen mesodérmic
fibrosa , 
mastocitoma, as 
secundarias co, 
fibrosarcoma a 
intestinal, carcinoma de células renales, feocromocitoma, carcinoma tiroideo y 
carcino
trastornos mi  
que afecta al hígado de los gatos. Los tumores metastáticos son más 
habitua
gatos, suelen
biliar. P s se 
denom igno 
carcinoma he te en 
perros1,2.  El os, 
de lab l 
adenoma he s en 
pequeños roe e los adenomas 
hepato es 
hapatocarcino  son 
más frecuent un estudio en felinos  exóticos en la 
Univer
patogénesis 
neoplasias as y 
cistoad s 
fueron, leone : 
leiomiomas, , 
feocro
tumor de células de Sertoli y carcinoma mamario  El propósito del presente 
trabajo r 
presente en u olitano 
“Grisel
 

aso:  
n septiembre de 2007 se enfermó un León Africano (Panthera leo) del Parque 
eg

hem de 
pe  

Semiótica:  

oplasias que afectan al hígado pueden clasificarse en tumores he
igen epitelial o mesodérmicos) tumores hemolinfáticos y tum

l pueden ser: carcinoma hepatocelular, 
ma hepatocelular, carcinoma biliar, adenoma biliar, carcinoide hepátic

o: hemangiosarcoma, hemangioma, leiomiosarcoma, 
rcoma, fibroma, osteosarcoma. Origen hemolinfático: linfoma

 trastornos mieloproliferativos, mieloma, timoma. Neoplasi
hepáticas: hemangiosarcoma, carcinoma pancreáti

, osteosarcoma, carcinoma de células transicionales, carcinom

ma mamario. Los tumores hemolinfáticos sobre todo el linfoma y 
eloproliferativos constituyen  el tipo de neoplasia  más frecuente

les en perros. Los tumores hepáticos primarios  son raros en perros y 
 ser de origen epitelial y derivan de los hepatocitos o del epitelio 

ueden ser benignos o malignos. El tumor benigno de los hepatocito
ina adenoma hepatocelular (o hepatoma) y su equivalente mal

patocelular. Este es el tumor hepático primario más frecuen
adenoma hepatocelular ha sido descrito en animales doméstic

oratorio y exóticos, incluyendo mamíferos, aves, reptiles y peces. E
patocelular y la hiperplasia nodular son muy comune
dores, especialmente en hamsters. La etiología d

celular no se conoce, sin embargo, han sido asociados a agent
génicos incluyendo nitrosamidas y aflatoxinas. Estos tumores

es en animales viejos. En 
sidad de California, Davis, USA, describieron la incidencia y la 

de 700 felinos silvestres y encontraron 4.5%  de quistes y 
hepáticas, que incluyeron: adenomas, c arcinom

enocarcinomas, la edad fue de 16 a 20 años y los felinos más afectado
s y leopardos.3. Otros tumores reportados en felino exóticos son
cystoadenomas y carcinomas de tiroides y paratiroides

mocitomas, lipomas, adenocarcinomas pulmonares, carcinoma renal, 
4. 

 fue describir un caso clínico- patológico de un adenoma hepatocelula
n león Africano (Panthera leo) del Parque Regional Metrop

da Álvarez” en la ciudad de Colima, México. 

C
E
R ional “Griselda Álvarez” del municipio de Colima, Colima, México. Era una 

bra de nombre niña de 19 años de edad, aproximadamente de 75 kg 
so, toda su vida la paso en cautiverio, donde se reprodujo y tubo cuatro

crías. 
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D , 
vó
 
 
Tratamiento: 
Se
mg
vía Intramuscular), desparasitación interna (ivermectina 1 ml/50 kg vía 
intramuscular). La sedación para la exploración física y la toma de muestras fue 

28/09/2007): Urea  < 20 mg/dl, Creatinina < 0.50 mg/dl, BUN 9.4 mg/dl, 
 < 10 

rubina < 0.50 mg/dl, Glucosa 42.4 mg/dl, Colesterol  < 10 mg/dl, 
riglicéridos < 70 mg/dl, Amilasa < 14 mg/dl. La leona no respondió a la 

urante tres semanas presentó: inapetencia, tristeza, anorexia, letargia
mito, diarrea, poliuria, depresión, caquexia y pérdida de peso. 

 le aplicaron medicamentos: antibióticos de amplio espectro (cefalexina 40 
/kg/IM 24 hrs). Reconstituyente vitamínico: A, D, E, B1, B2, B6 y B12 (10 ml 

con Tiletamina Zolacepam a dosis de 0.1 ml/kg vía intramuscular. 
 
Muestras complementarias: 
Se tomaron muestras sanguíneas y de heces para realizar hemograma, 
bioquímica y estudio coproparasitoscópico. 
 
Exploración física: 
Pérdida de peso, pelo hirsuto y marcada deshidratación, mucosas pálidas y 
resecas, a la palpación abdominal el hígado aumentado de volumen y severa 
atrofia muscular, taquipnea y taquicardia. 
 
Biometría hemática: 
(28/09/2007): hematocrito 35%, hemoglobina 11.6 gr/dl, 6.9 millones de 
eritrocitos, VCM 50 fl, CMHC 33 gr/dl y proteínas plasmáticas 8 gr/dl, leucocitos 
31650, neutrófilos segmentados: 24370, linfocitos: 4431, monocitos: 633 y 
eosinofilos 2216. 
 
Coproparasitoscópico: 
(28/09/2007): abundantes huevos de Toxocara sp 
 
Bioquímica sanguínea: 
(
Ac. Urico < 2 mg/dl, AST < 2.25 U/L, ALT  6.59 U/L, GGT 53.3 U/L, CK
U/L, Bilir
T
aplicación de medicamentos, se postró y murió el día 27 de noviembre de 
2007. 
 
Necropsia: 
A la inspección externa: pelo hirsuto, condición general del cadáver: malo y 
mucosas pálidas y resecas. A la inspección interna: atrofia muscular severa, 
pulmones congestionados, dilatación de la aurícula y ventrículo derecho, 
hígado congestionado, aumentado de volumen y con presencia de15 nódulos 
no encapsulados de diferentes tamaños desde 1 mm hasta 5 cm, distribuidos 
multifocalmente en los lóbulos hepáticos, de consistencia firme, bordes 
irregulares y color blanquecino grisáceo (figuras 1 y 2). Riñones y bazo 
congestionado. Los demás órganos no presentaron cambios patológicos 
aparentes. Los órganos presentaron avanzados cambios autolíticos post-
mortem. 
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Histología:  
Se observó una uniformidad de los hepatocitos, formando masas sin cápsula y 
los cordones hepáticos irregulares, colapsando el espacio sinusoide. Los 
hepatocitos contienen citoplasma eosinofílico, vacuolado,  núcleo central e 
hipercromático y nucleolos aparentes con escasas mitosis. De acuerdo a la 
niformidad, tamaño del núcleo y a la irregularidad de los cordones hepáticos, 

ISCUSIÓN:  
 ocurra una neoplasia en animales silvestre cautivos se 

ro n tigres (Panthera 

 a la necropsia, histología e 

, ide, adenocarcinoma paratiroideo, 

u
el diagnóstico fue un adenoma hepatocelular. 
 
D
La probabilidad de que
incrementa conforme a la edad. El adenoma hepático descrito en este trabajo 
es de un animal cautivo de 19 años de edad, sin embargo, se han descrito 
otras neoplasias  en felinos cautivos silvestres. En el zoológico  de Filadelfia, 
USA en el periodo de 1901 – 1934 de 193 necropsias 5 (2.6%) presentaron 
neoplasias y de 1935 -1955 de 81 necropsias 8 (9.9%) presentaron algún tipo 
de neoplasia entre las que destacan: carcinoma del tracto intestinal, carcinoma 
e conducto biliar, adenocarcinoma de tiroides y úte  ed

tigres) y en león (Panthera leo).5. Otros tumores reportados en felinos exóticos 
en la Universidad de California, USA, fueron: adenomas, carcinomas, 
leiomiomas, lipomas, insulinomas y tumor de células de Sertolí. La incidencia 
en neoplasias hepáticas fue de 4.5% y la edad fue de 16 a 20 años.4. Otro 
estudio describe un carcinoma de glándula salival izquierda en un macho de 13 
años de edad con metástasis ha pulmón, corazón, esófago, diafragma y riñón. 

l diagnóstico se realizó en baseE
inmunohistoquímica.6.  En un zoológico de la República de Korea, un macho de 
13 años de edad presentó quistes peribiliares asociada a una severa 
enfermedad hepática, el diagnóstico se basó en historia clínica, examen físico, 
necropsia, histología e inmunohistoquímica.7. En la Universidad de Califonia, 
Davis USA se estudió un carcinoma de glándula mamaria en un felino del 
zoológico.8. En un león Africano de Berlín, Alemania, una hembra de 16 años 
de edad presentó un tumor de células cebadas, se diagnosticó con histología.9. 
En un león Africano vasectomizado de 14 años de edad, de Pennsylvania, USA 
presentó un linfoma maligno de células T, el diagnóstico se basó en signos 
clínicos, hematología, citología, histología e inmunohistoquímica.10. La dirección 
general de zoológicos y vida silvestre (DGZVS) de México, en los últimos 7 
años reportaron diversas neoplasias en la colección de grandes felinos entre 
los que destacan: colangiocarcinoma, hepatocarcinoma, adenocarcinoma de 
lándula mamaria carcinoma epidermog

tumor de la granulosa y trastornos mieloproliferativos en leopardos, jaguar y 
león Africano.11. El incremento de la frecuencia de los tumores en animales  
cautivos se debe a varios factores: edad, dieta, sustancias carcinogénicas, 
genética, enfermedades virales y factores ambientales.12,13,14. Es importante 
reconocer este tipo de tumores para confirmar el diagnóstico, conocer el factor 
etiológico o los factores de riesgo asociados a las neoplasias para tener la 
posibilidad de tomar medidas profilácticas o terapéuticas, para prolongar la vida 
de estas especies en cautiverio.
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RESUMEN: El fibropapiloma cutáneo se considera una neoplasia benigna 
que se ha reportado en varias especies de tortugas marinas. La etiología de 
esta neoplasia no ha sido completamente establecida, sin embargo, 
recientemente se ha sugerido que un herpesvirus pudiera estar relacionado con 
esta entidad proliferativa. En este estudio, 31 muestras de lesiones 
macroscópicamente compatibles con fibropapiloma fueron colectadas para 

alizar el estudio histopatológico y la prueba de reacción en cadena de la 

, herpesvirus, PCR, control 
terno. 

s consistent macroscopically with fibropapilloma were 
ollected for the histopathological examination and the PCR test. 
icroscopically, these lesions are composed mainly with epidermal hyperplasia, 

tion in dermis. For the 
nternal control (IC), which contains 

 GTHV in the ends and the 
obtained from de pUC4K vector. 

he IC was built by PCR using a couple of composed primers, which have 
regions that recognize sequences from the DNA polymeras of the GTHV and 

re
polimerasa (PCR). Microscópicamente, estas lesiones corresponden 
principalmente a hiperplasia epidermal, proliferación fibroblástica e infiltrado 
inflamatorio perivascular en la dermis. Para la estandarización de la PCR, se 
construyó un control interno (CI) el cual contiene en los extremos, secuencias 
específicas del gene que codifica para la ADN polimerasa del herpesvirus de la 
tortuga verde (GTHV) y en el centro el gen aph, el cual fue obtenido del vector 
pUC4K. El CI fue construido mediante PCR, utilizando un par de primers 
compuestos, los cuales constan de regiones que reconocen secuencias de la 
ADN polimerasa del GTHV y del gen aph. Posteriormente, este CI fue clonado 
en el vector PCR topo 2.1 e introducido en células competentes de E. coli DH5. 
Este vector será empleado como control interno en la PCR para demostrar la 
presencia de ADN del GTHV en muestras de fibropapiloma, evitando la 
presentación de falsos negativos, ya que el CI es amplificado con las 
condiciones establecidas para los primers de la ADN polimerasa del GTHV. 
 
Palabras clave: fibropapiloma, tortuga golfina
in
 
ABSTRACT: The cutaneous fibropapilloma is considered a bening neoplasm 
that has been reported in several marine turtles species. The etiology of this 
neoplasm has not been fully established; however, recently some authors have 
suggested a herpesvirus as the ethiologic agent for this proliferative entity. In 
this study, 31 sample
c
M
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standardization of the PCR test, we built an i
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from the aph gen. Later, this IC was cloned in the PCR topo 2.1 vector and the 
introduced in competent cells of DH5 E. coli. In order to show the presence of 
DNA of the GTHV from the fibropapilloma samples, this vector will be used as 
IC in the PCR test, thus avoiding the presence of false negatives, because this 
IC is amplified with the same conditions stablished for the DNA polymerase 
primers of the GTHV. 
 
Key words: fibropapilloma, olive ridley turtle, herpesvirus, PCR, internal 
ontrol. c

 
INTRODUCCIÓN  
El fibropapiloma cutáneo es una enfermedad emergente y probablemente 
represente una nueva epizootia viral1. Los primeros reportes de fibropapiloma 
en tortugas marinas se realizaron en Florida, en el año de 1938, en la especie 
Chelonia mydas2,3. Actualmente existen reportes de fibropapiloma cutáneo en 
las especies, Caretta caretta (tortuga caguama), Natator depresus (tortuga 
australiana) y en Lepidochelys olivacea (tortuga golfina) 4,5. 
 
El fibropapiloma cutáneo se caracteriza histológicamente, por proliferación 
dérmica de fibroblastos, proliferación epidermal con acantosis, ortoqueratosis, y 

6degeneración epidermal . A pesar de que este tumor se considera benigno, 
puede implicar una amenaza significativa para la supervivencia a largo plazo7, 
ya que el fibropapiloma cutáneo de gran tamaño puede interferir en la 
locomoción, visión, ingesta y respiración1. 
 
La prevalencia de los fibropapilomas sobrepasa el 40% en zonas monitoreadas 
de Florida, Hawaii y Australia8,9,10, e incluso se ha reportado hasta en un 90%11. 
Recientemente se ha sugerido una asociación de un herpesvirus con los 
tumores presentes en la tortuga verde (Chelonia mydas),  tortuga caguama 
(Caretta caretta) y en la tortuga golfina (Lepidochelys olivacea)1. Lo anterior se 
basa en el hecho de que se han presentado brotes de fibropapiloma en 
tortugas que fueron recogidas y mantenidas en cautiverio tras haber tenido 
contacto con tortugas silvestres que presentaban este tumor4,12,10. Además 
Herbst y col. han logrado transmitir experimentalmente la fibropapilomatosis en 
tortugas verdes usando homogenizados libres de células neoplásicas, lo cual 
sugiere la presencia de un agente filtrable que es sensible a solventes 
orgánicos, es decir, la fibropapilomatosis en tortugas verdes es causada por un 
virus con envoltura13. 
 
En concordancia con lo anterior, se han identificado partículas parecidas a 
herpesvirus en fibropapilomas espontáneos de dos tortugas verdes (Chelonia 
mydas) en Florida y en tumores inducidos experimentalmente6. En este mismo 
estudio, fueron encontrados antígenos de herpesvirus e inclusiones 
eosinofílicas intranucleares en tumores inducidos experimentalmente y en 
tumores de tortugas silvestres de Florida6. En dicho estudio, las inclusiones 
intranucleares fueron más frecuentes en etapas tempranas de los tumores 
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experimentalmente inducidos6. También se ha encontrado que las tortugas con 
fibropapilomas desarrollan anticuerpos para herpesvirus14.  
 
Toda esta evidencia y la reciente identificación de secuencias genéticas de un 
nuevo alfaherpesvirus, en un alto porcentaje en fibropapilomas de tortugas de 
Florida y Hawaii15,16,17,18, apoyan la hipótesis de que el herpesvirus asociado a 
los fibropapilomas es el agente etiológico de la fibropapilomatosis de las 
tortugas verdes6.Sin embargo, este supuesto herpesvirus de las tortugas no ha 
sido aislado en cultivo celular in vitro y su papel en la causa de los 
fibropapilomas no ha sido bien determinada18. Además de que se ha 
demostrado la presencia de bajos niveles de ADN correspondiente al 
herpesvirus de la tortuga, mediante PCR, en la piel aparentemente normal, es 
decir, que no 1 presentaba fibropapilomas . Por lo tanto se ha planteado también 
ue este herpesvirus es un patógeno secundario que infecta y se replica 

preferencialmente en tejido neoplásico y como resultado puede ser 
cotransmitido con el agente etiológico verdadero6. 
 
El aumento en la prevalencia de los fibropapilomas cutáneos, además de su 
observación en otras especies de tortugas marinas, hacen de la identificación 
del GTVH un aspecto importante en los programas de conservación de 
tortugas, dado el impacto que esta enfermedad podría tener en la 
sobrevivencia de esta especie (Lepidochelys olivacea), que se encuentra 
amenazada1. 
 
OBJETIVO 
El objetivo de este trabajo es determinar mediante la técnica de PCR, la 
presencia de ADN del herpesvirus de la tortuga verde,  en muestras de 
fibropapilomas cutáneos de las tortugas golfinas (Lepidochelys olivacea) del 
campamento tortuguero “La Escobilla”, en Oaxaca. 
 
 
MATERIAL Y MÉTODOS 
 
Población de estudio y muestras. Este trabajo se llevó a cabo en el 
campamento tortuguero “La Escobilla”, el cual forma parte del Centro Mexicano 
de la Tortuga, que se encuentra ubicado en el kilómetro 19 de la carretera 
Puerto Angel – San Antonio, Mazunte, Sta. María Tonameca, Oaxaca. Se 
tomaron 31 muestras de tortugas de la especie Lepidochelys olivacea, que 
presentaron tejidos de neoformación con características macroscópicas 
sugerentes a fibropapiloma cutáneo. El muestreo se realizó del 9 al 14 de 
octubre de 2006. 
 
Técnica de toma de muestra. Para la toma de la muestra se contuvo 
físicamente al animal. En la zona de muestreo se aplicó un desinfectante 
(alcohol), mediante una torunda. Después, se inyectó subcutáneamente y se 
distribuyó en el fibropapiloma de 2.5 a 3 c.c. de lidocaína al 1%, como 
anestésico local. Después de  aproximadamente 5 minutos, se realizó la 

q
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resección quirúrgica utilizando una pinza de hemostasis y bisturí.  El tamaño de 
la muestra tuvo como mínimo 2 cm3. Luego se aplicó un desinfectante tópico 
(violeta de genciana). Cada muestra fue dividida en dos, una parte que fue 
destinada para el estudio histopatológico y depositada en frascos con formalina 
al 10%; la otra se conservó en congelación para extracción de ADN19. 
 
Análisis histopatológico. Se tomaron fracciones de 0.5 cm de las muestras 
previamente fijadas, para incluirlas en cápsulas, las cuales entraron a los 
procesos de deshidratación, aclaración e infiltración. Después se orientó el 
espécimen en bloques de parafina (inclusión) para ser seccionados en el 
microtomo. Los cortes tuvieron aproximadamente 5 µm de grosor y fueron 
sometidos a flotación. Posteriormente fueron transferidos a laminillas y secados 
en una placa caliente. Ya secos se utilizó la tinción de rutina Hematoxilina y 
Eosina (HE), y finalmente se observaron en un microscopio para su 
interpretación histopatológica20.  
 
Extracción de ADN de muestras de piel. Para la extracción de ADN se utilizó 
una adecuación del protocolo descrito por Lu y col. Se tomaron 200 mg de 
tejido y se cortaron en trozos pequeños utilizando un bisturí. Estos fragmentos 
fueron colocados en un tubo de 15 ml y se le agregaron 1.5 ml de solución de 
lisis (25 mM tris HCl pH 8.0, 25 mM EDTA pH 8.0, 1% SDS, proteinasa K 0.1 
mg/ml, 0.05% de tripsina) para incubarse durante 12 horas a 50°C. Una vez 
terminada esta incubación a las muestras se les agregó 1 volumen de fenol-
cloroformo (relación 1:1), y se homogenizaron vigorosamente con ayuda de un 
agitador vortex. Después se centrifugaron a 10000 x g durante 2 min y el 
sobrenadante fue recuperado. Este procedimiento se repitió tres ocasiones 
más. Al último sobrenadante recuperado, se le agregó 1/10 de volumen de 
acetato de sodio 3M pH 6.0 y 2.5 volúmenes de etanol al 100% frío. La muestra 
se incubó 5 min a temperatura ambiente y se centrifugó a 12 000 x g por 12 
min. El pellet obtenido fue recuperado y deshidratado en un equipo Savant. 
Finalmente se resuspendió en 25 µl de T:E 10:1 (10 mM Tris HCl pH 8.0, 1 mM 
EDTA pH 8.0) y fue congelado hasta su uso. 
 
Amplificación de los genes pol y gb del virus GTHV. Para la detección 
específica del virus GTHV se utilizaron dos pares de iniciadores, el primer par 
(GTHVpol) amplifican un fragmento de 441 pb del gen que codifica para la 
polimerasa del virus GTHV,  el segundo par (GTHVgb) amplifica un segmento 
de 30 pb del gene gb, que codifica para la  glicoproteina B. La secuencia de 
dichos iniciadores es:  
 
 
GTHVpol-1 5’-AGCATCATCCAGGCCCACAATC-3’. 
GTHVpol-2 5’-CGGCCAGTTCCGGCGC-3’. 
GTHVgb-1 5’-CCTGCTTGCTGATCCACATCTG-3’. 
GTHVgb-2 5’-CCGGCATCGCTGACAGG-3’. 
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Las condiciones del ciclo fueron, para la PCR pol; desnaturalización inicial 95°C 
por 5 min, 30 ciclos de desnaturalización 95°C por 1 min, alineamiento 65°C 
por 1 min  y 72°C por 1 min y extensión final de 72°C por 5 min. Para la PCR 
gb; desnaturalización inicial 95°C por 5 min, 30 ciclos de desnaturalización 
95°C por 1 min, alineamiento 60°C por 1 min  y 72°C por 1 min y extensión final 
de 72°C por 5 min. Como control positivo de la prueba de PCR se diseñó un 
control interno con el vector pUC4K de E. coli, como control negativo se utilizó 
agua. 
 
RESULTADOS 
Distribución anatómica y tamaño de las muestras. Se colectaron 31 
muestras a partir de hembras adultas. La ubicación de las neoplasias fue 13 en 
la nuca, 9 en la aleta izquierda anterior y 9 en la aleta derecha anterior. El eje 
mayor de los tumores fue de 1 hasta 4.5 cm. 
Histopatología. Los principales hallazgos microscópicos observados en las 31 
muestras consistieron en grados variables de hiperplasia epidermal, 
proliferación fibroblástica en dermis, acantosis, hiperqueratosis, degeneración 
balonoide del estrato basal y del estrato espinoso; y agregados de células 
inflamatorias (heterófilos, macrófagos y linfocitos). Estas lesiones son similares 
a los cambios histomorfológicos descritos en estudios histopatológicos del 
fibropapiloma realizados por Herbst et al. 
Estandarización de la prueba de PCR para detectar secuencias 
específicas del GTHV.  Con el fin de fortalecer los resultados en la PCR se 
construyó un control interno el cual contiene en los extremos secuencias 
específicas de la DNA polimerasa del GTVH y en el centro el gen aph. Este gen 
fue liberado del vector pUC4K, previamente introducido en E. coli DH5α por 
electroporación, mediante la acción de la enzima de corte BamHI. El fragmento 
liberado fue utilizado como molde para amplificar, empleando un par de 
iniciadores compuestos, el control interno. Estos iniciadores constan de dos 
regiones la primera reconoce secuencias de la polimerasa del GTHV, la 
segunda reconoce secuencias especificas del gen aph. Con estos iniciadores 
se realizó la PCR, obteniendo un  producto de aproximadamente 814 pb, el 
cual corresponde al control interno (gen aph y regiones específicas del GTHV). 
Con este producto amplificado se realizó una PCR con los primers de GTHVpol 
y se comprobó que las regiones de GTHVpol se encontraban en el control 
interno. El objetivo del diseño y uso del control interno es evitar la presentación 
de falsos negativos, ya que las condiciones de los ciclos de la PCR son 
específicas para los iniciadores y por lo tanto, éstos se alinearán en regiones 
específicas de la ADN polimerasa del GTHV, las cuales están presentes en el 
control interno y en las muestras de fibropapiloma en donde esté presente el 
virus. De esta forma en los casos positivos se espera que se observen dos 
amplificados en el gel de agarosa, uno correspondiente al control interno 
(aproximadamente 850 pb) y otro a la polimerasa del GTHV (441 pb). En casos 
negativos solo se observará un producto amplificado que corresponde al 
control interno. Y en caso de no observarse amplificado el control interno, la 
prueba será establecida como inválida, detectando así resultados falsos 
negativos. 
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Este control interno previamente diseñado y producido, fue clonado en el vector 
PCR Topo 2.1 e introducido en células competentes DH5α, mediante el 
protocolo de transformación por SEM. Posteriormente, estás células fueron 
seleccionadas del medio LB sólido que contenía ampicilina y kanamicina. 
Después, las colonias recuperadas se resembraron en medio LB líquido y se 
incubaron a 37°C durante una noche. Al siguiente día, se realizó la lísis alcalina 
con el objetivo de obtener el ADN plasmídico y realizar una PCR utilizando los 
primers de la ADN polimerasa del GTHV para corroborar la transformación de 
las células. La colonia que presentó el producto amplificado correspondiente al 
control interno fue resembrada en medio sólido y líquido. Este producto 
amplificado se observó hasta una dilución de 1.2 ng/µl, dicha dilución será 
utilizada en la PCR que se realizará a cada uno de los fibropapilomas 
colectados. 
 
REFERENCIAS 

1. Quackenbush SL, Work TM, Balazs GH, Casey RN, Rovnak J, Chaves A, 
duToit L, Baines JD, Parrish CR, Bowser PR, Casey JW. Three Closely Related 
Herpesviruses Are Associated with Fibropapillomatosis in Marine Turtles. 
Virology 1998 Jul 5; 246(2): 3982-399. 

2. Lucke, B. Studies on tumors in cold-blooded vertebrales. Annu. Rep. Tortugas 
Lab. Carnegie Inst. 1937-1938: 92-94. 

3. Smith GM, Coates C. Fibro-epithelial growths of the skin in large marine turtles 
Chelonia mydas (lINNAEUS). Zool. 1938; 23: 93-98. 

4. Herbst, L.H. Fibropapillomatosis of marine turtles. Annu. Rev. Fish Dis. 1994; 4: 
389-425. 

5. Quackenbush SL, Casey RN, Murcek RJ, Paul TA, Work TM, Limpus CJ, 
Chaves A, duToit L, Vasconcelos Perez J, Aguirre A, Spraker TR, Horrocks JA, 
Vermeer LA, Balazs GH, Casey JW. Quantitative analysis of herpesvirus 
sequences from normal tissue and fibropapillomas of marine turtles with real 
time PCR. Virology 2001 Aug 15; 287(1): 105–111. 

6. Herbst LH, Jacobson ER, Klein PA, Balazs GH, Moretti R, Brown T, Sundberg 
JP. Comparative pathology and pathogenesis of spontaneous and 
experimentally induced fibrpapillomas of green turtles (Chelonia mydas). 
Veterinary pathology 1999; 36: 551-564. 

7. Greenblatt RJ, Work TM, Balazs GH, Sutton CA, Casey RN, Casey JW. The 
Ozobranchus leech is a candidate mechanical vector for the fibropapilloma-
associated turtle herpesvirus found latently infecting skin tumors on Hawaiian 
green turtles (Chelonia mydas). Virology 2004 Mar 30; 321(1):101-10. 

8. Aguirre AA, Limpus CJ, Spraker TR, Balazs GB. Survey of fibropapillomatosis 
and other potential diseases in marine turtles from Moreton Bay, Queensland, 
Australia. In: Kalb, H., Wibbels, T. (comps.), Proceedings of the Nineteenth 
Annual Symposium on Sea Turtle Biology and Conservation, March 2–6, South 
Padre        Island, Texas. U.S. Department of Commerce NOAA Technical 
Memo, NMFS-SEFSC-443. 1999: 36.  

9. Balazs GH, Pooley SG. Research plan for marine turtle fibropapilloma. U.S. 
Dep. Commerce, NOAA Tech. Memo. NMFS-SWFSC-156. 1991 : 113. 

10. Jacobson ER, Mansell JL, Sundberg JP, Hajarr L, Reichmann ME, Ehrhart LM, 
Walsh M,  Murru F. Cutaneous fibropapillomas of green turtles, Chelonia 
mydas. J. Comp. Pathol. 1989 ; 101: 39–52 

492 



 

11. Murakawa SKK, Balazs GH, Ellis DM, Hau S, Eames SM. Trends in 
fibropapillomatosis among green sea turtles stranded in the Hawaiian Islands. 
In: Proceedings of the 19th Annual Symposium on Sea Turtle Conservation and 
Biology, South Padre Island, TX. 1999: 239–241.  

12. Hoffman W, Wells P. Analysis of a Fibropapilloma Outbreak in Captivity. 
Eleventh Annual Workshop on Sea Turtle Biology and Conservations, Jekyll 
Island, GA. 1991: 56-58. 

13. Herbst LH, Moretti R, Brown T, Klein PA. Sensitivity of the transmissible green 
turtle fibropapillomatosis agent to chloroform and ultracentrifugation conditions. 
Diseases of aquatic organisms. 1996; 25: 225-228. 

14. Herbst LH, Greiner EC, Ehrhart LM, Bagley DA, Klein PA. Serologic association 
between spirorchidiasis, herpesvirus infection, and fibropapillomatosis in green 
turtles from Florida. Journal of Wildanimal Diseases. 1998; 34: 496-507.  

15. Herbst LH, Garber RL, Lockwood L, Klein PA. Molecular biological evidence for 
the involvement of a unique herpesvirus in the pathogenesis of green turtle 
fibropapillomatosis. In: Proceedings of the sixteenth annual symposium on sea 
turtle biology and conservation, ed. Byles R, Fernandez Y. NOAA Technical 
Memorandum NMFS-SEFSC-412. US Department of Commerce, Miami, FL, 
1998: 67. 

16. Klein PA. Association of a unique chelonid herpesvirus with sea turtle 
fibropapillomas. Mar Turtle Newsl. 1971; 31: 1373-1375. 

17. Lackovich J. Association of chelonid herpesvirus with fibropapillomatosis of 
green turtle, Chelonia mydas, and the loggerhead turtle, Caretta caretta. MS 
Thesis, University of Florida, Gainesville, FL. 1998. 

18. Nigro O, Aguirre AA, Lu Y. Nucleotide sequence of an ICP18.5 assembly 
protein (UL28) gene of green turtle herpesvirus pathogenically associated with 
green turtle fibropapilloma. Journal of Virological Methods       2004 Sep 1; 
120(1):107-12.  

19. Martínez SL. Descripción macroscópica, microscópica y ultraestuctural del 
fibropapiloma encontrado en la tortuga golfita (Lepidochelys olivacea) que 
arriba a la playa “La Escobilla”, Oaxaca, México. Práctica Profesional 
Supervisada en la modalidad de producción acuícola Semicultito de Tortugas 
Marinas. México, D.F. 2005. 

20. Prophet EB, Mills B, Arrington JB, Sobón LH. Métodos Histotecnológicos. 
Registro de Patología de los Estados Unidos de América. AFIP. E. U. A. 1995: 
27-60. 

493 



 

DIAGNÓSTICO DE LA VIREMIA PRIMAVERAL DE LA 
CARPA (VPC) EN EXPLOTACIONES DEL ESTADO DE 

HIDALGO Y  ESTADO DE MÉXICO, MÉXICO. 
 
Chávez, S.L.1, Ramirez, L.J.1, Morales, S.E.1, Montero, R.A.B.2, Verdugo, R. 

A.3 y Martínez, G.D.4, Mendoza,S.E.5
 

1 Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia, Departamento de Patología, 2. Instituto 
Nacional de la Pesca, 3 Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia, Departamento de 

Microbiología Molecular y 4 Universidad Autónoma de México, Laboratorio de Microbiología 
Molecular, 5 Facultad de Estudios Superiores de Cuautitlán, UNAM 

 
RESUMEN: La Viremia Primaveral de la Carpa (VPC) es una enfermedad  
viral de curso agudo asociada a un Rhabdovirus (Rhabdovirus carpio), al 
introducirse en un centro de producción, puede causar alta morbilidad y 
mortalidad del 30-90% y puede ocasionar cuantiosas pérdidas económicas. 
Debido a que en nuestro país, no se ha implementado la prueba diagnóstica 
para la Viremia Primaveral de la Carpa se vio la necesidad e importancia de  
implementar pruebas diagnósticas permitidas por la Organización Mundial de 
Sanidad Animal (OIE) como son el aislamiento viral, cultivo celular, serología y 
el desarrollo de pruebas moleculares para identificar a los agentes virales. Las 
lesiones encontradas fueron asociadas con un proceso multifactorial. Las 
lesiones en las branquias están asociadas a la calidad del agua y a la 
presencia de escasos parásitos. El resto de las lesiones están asociadas a 
infección bacteriana secundaria por Aeromonas hydrophila, parasitosis 
intestinales y rancidez en el alimento. Algunas de las lesiones sugerían un 
proceso viral pero al realizar la prueba de ELISA fue negativo para Viremia 
primaveral de la carpa, sin embargo se realizará la prueba de RT-PCR para 
confirmar estos resultados que aún se esta estandarizando. 
 
ABSTRACT: Spring viraemia of Carps (SVC) is an acute viral disease 
associated to a Rhabdovirus (Rhabdovirus carpio), if it is introduced to a 
production center, it can cause a high morbility and mortality of 30-90% and can 
cause high economic damage. In our country there are no diagnostic methods 
for Spring Viraemia of Carp so it is important to implement some diagnostic 
tests that are accepted by the OIE like viral isolation in cell culture, serology and 
molecular tests like polymerase chain reaction for the identification of these viral 
agents. The lesions founded in this study were associated to a multifactorial 
process. The lesions found in the gills are associated to water quality and the 
presence of parasites. The rest of the lesions are related to Aeromonas 
hydrophila that is a secondary agent and other fish have intestinal parasites and 
steatosis related to the rancid food. The inflammatory and necrotic lesions could 
be suggested to a viral process but the ELISA test was negative to Spring 
Viraemia of Carp. The RT-PCR test is in process of standardization for the 
confirmation of presence of viral agents in the samples.     
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INTRODUCCIÓN: La acuicultura surgió como una actividad complementaria 
para el apoyo social a las comunidades rurales para así aumentar el consumo 
de proteína animal y mejorar los niveles nutricionales de la población (Juárez, 
1987), por lo anterior la producción pesquera en México se ha incrementado 
notablemente en los últimos años debido a las necesidades de alimento para 
consumo humano. La ciprinocultura se ha arraigado en la dieta de la población 
rural  en varios estados de la república Mexicana como: Estado de México, 
Hidalgo, Aguascalientes, Chiapas, Chihuahua, Coahuila, Durango, Guanajuato, 
Jalisco, etc., siendo los dos primeros estados los de mayor importancia en 
cuanto a la producción de cría y peces de engorda. En México se cultivan 8 
especies de carpas (Común, Espejo, Barrigona, Dorada, Herbívora, Plateada, 
Cabezona y Negra), las cuales son utilizadas para la repoblación, consumo 
humano y acuarofília. Debido a que la pesca en México es de suma 
importancia a nivel económico, numerosos investigadores están interesados en 
las   enfermedades y factores que afectan a la producción acuícola como 
factores ambientales, infecciones causadas por agentes biológicos como 
bacterias, parásitos, hongos, virus y deficiencias nutricionales entre otros y 
actualmente ha surgido el interés de identificar enfermedades virales que no se 
habían estudiado debido a que no se han implementado pruebas diagnósticas.  
Debido a esto se vio la necesidad e importancia de  implementar pruebas 
diagnósticas permitidas por la Organización Mundial de Sanidad Animal (OIE) 
como son el aislamiento viral, cultivo celular, serología y el desarrollo de 
pruebas moleculares para identificar a los agentes virales (OIE, 2006; Iowa 
State University, 2007). La Viremia Primaveral de la Carpa (VPC) es una 
enfermedad  viral de curso agudo asociada a un Rhabdovirus (Rhabdovirus 
carpio), género Vesiculovirus (Fijan, 1971; Petty B et al., 2002; Johnson y 
Weber, 2004), puede causar inmunosupresión y complicarse con agentes 
bacterianos como Aeromona sp. y Pseudomonas sp. formando un complejo. Al 
introducirse en un centro de producción, puede causar alta morbilidad y 
mortalidad del 30-90% (Wolf, 1988; Woo P y Brunol D, 1999; Ahne et al., 2002; 
Iowa State University, 2007) y puede causar cuantiosas pérdidas económicas. 
Los brotes de VPC están asociados con factores como estrés, sobreproblación 
y temperatura de menos de 17°C donde se iniciaran los signos clínicos. El 
rhabdovirus afecta a peces juveniles y adultos de hasta 1 año de las especies 
de Carpa común, Carpa Koi, Carpa Herbívora, Carpa Plateada, Carpa 
Cabezona y Peces Japoneses (Fijan, 1976; Fijan et al., 1981; Pasco et al., 
1987, Petty B et al., 2002; Johnson y Weber, 2004; OIE, 2006). Los primeros 
brotes fueron reportados en los años de 1960 y 1970 en Europa y 
recientemente ha habido brotes en los Estado Unidos de América en la región 
media del atlántico, en 2002 en Carolina del Norte, Winsconsin e Illinois, en 
2004 en Washington y Missouri y en el 2007 en el río Mississippi (Wisconsin y 
Minnesota) (Petty et al., 2002; Hartman et al., 2004; Rolland, 2004; Johnson y 
Weber, 2004; Warg et al., 2007). En el 2006, Garver y colaboradores 
identificaron a VPC en muestras de ciprinidos capturados en el Lago Ontario. El 
VVPC tiene forma de bala (Wolf, 1988; Fijan, 1999;  Petty et al., 2002; Ahne et 
al., 2002; OIE, 2006; Iowa State University, 2007), mide 60-90 nm de ancho  y 
90-180 nm de largo, el virión es RNA de cadena simple, no segmentado, de 
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sentido negativo y esta envuelto (Wolf, 1988; Fijan,1999; Ahne et al., 2002; 
Rolland, 2004; OIE,2006). La transmisión del virus es horizontal a través del 
contacto con peces enfermos con signos clínicos o portadores asintomáticos 
con un periodo de incubación de 7-15 días, el cual fue determinado 
experimentalmente. Durante los brotes, la infección se da por contacto directo 
por el trasudado de las pústulas en el tegumento, o los viriones son 
dispersados en las heces, orina, moco branquial y diseminados en el agua 
pudiendo sobrevivir meses  (Ahne, 1977; Pfeil-Putzien y Bath, 1978;  Ahne, 
1978;  Pasco et al., 1987; Wolf, 1988; Stoskopf, 1993, Fijan, 1999;  Woo 
(1999);  Petty et al., 2002; Ahne et al., 2002;  Hartmann et al., 2004;  OIE, 
2006).  El virus que esta en el agua entra por el epitelio branquial donde se 
replica ocasionando viremia y diseminándose a todos los órganos y tejidos 
(bazo, hígado, encéfalo, riñón, etc.)  (Ahne,1977; Ahne, 1978; Pfeil-Putzien y 
Bath, 1978; Baudouy et al., 1980ª; Baudouy et al., 1980b; Wolf, 1988; Stoskopf, 
1993;  Woo, 1999; Ahne et al., 2002; OIE, 2006).  Otra forma de transmisión 
puede ser vertical ya que SVCV se ha encontrado en el fluido ovárico de 
escasos peces y se ha asociado con los huevos aun que parece no ser una 
forma de transmisión importante debido a que en varios experimentos se han 
obtenida escasas partículas virales (OIE, 2006; Bekesi y Csontos, 1985). Por 
otro lado, SVCV puede ser transmitido por vectores como crustáceos de 
Argulus foliaceus y la sanguijuela Piscicola geometra y otros artrópodos. Las 
aves ictiófagas son vectores potenciales (Ahne, 1978; Pfeil-Putzien y Bath,  
1978;  Ahne, 1985; OIE, 2006; Iowa State University, 2007) además la 
enfermedad puede dispersarse por los utensilios de limpieza mal empleados 
(Fijan, 1973; Pfeil-Putzien y Bath, 1978; OIE, 2006). Los signos clínicos que 
presentan los peces afectados  son: obscurecimiento de la piel, exoftalmia, 
branquias pálidas, abdomen distendido, ascitis, heces con moco, prolapso del 
coprodeo, insuficiencia respiratoria, letargia, nado errático e hiperactividad 
esporádica (Wolf, 1988; Stoskopf, 1993; Woo, 1999; Fijan, 1999;  Petty et al., 
2002; Ahne et al., 2002; Hartmann et al., 2004, OIE, 2006).  Las lesiones 
macroscrópicas e histológicas  que se observan son peritonitis y enteritis, 
hemorragias y edema en encéfalo, músculo esquelético y en vejiga natatoria 
(Rudikov et al., 1975; Negele, 1977), necrosis hepática, renal y pancreática, 
además de hiperplasia del tejido linfoide.  Es importante mencionar que para 
que la enfermedad se desarrolle se requieren de otros factores como la edad 
en donde los alevines son más susceptibles a la SVCV y la temperatura de 
menos de 10º C que se presenta durante el invierno o inicios de primavera que 
es cuando se inician los brotes (Baudouy et al., 1980 a y Baudouy et al., 1980 
b).  También contribuyen el estrés por mala calidad del agua que en los cultivos 
es una situación común, las sobrepoblaciones, el exceso de manejo y la mala 
nutrición (Fijan, 1972; Stankiewicz, 1979). La mortalidad máxima se puede 
encontrar en estanques con temperatura menor a 18ºC (McAllister et al., 1985; 
Fijan, 1999; OIE, 2006). Debido a que  en México el año 2001, se identifico un 
brote de una enfermedad viral conocida como necrosis pancreática infecciosa 
en truchas asociada a un birnavirus (Salgado, 2006), ha surgido el interés de 
estudiar otras especies de peces de importancia económica y ornamental,  
para conocer si están libres de enfermedades virales como la viremia 
primaveral de la carpa y necrosis hematopoyética, entre otras, las cuales si se 
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llegaran a presentar en nuestro país, se podrían diseminar y ocasionar de un 
70 hasta un 90% de mortalidad y provocar cuantiosas pérdidas económicas. 
Esto podría suceder debido a que no hay un manejo sanitario adecuado y a 
que muchas especies de peces ornamentales, huevo y crías, son de 
importación, por lo tanto, es importante implementar pruebas rápidas y 
efectivas para el diagnóstico de estas enfermedades, además de que se están 
implementando nuevas regulaciones sanitarias que incluyen el tomar muestras 
para la detección de animales enfermos y portadores asintomáticos del virus. 
En México se ha incrementado el interés de realizar pruebas moleculares para 
que estas enfermedades asociadas con virus sean diagnosticadas con el uso 
de pruebas diagnósticas como aislamiento viral en cultivo celular, serología y 
métodos moleculares  mencionados por la OIE, 2006. La justificación de 
nuestro estudio es que debido a que se han apreciado ciprinidos con signos 
clínicos y lesiones sugerentes a la viremia primaveral de la carpa, se pretende 
diagnosticar dicha entidad utilizando técnicas sensibles, en corto tiempo y a 
menor costo. OBJETIVO: Determinar la presencia de la viremia primaveral de 
la carpa común en granjas de los estados de Hidalgo y México utilizando 
pruebas diagnósticas como ELISA en macerados de tejidos, histopatología  y 
RT-PCR y realizar cultivos bacteriológicos para descartar que las lesiones no 
estén asociadas con Aeromonas sp. o Pseudomonas sp., debido a que las 
lesiones son semejantes a las de SVCV.  MATERIAL Y MÉTODOS: Para el 
muestreo, se obtendrán 258 carpas (tabla 1), machos y hembras, 
pertenecientes a centros de producción de crías o alevines de 10 cm y de 
engorda aproximadamente 25 cm cultivados en los estados de Hidalgo y 
México que manifiesten signos clínicos, lesiones macroscópicas de VPC o sin 
ninguna de las anteriores. 
 
Tabla 1. Mostrándonos la cantidad de carpas obtenidas de las distintas granjas 
muestreadas en el estado de Hidalgo y México.   
 
Estado      Localidad                      Granja            Cantidad             Grupo 
Hidalgo     Chilcuautla                        1                       4                   Barrigona 
Hidalgo     Chilcuautla                        1                      20                  Espejo 
Hidalgo     Tezontepec de Aldama     2                      24                  Barrigona 
Hidalgo     Tunititlán                           3                      15                  Barrigona 
Hidalgo     La Manga                          4                       4                   Koi 
Hidalgo     La Manga                          4                      16                  Japoneses 
Hidalgo     Tezontepec de Aldama     5                       50                  Barrigona 
Hidalgo     Tezontepec de Aldama     5                       50                  Espejo 
México      Xocotitlan                          6                       50                  Plateada                   
México      Villa Victoria                      7                       25                  Barrigona 
 
Los peces serán transportados en bolsas de plástico con oxígeno para ser 
remitidas al Departamento de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria 
y Zootecnia, Universidad Nacional Autónoma de México. En la sala de 
necropsias, se practicará la eutanasia de los peces utilizando  Eutamax 2-5 
ml/L agregándolo al agua. Se realizarán las necropsias de acuerdo a los 
métodos descritos por Stoskopf, 1993 y Noga, 1996, observándose las lesiones 
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macroscópicas y se obtendrán muestras de todos los órganos y tejidos, los 
cuales serán fijados en formalina al 10 % amortiguada a un pH de 7.2 durante 
24 horas y al tiempo de la fijación se realizaran cortes de los órganos con un 
tamaño aproximado de 1 cm3. Los cortes se colocaran en cápsulas 
previamente etiquetadas, serán procesados por la técnica histológica de rutina, 
se realizaran cortes con el microtómo a 3-4 micrómetros de grosor y serán 
teñidos con Hematoxilina-Eosina (H-E) para su posterior revisión bajo el 
fotomicroscópio para observar las lesiones histológicas. Durante la necropsia el 
riñón y bazo  de todos los organismos se repartirá en 3 para realizar la 
histopatología, la prueba de ELISA y RT-PCR. Para la  ELISA se hará  “pool” 
de estos dos tejidos usando kit de Test-Line Ltd. Clinical Diagnostics y se 
realizara de acuerdo con el manual de Inmunoensayo enzimático para la 
detección de la Viremia primaveral de la Carpa  (SVCV) con número de  
referencia 001/2000/CPVP será leída un lector de ELISA BIO-RAD Modelo 
3550. Los valores de las muestras serán positivos si  la absorbancia media de 
las muestras es mayor a 0.1 y al menos lo doble que la absorbancia media del 
control negativo. Esta prueba presenta un control de calidad donde se realizará 
la diferencia de la absorbancia del pozo blanco al resto de los valores de 
absorbancia obtenidos, donde los resultados serán válidos si: la absorbancia 
media en los pozos con antígeno negativo es menor a 0.1 y si la absorbancia 
media del antígeno positivo es mayor a 0.5. Con respecto al estudio 
bacteriologico se realizará para identificar a Aeromonas hydrophila, A. 
salmonicida y Pseudomonas sp., debido a que la infección viral puede constituir 
un complejo, los cuales serán obtenidos durante la necropsia tomados de la 
forma aséptica posible con un hisopo de cavidad celómica e introducido en 
medio de transporte de Stuart y serán remitidos al laboratorio de Microbiología 
de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia para su procesamiento e 
identificación. Para realizar el RT-PCR se empleará la prueba modificada del 
manual de la OIE,2006. Para la extracción del ARN viral de VPC, se realizará 
“pool” de los bazos y riñones macerándolos, se empleará Trizol, posteriomente 
se realizará la purificación de la muestra. A continuación, se realizara la 
reacción de RT a 37°C por 1 hora con  M-MLV transcriptasa reversa (Promega, 
Sothampton, UK) y empleando el iniciador de SVCV  5’-AGA-TGG-TAT-GGA-
CCC-CAA-TAC-ATH*ACN*-CAV*-3’ (SVCV R2).  Posteriormente, se realizará 
el PCR empleando los iniciadores  de VPC obtenidos del Genbank (accceso 
U18101  y AJ318079 del gen G o  5’-AGA-TGG-TAT-GGA-CCC-CAA-TAC-
ATH*ACN*-CAV*-3’ (SVCV R2) y 5’-TCT-TGG-AGC-CAA-ATA-GCT-CAR*-R* 
TC-3’ (SVCV F1). Todos los componentes para el PCR serán colocados en un 
tubo para llevar a cabo la amplificación en  termociclador TECHNE TC-412 
(CAT:FTC41H2D).  Después la amplificación será verificado por electroforesis 
en gel de agarosa 1% y se colocara en una cámara de electroforesis horizontal 
Subsistem 150 electroforesis 1 MCA:Labnet CAT: E-0350. Se obtendrá el gel el 
cual será teñido con bromuro de etidio, se utilizará un transluminador de luz UV 
y se fotodocumentará. RESULTADOS: Los resultados obtenidos hasta el 
momento son los siguientes: En el estudio bacteriológico, creció en cantidad 
moderada a abundante Aeromonas hydrophila. Con respecto a la prueba de 
ELISA los resultados proporcionados del lector de ELISA absorbancia de 260 
nm, en el instructivo indica que si la absorbancia media tiene un valor mayor a 
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0.1 y  que sea lo doble de la media de la absorbancia del control negativo la 
muestra será positiva, en nuestro caso los valores de la media de la 
absorbancia  fueron menores de 0.1 y no fueron lo doble de la media de la 
absorbancia del control negativo  por lo tanto los valores fueron negativos para 
VPC (0-01-0-18). Las granjas muestreadas en el estado de hidalgo presentaron 
las siguiente lesiones histológicas: Los peces de todas las granjas presentaron 
en las branquias  reacción inflamatoria  linfocitaria, heterofílica y monocítica 
leve a severa, difusa con  hiperplasia epitelial, de células cloruro y “club” leve a 
severa, difusa y telangiectacia moderada, multifocal con la presencia de 
estructuras parasitarias sugerentes a monogeneos, protozoarios de Trichodina 
sp., protozoarios ciliados de  Ichthyophthirius multiifilis y metacercarias de 
Centrocestus formosanus. En la granja de la localidad de Chicuahutla se 
observó la presencia de numerosos granulomas en todos los órganos y tejidos 
asociadas con migraciones parasitarias, se realizó tinción de Ziehl-Neelsen 
descartando bacterias ácido alcohol resistentes. En la localidad de Tunititlán en 
la luz del intestino de las carpas  se observaron numerosos céstodos de 
Bothriocephalus acheilognathi causando atrofia de la mucosa intestinal ligera, 
difusa. Con respecto a los peces japoneses y Koi pertenecientes a la localidad 
“La manga” se apreció en la epidermis áreas extensas de hemorragia y 
numerosos heterófilos y linfocitos, la reacción inflamatoria se extendió hasta la 
hipodérmis y se observó necrosis extensa con hemorragia y regeneración con 
la presencia de mioblastos y también se observaron úlceras extensas e hifas 
de Saprolegnia sp. En todos los órganos y tejidos se presentaron numerosos 
granulomas asociados con migraciones parasitarias.  En una de las granjas de 
Tezontepec de Hidalgo se observaron las lesiones antes mencionadas en 
branquias, en piel edema severo y numerosos focos de necrosis en la 
epidermis y en algunos casos con la presencia de escasas estructuras 
parasitarias ovoides sugerentes con protozoarios Microsporidios. En tejido 
adiposo de cavidad celómica e hipodermis, músculo esquelético, tejido 
periocular, riñón, páncreas e intestino anterior con áreas extensas de necrosis 
y reacción inflamatoria por escasos a numerosos heterófilos y escasos 
histiocitos. En las granjas del Estado de México, también se presentaron las 
mismas lesiones apreciadas en las branquias pero los parásitos fueron 
monogeneos y protozoarios de Trichodina sp. Otras lesiones encontradas en 
los peces fueron enteritis linfocitaria y heterofílica moderada, difusa con la 
presencia de numerosos parásitos nemátodos, esteatosis de gota gruesa leve 
a moderada, difusa. En la granja de la localidad de Villa Victoria  en la mayoría 
de las secciones se apreció en la mucosa y submucosa necrosis extensa y 
reacción inflamatoria heterofílica, linfocitaria e histiocítica moderada, difusa  con 
la presencia de numerosas estructuras parasitarias compatibles con 
protozoarios Microsporidios. Se realizó tinción especial de ácido periódico de 
Shiff (PAS) evidenciando las estructuras.   Por último, con respecto al RT-PCR 
no se han obtenido resultados todavía debido a que se esta estandarizando la 
prueba. DISCUSIÓN: Las lesiones en las branquias están asociadas con la 
calidad del agua y la presencia de parásitos esto ocasiona irritación severa y 
las células epiteliales aumentan en número para poder captar mayor oxígeno, 
las células cloruro proliferan para poder regular el intercambio iónico y las 
caliciformes o productoras de moco “club” producen mayor cantidad de moco 
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para tratar de evitar la adhesión de los parásitos y de bacterias, pero los 
problemas de calidad del agua causan estrés, inmunosupresión y esto favorece 
que las bacterias en este caso Aeromonas hydrophila afecten a los peces 
apreciándose reacción inflamatoria y en ocasiones necrosis, hemorragia y 
distrés respiratorio. Por otro lado, en ocasiones se puede apreciar 
telangiectasia o sea una dilatación de los capilares sanguíneos de las lamelas 
secundarias esto asociado con los agentes bacterianos y tóxinas ambientales. 
Las lesiones asociados con parásitos fueron principalmente hiperplasia 
epitelial, atrofia y compresión del epitelio, hemorragia y reacción inflamatoria 
zonal y para el caso de Centrocestus formosanus,  algunas metacercarias  
estaban entre las lamelas secundarias causando atrofia y compresión y la 
mayoría enquistadas en el filamento de las lamelas primarias causando 
hiperplasia severa del tejido cartilaginoso. Los granulomas encontrados en la 
mayoría de los tejidos  en una granja de Chicuahutla y la Manga se asociaron 
con migraciones parasitarias ya que en algunos casos en el centro del 
granuloma se apreciaron parásitos degenerados y se realizó tinción especial de 
Ziehl-Neelsen descartando bacterias ácido alcohol resistentes como 
Mycobacterium sp. y Nocardia sp. En el policultivo de Tunititlán se observaron 
en algunas secciones de intestino la presencia en la luz del céstodo sugerente 
de Bothriocephalus acheilognathi causando atrofia de las vellosidades esto 
debido a la compresión ejercida por los proglótidos y si la cantidad de parásitos 
es alta se puede apreciar una enteritis catarral que en este caso no se apreció 
debido a que la cantidad de céstodos por pez no era abundante. Con respecto 
a los peces Japoneses y Koi de la granja en la localidad de la Manga, úlceras, 
necrosis y el proceso inflamatorio severo encontrado esta asociado con la 
infección bacteriana por aeromoniasis y la proliferación de hifas de Saprolegnia 
sp., las lesiones que este hongo produce que es una reacción inflamatoria tan 
sólo en la epidermis.      En una de las granjas de Tezontepec de Hidalgo se 
observaron las mismas lesiones en branquias que en otras granjas. En piel  se 
apreció edema severo y numerosos focos de necrosis en la epidermis estas 
lesiones están asociadas con un aumento en el amonio no ionizado  lo cual 
causa un  pH ácido, si la temperatura se incrementa ocasiona una baja en el 
oxígeno puede causar hipoxia y estrés favoreciendo a las bacterias a adaptarse 
y proliferar. En algunos casos se encontraron escasas estructuras parasitarias 
ovoides sugerentes con protozoarios Microsporidios. En tejido adiposo de 
cavidad celómica e hipodermis, músculo esquelético, tejido periocular, riñón, 
páncreas e intestino anterior con áreas extensas de necrosis y reacción 
inflamatoria por escasos a numerosos heterófilos y escasos histiocitos esto 
debido a la proliferación de bacterias. En las granjas del Estado de México, 
también se presentaron las mismas lesiones apreciadas en las branquias pero 
los parásitos fueron monogeneos y protozoarios de Trichodina sp. Otras 
lesiones encontradas en los peces fueron enteritis linfocitaria y heterofílica 
moderada, difusa con la presencia de numerosos parásitos nemátodos los 
cuales perforaban la mucosa y submucosa la presencia de parásitos 
nemátodos a nivel intestinal y en la granja de la localidad de Villa Victoria  en la 
mayoría de las secciones se apreció en la mucosa y submucosa necrosis 
extensa y reacción inflamatoria heterofílica, linfocitaria e histiocítica moderada, 
difusa  con la presencia de numerosas estructuras parasitarias compatibles con 
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protozoarios Microsporidios. Se realizó tinción especial de ácido periódico de 
Shiff (PAS) evidenciando las estructuras. Las parasitosis intestinales                  
dependiendo de la carga puede causar una disminución en la absorción de 
nutrientes y los peces podrían no alcanzar la talla deseada, además en 
explotaciones de reproductores disminuye la tasa reproductiva. Con respecto a 
la esteatosis de gota gruesa leve a moderada, difusa esta es una condición que 
se llega a presentar cuando hay rancidez en el alimento. Las lesiones 
macroscrópicas e histológicas  que se observan asociadas con la Viremia 
Primaveral de la Carpa son peritonitis y enteritis, hemorragias y edema en 
encéfalo, músculo esquelético y en vejiga natatoria (Rudikov et al., 1975; 
Negele, 1977), necrosis hepática, renal y pancreática, además de hiperplasia 
del tejido linfoide. Algunas de ellas si se apreciaron en los peces enviados pero 
están asociadas con la infección bacteriana y parásitosis. En estos casos no se 
observaron hemorragias extensas en músculo esquelético y vejiga natatoria 
que es una lesión característica de esta enfermedad. Al realizar la prueba de 
ELISA con macerados de tejido nos dio un resultado negativo para viremia 
primaveral de la carpa, menos en una de las granjas de Tezontepec de Aldama 
debido a que recientemente fueron enviados los peces se realizará la prueba 
para verificar que no presenten esta enfermedad. A pesar de que los resultados 
fueron negativos para ELISA se realizará la prueba de RT-PCR., la cual 
actualmente se encuentra estandarizándose. Es importante mencionar que 
para que la enfermedad viral VPC se inicie se requieren de otros factores como 
la edad en donde los alevines son más susceptibles y la temperatura de menos 
de 10º C que se presenta durante el invierno o inicios de primavera que es 
cuando se inician los brotes ocasionando la mortalidad máxima  (Baudouy et 
al., 1980 a y Baudouy et al., 1980 b McAllister et al., 1985; Fijan, 1999; OIE, 
2006). También contribuyen el estrés por mala calidad del agua que en los 
cultivos es una situación común, las sobrepoblaciones, el exceso de manejo y 
la mala nutrición (Fijan, 1972; Stankiewicz, 1979). Las sugerencias para evitar 
las parasitosis son la de tapar con mallas los estanques para evitar que se 
cierre los ciclos evolutivos de los parásitos helmintos, mejora de la calidad del 
agua implementando un sistema de oxigenación y filtrado del agua. También 
incrementar las mediciones para verificar que las condiciones de nitritos, 
amonio, temperatura, pH, sean las adecuadas y además de realizar pruebas 
toxicológicas del agua de entrada del manantial, bromatológicas y rancidez del 
alimento. Agradecimientos a dueños de las granjas, Comités de Sanidad 
Acuícola, SAGARPA, Luis Antonio Morales, Jaime Eugenio Córdova, Dra. Ana 
Bertha Montero, Dr. Daniel Martínez, Dra. Laura Romero y todos los que han 
colaborado con este proyecto.   
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RESUMEN 
La IPNV es una enfermedad  provocada por un aquabirnavirus perteneciente a 
la familia de los Birnaviradae el cual es icosaédrico, resistente a temperaturas 
de 60° C por 15 minutos y conserva su viabilidad congelado a -20° C por 5 
años o más. Afecta principalmente a los salmónidos, siendo más sensibles en 
etapa de alevín, la susceptibilidad  disminuye conforme van creciendo los 
organismos, los adultos pueden ser el mayor foco de infección ya que ellos 
actúan como portadores de la enfermedad.  Los peces enfermos disminuyen el 
consumo de alimento por lo que se presenta una anemia y disminución de 
peso, pierden el equilibrio, nadan en espiral, presentan un oscurecimiento de la 
piel, presentando una dilatación que puede ir de leve a severa dependiendo a 
la cronicidad del problema. En el presente trabajo se evaluó la sensibilidad y 
especificidad de la prueba de histopatología, para ello se obtuvieron  150 
animales con certificado negativo  a IPNV, estos se dividieron en 3 grupos, 
trabajados de la siguiente manera, 50 peces controles a los cuales se les 
inoculo 0.5ml solución salina fisiológica, 50 peces con un titulo viral de 102 
TCID50  0.5ml, 50 peces con un titulo viral de 105 TCID50  0.5ml.  
El virus fue obtenido por un aislamiento primario a partir de peces de 
producción de una granja piscícola del Edo. de México, identificando este virus 
por medio de la secuenciación de ácidos nucleicos como un virus clasificado 
como West Buxton (Americano). Las muestras fueron procesadas por la 
técnica de rutina de histopatología consistente en la inhibición en parafina, 
inclusión, corte, y tinción de Hematoxilina y Eosina, se revisaron las muestras 
procesadas determinando el grado de lesión por medio del porcentaje. 
Obteniendo que la prueba de histopatología presenta una sensibilidad 54% 
(105 TCID50) y 60% (102 TCID50)  y  una especificidad de 91%, por lo que 
podemos concluir  que esta es una prueba que requiere de otras herramientas 
diagnósticas para evidenciar la presencia de IPNV en granjas piscícolas.
 
Palabras Clave: Necrosis Pancreática Infecciosa viral, ELISA, histopatología. 
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ABSTRACT 
The infectious pancreatic necrotic virus (IPNV) is an Aquabirnavirus from 
Birnaviridae family. This virus has an icosahedral shape, and it is resistant at 
60°C temperatures for 15 minutes and it keeps its viability when frozen at -20° 
C for 5 years or longer. This virus affects mainly salmonid species, and they are 
prone to it when they are at young stage. This susceptibility decreases as the 
organisms grow, so adults can be the main infection source since they act as 
virus vectors. Fish have a low food intake when they are infected, consequently 
anemia and weight loss are observed. Other symptoms of this disease consist 
in spiral swimming because of equilibrium loose, their skin become darker and 
their abdomen swells. All these signs can go from mild to severe depending on 
how long the disease has affected the species.. Sensibility and specificity in 
histopathology test were evaluated in this study. In the experimental phase 150 
IPNV negative fish were divided in th ps of 50 fish each one. The first 
group was inoculated with 0.5 ml of physiologic saline solution and considered 
as a he second and third groups were inoculated with 0.5 ml of 
102 TCID 50  viral, respectively. 
The virus was obtained by a primary isolation from fish that belong to a 
piscic d in Estado de Mexico. The virus was identified by nucleic 
acid sequentiation as West Buxton virus (American virus). All the tissues 
obtained at necropsy were processed by histopathology technique that consists 
paraffin inhibition, inclusion, cutting and Haematoxilyn and Eosin tinction. Once 
the p  the resulting slides were revised at light microscopy in 
order to determine the grade of lesion.  
The results hology test for IPNV were a 54% (105 

TCID 2 TCID50) sensibility, also 91% specificity. Because of these 
results, it is concluded this diagnostic test requires other complementary tests to 
confirm the IPNV in piscicultural farms.
 
INTRODUCCIÓN 
El cultivo de la trucha arco iris (Oncor  México es uno de los 
mas importantes, ya que es altamente rentable, fue uno de los primeros en 
desarrollarse. La producción de trucha a nivel nacional es de más de 3,200 
toneladas anuales destacando el Estado de México con 2,100, según lo publico  
la Secretaría de Agricultura, Ganadería, Desarrollo Rural, Pesca y Alimentación 
(SAGARPA 2003).  
La NPIV (necrosis pancreática infecciosa viral) es una enfermedad viral aguda 
y contagiosa que ataca a diferentes especies de salmónidos principalmente a 
alevines y crías, mundialmente difundida y es causante de una gran mortalidad 
en estas tallas (Ortega, 2000). 
El virus de la NPIV es un aquabirnavirus muy simple y extraordinariamente 
estable y posee 4 proteínas codificadas por dos segmentos de RNA, A y B, de 
doble cadena. El segmento B codifica la proteína VP1. El fragmento A del RNA 
codifica tres proteínas (VP2), (NS) y (VP3) (Duncan y Dobos,1986). 
Este virus es responsable de importantes pérdidas económicas, ya que causa 
una infección sistémica aguda en alevines y crías de trucha de 1 a 6 meses de 
edad, pudiendo provocar, incluso, mortalidades acumulativas del orden del 
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100% de la población afectada. Los peces sobrevivientes permanecen en 
estado portador de por vida, (Wolf, 1988). Los signos principales de esta 
enfermedad son palidez branquial, exoftalmia, oscurecimiento de la piel 
(hiperpigementación), abultamiento abdominal, nado errático con rotaciones en 
su eje longitudinal y en forma de espiral, se observan estrías de mucus en el 
agua y algunos peces la presentan adherida al orificio anal (Ortega, 2000).   
Ya en 1996 y 1997 en el Municipio de Amanalco de Becerra, Estado de México, 
se había diagnosticado un brote infeccioso como presuntivo de NPIV; el estudio 
se llevó a cabo en el laboratorio de Histología de la Universidad Nacional 
Autónoma de México de la FES-Iztacala, posteriormente en el 2000 y 2001 
ocurrieron un gran número de mortalidades en diferentes regiones del Estado 
de México, por lo que se realizaron estudios de citometría de flujo, la técnica de 
ELISA y microscopía electrónica; además se realizó la histopatología 
correspondiente,   para tratar de establecer la p  nuevos brotes de 
NPIV en granjas del Estado de México (Guerrero, e 2).  
La primera detección del brote de NPI en México fue reportada en el 2000 por 
el Centro de Investigación en Salud Animal de la Universidad 
Autónoma del Estado de México. 
 
MATERIAL Y METODOS 
Se realizó una inoculación intraperitonial en 100 crías de trucha arco iris con 
certificados de libres a NPIV, los cuales fueron corroborados como negativos 
tanto por técnica de ELISA como por la Técnica de PCR., con el virus de NPIV 
en dos concentraciones finales de 102 y105 TCID50, también se utilizaron 
otras 50 crías de trucha sin infectar, obtenidas de una granja libre de IPNV, 
estas funcionaron de control en la prueba,  la cual se realizó de la siguiente 
manera:Se preparo una solución de anestesia en una bandeja de 5 litros con 
una concentración de 2mg/l, esta se coloco sobre hielo, las crías de t
fueron cercadas en un extremo del acuario por medio de una malla, y por 
medio de una red de cuchara se toman al azar aproximadamente 6, se 
introducen dentro de la bandeja con el anestésico hasta que la cría deje de 
nadar, inmediatamente después es inoculada intraperitonialmente, por medio 
de una jeringa de insulina, que contiene 50 µl de la solución viral. La jeringa se 
introdujo lo más cerca del ano, en posición horizontal paralelo al abdomen, 
tratando evitar introducir la aguja a órganos vitales, se inicio inoculando a las 
50 crías que quedarían con un titulo de 102 TCID50, y posteriormente se 
inoculan las 50 restantes con el titulo de 105 TCID50. Finalmente las
fueron colocadas dentro de dos tinas separadas según el titulo viral con el que 
fueron inoculadas, las crías control se mantuvieron en el acuario sin alte
alguna. Estas crías fueron alimentadas diariamente al 3% de su peso, di
en 4 raciones al día, durante 60 días, al día 14 se sacrificaron 25 animales por 
cada grupo experimental, 25 peces control, 25 peces experimentales 1 (E1), y 
25 peces experimentales 2 (E2), con las redes correspondientes de cada uno, 
quedando solo 75 animales 25 por grupo los cuales fueron sacrificados en el 
día 60. En este caso estas muestras fueron trabajadas individualmente.En esta 
investigación la técnica que se utilizó  para el diagnóstico de la NPIV es la 
técnica de ELISA captura de antígeno con el kit Test line. Los peces se 
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sacrificaron y una vez expuestos los órganos se tomó una parte del tacto 
digestivo y se colocó en un vial con 1 ml, de formol. Se procedió al proceso 
normal de inclusión en parafina y se realizó la tinción de rutina de hematoxilina 
y eosina.Al mismo tiempo se recolectaron porciones de bazo riñón y intestino el 
cual fue agregado en MEM (medio mínimo enriquecido) y macerado para 
realizar el diagnóstico por la técnica de ELISA captura de antígeno con el kit 
Test line..Esta prueba se realizó según el manual del kit. 
 
RESULTADOS 
Histopatología Las lesiones principalmente halladas en el estudio 
histopatológico a nivel pancreático incluyen focos de necrosis coagulativa, 
degeneración y tumefacción así como la liberación de zimógeno e 
hiposecreción, determinado según las lesiones. Según el % de lesión afectada 
como: 
Normal: 0%, Leve: de 1 a 20%, Moderado: 21 a 50%, Severo: mayor a 51% 
ELISA se determino como positivo o negativo por las densidades ópticas de los 
controles positivos y negativos, determinando que el doble mayor en la 
densidad óptica del negativo se considera como positivo. 
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CUADROS COMPARATIVOS ENTRE LOS RESULTADOS DE LA PRUEBA DE 
ELISA Y LA PRUEBA DE HISTOPATOLOGÍA A 15 DÍAS POST INFECCION 
 

Cuadro comparativo del primer lote 
(controles) entre la prueba de 
ELISA e HISTOPATOLOGÍA  del 
Diagnostico de Necrosis 
Pancreática Infecciosa Viral  (IPNV) 
en trucha arco iris  procesados  a 
los 15 días 

  PRUEBA 

MUESTRA ELISA HP 

C1 Negativo Normal 

C2 Negativo Leve 

C3 Negativo Normal 

C4 Negativo Normal 

C5 Negativo Normal 

C6 Negativo Normal 

C7 Negativo Normal 

C8 Negativo Normal 

C9 Negativo Normal 

C10 Negativo Leve 

C11 Negativo Leve 

C12 Negativo Leve 

C13 Negativo Leve 

C14 Negativo Normal 

C15 Negativo Leve 

C16 Negativo Leve 

C17 Negativo Leve 

C18 Negativo Normal 

C19 Negativo Normal 

C20 Negativo MODERADO 

C21 Negativo Leve 

C22 Negativo Leve 

C23 Negativo 
MODERAD
O 

C24 Negativo Leve 

C25 Negativo Leve  

Cuadro comparativo del primer lote 
(102) entre la prueba de ELISA e 
HISTOPATOLOGÍA  del Diagnostico de 
Necrosis Pancreática Infecciosa Viral  
(IPNV) en trucha arco iris  procesados  
a los 15 días. 
 

  PRUEBA 

MUESTRA ELISA HP 

E1-1 Negativo Leve 

E1-2 POSITIVO Normal 

E1-3 Negativo Leve 

E1-4 Negativo Normal 

E1-5 Negativo Leve 

E1-6 Negativo Normal 

E1-7 Negativo Normal 

E1-8 Negativo � 

E1-9 Negativo Normal 

E1-10 Negativo Normal 

E1-11 Negativo Normal 

E1-12 Negativo Normal 

E1-13 Negativo Normal 

E1-14 Negativo Leve 

E1-15 POSITIVO MODERADO 

E1-16 Negativo Normal 

E1-17 Negativo Normal 

E1-18 Negativo � 

E1-19 POSITIVO Leve 

E1-20 Negativo Leve 

E1-21 Negativo Leve 

E1-22 Negativo Leve 

E1-23 Negativo Leve 

E1-24 Negativo Leve 

E1-25 Negativo Normal  

Cuadro comparativo del primer lote 
(105) entre la prueba de ELISA e 
HISTOPATOLOGÍA  del Diagnostico 
de Necrosis Pancreática Infecciosa 
Viral  (IPNV) en trucha arco iris  
procesados  a los 15 días. 
 

  PRUEBA 

MUESTRA ELISA HP 

E2-1 Negativo Leve 

E2-2 Negativo Leve 

E2-3 Negativo Leve 

E2-4 Negativo Leve 

E2-5 Negativo Leve 

E2-6 Negativo Leve 

E2-7 Negativo Normal 

E2-8 Negativo Normal 

E2-9 Negativo Leve 

E2-10 Negativo Normal 

E2-11 Negativo Leve 

E2-12 Negativo Leve 

E2-13 Negativo Leve� 

E2-14 Negativo MODERADO 

E2-15 Negativo Normal 

E2-16 Negativo Normal 

E2-17 Negativo Normal 

E2-18 Negativo Leve 

E2-19 Negativo Leve 

E2-20 Negativo Normal 

E2-21 Negativo Leve 

E2-22 Negativo Normal 

E2-23 Negativo Leve 

E2-24 Negativo Leve  
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CUADROS COMPARATIVOS ENTRE LOS RESULTADOS DE LA PRUEBA DE 
ELISA Y LA PRUEBA DE HISTOPATOLOGÍA A 60 DÍAS POST INFECCION 
 

Cuadro comparativo del segundo 
lote (controles) entre la prueba de 
ELISA e HISTOPATOLOGÍA  del 

Diagnostico de Necrosis 
Pancreática Infecciosa Viral  (IPNV) 
en trucha arco iris  procesados  a 

los 60 días 

  PRUEBA 

MUESTRA ELISA HP 

C26 Negativo Normal 

C27 Negativo Leve 

C28 Negativo Normal 

C29 Negativo Normal 

C30 Negativo Normal 

C31 Negativo Normal 

C32 Negativo Normal 

C33 Negativo Normal 

C34 Negativo Normal 

C35 Negativo Leve 

C36 Negativo Leve 

C37 Negativo Leve 

C38 Negativo Leve 

C39 Negativo Normal 

C40 Negativo Leve 
 
 

Cuadro comparativo del segundo lote 
(102) entre la prueba de ELISA e 

HISTOPATOLOGÍA  del Diagnostico 
de Necrosis Pancreática Infecciosa 

Viral  (IPNV) en trucha arco iris  
procesados  a los 60 días. 

 

  PRUEBA 

MUESTRA ELISA HP 

E1-26 Negativo SEVERO 

E1-27 Negativo MODERADO 

E1-28 Negativo SEVERO 

E1-29 Negativo MODERADO 

E1-30 Negativo Leve 

E1-31 Negativo MODERADO 

E1-32 Negativo Leve 

E1-33 Negativo SEVERO 

E1-34 Negativo Leve 

E1-35 Negativo Leve 
 
 
 

Cuadro comparativo del segundo lote 
(105) entre la prueba de ELISA e 

HISTOPATOLOGÍA  del Diagnostico 
de Necrosis Pancreática Infecciosa 

Viral  (IPNV) en trucha arco iris  
procesados  a los  60 días. 

. 

  PRUEBA 

MUESTRA ELISA HP 

E2-26 Negativo Leve 

E2-27 Negativo Leve 

E2-28 Negativo MODERADO

E2-29 Negativo MODERADO

E2-30 Negativo SEVERO 

E2-31 Negativo Leve 

E2-32 Negativo Leve 

E2-33 Negativo Leve 

E2-34 Negativo MODERADO

E2-35 Negativo SEVERO 

E2-36 Negativo MODERADO

E2-37 Negativo MODERADO

E2-38 POSITIVO MODERADO

E2-39 Negativo MODERADO

E2-40 Negativo Leve 

E2-41 Negativo Leve 

E2-42 Negativo Leve 

E2-43 Negativo Leve 

E2-44 Negativo MODERADO

E2-45 POSITIVO MODERADO

E2-46 POSITIVO MODERADO

E2-47 POSITIVO Leve 

E2-48 Negativo MODERADO

E2-49 Negativo Leve  
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Se obtuvo un 96% de ESPECIFICIDAD en la prueba de ELISA y  un 4% de 
SENSIBILIDAD en la misma prueba, de este modo se obtuvo un 89%  de 
ESPECIFICIDAD en la prueba de HISTOPATOLOGÍA  y una SENSIBILIDAD 
de 5% de la misma prueba. En el primer lote  y 41% de ESPECIFICIDAD en la 
prueba de ELISA y  un 8% de SENSIBILIDAD en la misma prueba, de la misma 
manera se obtuvo un 42% de ESPECIFICIDAD en la prueba de 
HISTOPATOLOGÍA  y una  SENSIBILIDAD de 29% de la misma prueba en el 
lote 2. 
 
DISCUSIÓN 
Lamentablemente entre los 15 y 60 días hubo uno mortandad no determinada 
en todos los grupos controles, E1 y E2, por lo que no se pudo tener el total de 
los otros 25 animales por grupo. Sin embargo se puede apreciar que en último 
lote 105, 60 días post infección, es donde más positivos se identificaron por la 
técnica de ELISA,  para el caso de histopatología se pudo apreciar un 
incremento de lesiones siendo más evidente en los títulos 102 y 105, 60 días 
post infección, es 
Cabe mencionar que los signos más evidentes asociados a IPNv fueron en el 
día 23 post inoculación, por lo que las lesiones histológicas seguramente no 
fueron tan evidentes como en un principio se pensó que se pudieran encontrar. 
Se ve un incremento de sensibilidad al aumentar el tiempo postinfección. 
 
CONCLUSION 
Después de todo el análisis realizado se puede determinar que la prueba más 
sensible y especifica para realizar el diagnóstico de IPNv  es la prueba de 
histopatología sin embargo las dos pruebas no son ideales para realizar un 
diagnóstico concluyente de la enfermedad 
En el caso de brotes la prueba de ELISA puede ser una herramienta 
diagnóstica buena ya que puede detectar hasta un titulo viral de 1X104. 
Es importante además contar con todas las herramientas diagnósticas que 
puedan servir para diagnóstico por lo que la misma histopatología a pesar de 
no ser una prueba especifica para este diagnóstico, si es una prueba tamiz que 
nos ayude a en causar cual es el problema. 
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RESUMEN  
La gastroenteritis por Salmonella es una zoonosis que se transmite por la 
ingestión de alimentos, agua ó fomites contaminados por las heces de un 
animal ó persona infectadas y constituye una pandemia de distribución 
mundial. El género ha sido aislado de una gran variedad de animales silvestres. 
Poco se sabe del papel que juegan los animales en cautiverio como reservorios 
de Salmonella. Algunos autores han asociado a dicho género en la morbilidad y 
mortalidad de animales de zoológico, como es el caso de lesiones intestinales, 
compatibles con salmonelosis gastroentérica observadas en mono araña 
(Ateles geoffroyi) procedentes del Zoológico de Culiacán. Se colectaron heces 
de albergues de primates y aves acuáticas, se sometieron a aislamiento 
bacteriano y se confirmó el género por reacción en cadena de la polimerasa 
(PCR), tipificandose molecularmente  por medio de la técnica de 
ribotipificación. Se encontró una frecuencia de positividad a Salmonella sp. del 
22.22% y del 64.28% en primates y aves acuáticas respectivamente. El ribotipo 
de las muestras correspondientes a primates y aves acuáticas, presentaron el 
mismo número de bandas y del mismo peso molecular, lo que sugiere que 
dichas muestras pertenecen a una misma clona bacteriana.  
 
Palabras clave: Salmonelosis, primates, aves acuáticas, ribotipificación 
 
FREQUENCY AND RIBOTYPING OF Salmonella SP ISOLATION 
FROM PRIMATES AND AQUATIC BIRDS OF THE CULIACAN´S 

ZOO 
 
ABSTRACT 
The gastroenteritis for Salmonella is a zoonosis that it´s transmits for the 
ingestion of food, water or  fomites contaminated by the feces of an animal or 
infected person and constitutes a pandemic of world distribution. The genre has 
been isolated of a great variety of wild animals. Little knows of the role that the 
wild animals play in captivity as reservorios of Salmonella. Some authors have 
associated to the above mentioned genre in the morbidity and mortality of 
animals of zoo, like the case of intestinal lesions compatible with gastroenteric 
salmonelosis observed in primates spider monkey (Ateles geoffroyi) proceeding 
from Culiacán's Zoo.  There were collected feces of primate’s and aquatic bird’s 
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exhibits of Culiacán's Zoo, surrendered to bacterial isolation, the genre was 
confirmed by polimerasa chain reaction (PCR) and they were molecular typified 
by means of the technology of ribotyping. The frequency of positives to 
Salmonella sp was of 22.22 % and of 64.28 % in primates and aquatic birds 
respectively. The ribotipo of the samples corresponding to the primates and the 
aquatic bird´s exhibit  presented the same number of bands and of the same 
molecular weight, which suggests that the above mentioned samples belong to 
the same bacterial clona.  
 
INTRODUCCION 
La gastroenteritis por Salmonella es una zoonosis que se transmite por la 
ingestión de alimentos, agua ó fomites contaminados por las heces de un 
animal ó persona infectadas y constituye una pandemia de distribución 
mundial.1  La Salmonelosis continúa siendo un importante problema de salud 
mundial tanto en animales como en humanos.2  En Estados Unidos de América 
se reportan cerca de 1.5 millones de casos de salmonelosis anualmente;3 en 
España, las bacterias del género Salmonella son las causantes de enteritis 
bacterianas en humanos 4  y el número de animales afectados por este género 
se incrementa drásticamente, 5 además de que éstos aislamientos muestran 
una marcada resistencia antimicrobiana. 6  
El género Salmonella ha sido aislado de una gran variedad de animales 
silvestres, tal y como lo describe Mörner en mamíferos,7 Morishita y cols. en  
aves rapaces 8 y Wilson & MacDonald en aves silvestres en general.9  La 
relevancia en la epidemiología de la salmonelosis de los animales salvajes 
portadores sanos ha sido informado por Hudson y cols. en los Estados 
Unidos,10 y por Refsum y cols. en Noruega.11 La excreción intestinal de 
Salmonella por los animales infectados, incluyendo aquellos que no muestran 
signología clínica, representa un gran reto para establecer programas de 
sanidad ambiental, ya que a pesar de tratar con antibióticos a todos los 
animales infectados, las bacterias pueden ser excretadas constantemente en 
las heces y seguir contaminando el ambiente y a otros animales susceptibles.12 
Poco se sabe del papel que juegan los animales silvestres en cautiverio como 
reservorios de Salmonella. Algunos autores han asociado a dicho género en la 
morbilidad y mortalidad de animales de zoológico.  La probable fuente de 
infección para estos animales son las frutas y alimentos contaminados por 
roedores y pequeñas aves nativas que tienen acceso a los albergues.13   El 
Laboratorio de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de 
la Universidad Autónoma de Sinaloa, ubicado en la ciudad de Culiacán, Sin.  
realiza entre sus actividades necropsias de animales remitidos para 
diagnóstico, se ha observado en primates mono araña (Ateles geoffroyi) 
procedentes del Zoológico de Culiacán  lesiones macroscópicas en intestino 
compatibles con salmonelosis gastroentérica, lo que sugiere exposición a dicho 
agente bacteriano. 14 La caracterización de cepas por tipificación molecular o 
fenotipia resulta vital para identificar los clones y reconstruir las vías de 
propagación. En el caso de Salmonella,  Mammina y cols. identificaron cinco 
ribotipos diferentes de 101 cepas aisladas de animales silvestres. Estos datos 
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les permitieron determinar tendencias temporales,  seguir las vías de 
transmisión y los reservorios e identificar los mecanismos de transmisión. 15  
 
OBJETIVO 
Determinar la frecuencia y ribotipificación de Salmonella sp de primates y aves 
acuáticas del Zoológico de Culiacán.  
 
 MATERIAL Y METODOS 
Diseño de estudio: se llevó a cabo un estudio observacional, descriptivo, 
transversal y de asociación simple.  
Ubicación geográfica del lugar de la investigación: el zoológico cuenta con una 
extensión de 2 hectáreas y se encuentra dentro de la ciudad de Culiacán y se 
ubica a 24º 30´02´´ de latitud norte y 107º 09´41´´ de longitud oeste, el clima 
con que cuenta la región es semiseco (BS1(h´)) con una temperatura media 
anual de 24.9 ºC y máximas de 45 ºC  durante los meses de julio y agosto y 
mínimas de 7 ºC en diciembre y enero, la precipitación pluvial anual es de 
671.4  mm, con precipitaciones máximas en los meses de julio, agosto y 
septiembre. 16  
Obtención de la muestra fecal y aislamiento bacteriano: se colectaron muestras 
de heces de los albergues, los cuales se clasificaron en dos grupos con base 
en el número de animales que contenían, como primer grupo se consideraron 
aquellos con menos de cinco animales/jaula y como segundo grupo aquellos 
con cinco ó más animales/jaula. De las jaulas del primer grupo se colectó 
aleatoriamente una muestra de excremento (aproximadamente 40 g) y de las 
jaulas del segundo grupo se colectaron aleatoriamente dos muestras de 
excremento, la segunda de éstas se colecto lo más alejada posible de la 
primera.17 Las muestras se depositaron en frascos estériles de boca ancha, 
previamente identificados con el número del albergue correspondiente. Se 
trasladaron al Laboratorio de Bacteriología de la FMVZ-UAS en donde se 
procedió al aislamiento el mismo día de la recepción de la muestras, 
inoculándose en caldo Tetrationato, caldo Rappaport Vassiliadis y agar XLT4  
de acuerdo al método utilizado por Losinger y cols.18  
Extracción de ADN de cepas bacterianas: se llevó a cabo en el Laboratorio de 
Biología Molecular del Hospital General de Culiacán, Sin. A las cepas aisladas 
se les extrajo el ADN. Para dicha extracción se utilizó el procedimiento descrito 
por Birnboim y Doly.19  
Confirmación del género Salmonella por PCR: para este análisis se utilizó el 
iniciador invA, que amplifica una región de 947 pares de bases (pb), 
perteneciente a un gen involucrado con la invasividad que media la 
enteropatogenicidad de Salmonella sp. 20  
Ribotipificación mediante PCR: para este análisis se utilizó  un par de 
iniciadores que amplifican la región espaciadora de los genes ribosomales 16S-
23S, misma que puede estar presente de 1 a 11 copias en el genoma de la 
mayoría de las especies bacterianas. El tamaño del producto amplificado se 
encuentra entre los 700 a 1000 pb.21   
 
RESULTADOS 
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Se aisló Salmonella sp de 2 albergues de primates (Mono capuchino con 
cuerno - Cebus fatuellas  y Mono ardilla - Saimiri sciureus ) así como del 
estanque de las aves acuáticas. El ribotipo de las muestras correspondientes a 
las especies Mono capuchino con cuerno, Mono ardilla y albergue de las aves 
acuáticas presentan el mismo número de bandas y del mismo peso molecular, 
lo que sugiere que dichas muestras pertenecen a una misma clona bacteriana.  
Se encontró una frecuencia de positividad a Salmonella sp. del 22.22% y del 
64.28% en primates y aves acuáticas respectivamente.                                                                 
 
 
DISCUSIÓN 
La similaridad genética observada en las cepas de Salmonella sp aisladas de 
monos y aves acuáticas indica clonalidad, dicha asociación filogenética sugiere 
que la bacteria se localiza diseminada en el lugar. Las prácticas sanitarias 
implementadas actualmente en este centro incluyen entre otras, el uso del 
agua del estanque de las aves acuáticas para lavar las jaulas aledañas, la 
utilización de los mismos implementos de limpieza para todos los albergues y el 
transito del personal en los diferentes espacios,  lo que promueve la 
diseminación del agente patógeno. Estudios epidemiológicos, indican que las 
aves constituyen un importante reservorio,  las aves adultas son portadoras 
asintomáticas y pueden transmitir transováricamente la infección a su progenie, 
la dispersión sistémica genera transmisión vertical y la excreción fecal 
extensiva produce contaminación ambiental difícil de eliminar.22  Cabe 
mencionar que ninguno de los animales incluidos en esta investigación 
presentaba semiología de patología digestiva, de tal manera que dichos 
animales están excretando la bacteria comportándose como portadores sanos., 
tal y como lo encontrado por Orós en aves y primates de zoológicos de Sur 
América, los cuales no mostraban signología clínica y excretaban Salmonella 
spp en heces.23  
 
CONCLUSIONES 
La frecuencia de Salmonella sp en primates y aves acuáticas es alta. 
Existe evidencia genética de que las cepas aisladas pertenecen a una misma 
clona y que tienen una fuente de infección común.  
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RESUMEN 
Se evalúo la histopatología en modelo en ratón Bal/c por exposición aguda a 
las toxinas PSP (STX y análogos), DSP (ácido okadaico y análogos), NSP 
(PBTXs), MCs (Microcistinas) y PFP (TTX y análogos) realizados a partir de 
extractos de mariscos, dinoflagelados (Gymnodinium catenatum, Pyrodinium 
bahamense var. compressum, Karenia brevis y Prorocentrum lima), 
cianobacterias (Microcystis aeruginosa), peces (Sphoeroides sechurrae y S. 
annulatus ) y utilizando estándares de toxinas. Los cambios histológicos 
detectados mediante microscopía óptica (ML) y electrónica de barrido (MEB) 
por la acción de las toxinas PSP fueron daño cerebelar caracterizado  por una 
degeneración severa de las células de Purkinje. Las toxinas DSP provocaron 
erosión de moderada a severa a nivel intestinal, destrucción epitelial así como 
vacuolización en el hígado. La histopatología por MCs consistió en 
vacuolización severa, disrupción sinusoidal en todo el parénquima, congestión 
y hemorragia moderada, con focos de hemorragia severa y necrosis focal en el 
hígado. Las toxinas PFP causaron degeneración de células Purkinje, tigrolisis y 
vacuolización neuronal en cerebro así como miocarditis en corazón. Con base 
en estos resultados se pretende la elaboración de un atlas histopatológico de 
utilidad en el sector biomédico.
 
 
INTRODUCCION 
En México las principales biotoxinas marinas que han tenido impacto en la 
salud pública comprenden los síndromes del envenenamiento paralizante por 
consumo de mariscos (PSP) provocado por Saxitoxina (STX) y análogos, 
envenenamiento por consumo de peces botete (PFP) por Tetrodotoxina (TTX) 
y análogos, ciguatérico (CFP) por consumo de peces con Ciguatoxinas (CTXs), 
neurotóxico por ingesta de mariscos (NSP) con Brevetoxinas (PBTxs), diarreico 
por consumo de mariscos (DSP) con Ácido Okadaico (OA) y análogos y las 
microcistinas (MCs)1,2. En este estudio presentamos la histopatología aguda en 
modelo en ratón Bal/c de las toxinas PSP (STX y análogos), DSP (ácido 
okadaico y análogos), NSP (PBTXs), MCs (Microcistinas) y PFP (TTX y 
análogos) realizados a partir de extractos de mariscos, dinoflagelados 
(Gymnodinium catenatum, Pyrodinium bahamense var. compressum, Karenia 
brevis y Prorocentrum lima), cianobacterias (Microcystis aeruginosa), peces 
(Sphoeroides sechurrae y S. annulatus ) y utilizando estándares de toxinas. 
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MATERIAL Y METODOS 

Toxinas Marinas 
Las toxinas PSP fueron obtenidas mediante la técnica de la AOAC (1995)3 a 
partir de extractos de moluscos bivalvos (Donax gracilis) asociados a una 
proliferación microalgal nociva (PMN) en el Pacífico Sur Mexicano por P. 
bahamense var. compresum (STX, NeoSTX, GTX2, GTX3 y B1)4, del 
dinoflagelado G. catenatum cepa GCV-6 (GTX2-3, dcGTX2-3 y C1-2)4 de la 
colección de la CODIMAR del CIBNOR y de un estándar de STX (NRC-Alifax, 
Canada Inst. Mar. Biosc.). La TTX y análogos fueron obtenidas del hígado de 
S. sechurae y S. annulatus (TTX, 4, 9 anhidroTTX y 4-epiTTX) según la 
metodología descrita en Nuñez-Vazquez et al., (2000)5 y un estándar de TTX 
(Sigma Comp).  
Los extractos con MCs se obtuvieron de una PMN de M. aeruginosa (principal 
componente MC-LR)6 según lo recomendado por Mez et al., (1997)7. Los 
extractos con toxinas DSP (OA y Dinofisistoxina-1)8  fueron obtenidos de P. 
lima cepa PRL-1 según la metodología descrita en Quilliam et al., (1996)9 y las 
PBTxs de K. brevis cepa Kb-3, (ambos de la colección del cepario del 
CIBNOR). Se emplearon también extractos (obtenidos según protocolo descrito 
en APHA, 1984)10 de moluscos bivalvos (Crassostrea spp) contaminados con 
PBTxs asociados a PMN de K. brevis del Golfo de México. 
 
Animales de experimentación 
Se utilizaron ratones albinos cepa Bal/c de un peso entre 18-23 g obtenidos del 
Bioterio  del CIBNOR, mantenidos en cautiverio según las recomendaciones 
descritas por la NOM-062-200-1999 de la SAGARPA para producción, cuidado 
y uso de animales de laboratorio. 
 
Bioensayos en ratón 
Se realizaron exposiciones letales (tabla No. 1) de cada grupo (n=3) de toxinas 
vía intraperitonial según los protocolos descritos con anterioridad y siguiendo 
las recomendaciones descritas en la NOM-062-200-1999, Hedrich et al., 
(2004)11 y Feldman y Seelly (1988)12 para eutanasia, realización de las 
disecciones y análisis a la necropsia. Cada grupo fue comparado con un grupo 
control (n=3) sin toxinas, al cual solo se les inyectó el vehículo. 
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Tabla No. 1. Exposiciones agudas de toxinas marinas en modelo en ratón Bal/c 

Toxinas marinas Tratamiento* (µg eq. de toxina) 
PSP 
-Extracto de D. gracilis asociado a PMN 
de P. bah. var. compressum 
-Extracto de G. catenatum 
-Estándar de STX 

 
0.5, 0.38, 0.2 
 
0.3, 0.2 
0.17 

PFP 
-Extracto de hígado de S.annulatus 
-Extracto de hígado de S. sechurrae 
-Estándar de TTX 

 
0.24, 0.2, 0.19 
0.24, 0.2, 0.19 
0.2 

DSP 
-Extracto de P. lima 

 
8.4, 4.2 

MCs 
-Extracto de M. aeruginosa 

 
1.0 

NSP 
-Extracto de K. brevis-3 
-Extracto de Cassostrea spp asociado a 
PMN de K. brevis 

 
3.4 
4.0 

            *(n=3) 
 
Técnicas histológicas 
Se disectó el hígado, riñón, corazón, bazo, intestinos, cerebelo y cerebro de 
todos los animales. Dichos órganos fueron fijados en solución de formaldehído 
al 10% amortiguado, y procesados por la técnica histológica H/E, azul de 
toluidina,  reactivo de Feulgen (adaptación del Laboratorio de Histología e 
Histoquímica del CIBNOR de Estrada et al., 1982)13. Los cortes obtenidos para 
H/E fueron analizados en un microscopio de luz (Olympus; objetivos 10, 20 y 
40X) y se tomaron imágenes por medio del programa Image-Pro Plus. 

RESULTADOS Y DISCUSION 

Los organismos inyectados con toxinas PSP de extractos de moluscos bivalvos 
asociados a PMN de P. bahamense var. compresum y del dinoflagelado G. 
catenatum presentaron en la necropsia una marcada zona isquemica en el 
vértice del hígado. Los cambios histológicos detectados mediante microscopía 
óptica (ML) y electrónica de barrido (MEB) por la acción de estas toxinas fueron 
principalmente daño cerebelar caracterizado por una degeneración severa de 
las células de Purkinje (figura No. 1), en congruencia con lo descrito mediante 
auto radiografía por Mourre et al, (1990)14. Estas observaciones se 
contraponen a las observadas por otros autores que aseguran que no se 
observan cambios histológicos en animales que estuvieron expuestos a dosis 
letales (agudas) por toxinas PSP, por lo que se propone entonces que tales 
toxinas pasan la barrera hematoencefálica y provocan daño cerebelar, y ello 
puede ser la causa de la ataxia descrita por diversos autores tanto en animales 
como en el hombre, ya que con frecuencia, en victimas humanos se observan 
manifestaciones de patologías cerebelosas (15, 16, 17, 18). En Portugal de 
Carvalho et al., (1998)19 describieron un brote de PSP en 1994 que afecto a 
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nueve personas. El principal síntoma caracterizado en el estudio clínico y 
electrofisiológico fue ataxia cerebelar. Los pacientes habían colectado y comido 
mejillones (Mytilus edulis) contaminados con toxinas de G. catenatum. 

En la necropsia, los animales tratados con toxinas DSP presentaron un 
marcado aumento de fluido y cambios en la coloración y elasticidad del tejido 
en los intestinos. Histológicamente se observo vacuolización citoplasmática de 
hepatocitos y erosión de moderada a severa a nivel intestinal, destrucción 
epitelial (figura No. 1). Estos resultados concuerdan con los obtenidos por 
Edebo et al., (1988)20, Lange et al., (1990)21,22 en ratas Sprague-Dawley, así 
como en distintos órganos del sistema digestivo de ratones ICR y ratas Wistar 
realizados por  Terao et al., (1993)23 y Ito y Terao (1994)24 para este tipo de 
toxinas. 

La necropsia por MCs en los ratones evidenció congestión hepática y 
hemorragia severa, con un aumento de peso promedio de 78% respecto al 
control y una histopatología que consistió en daño hepático con vacuolización 
citoplasmática severa, disrupción sinusoidal, congestión, hemorragia severa y 
necrosis focal (figura No.1). Lo cual coincide con lo descrito por Ito et al., 
(1997)25. 

En el análisis a la necropsia de los organismos tratados con TTX (extractos de 
hígado de botete y estándar) sólo se detectó una marcada zona isquemica en 
el vértice del hígado y causaron, en el SNC, degeneración de células de 
Purkinje, vacuolización y trigrolisis. Estos cambios histopatológicos con la TTX 
(figura No.1) concuerdan con los reportados por Endo (1996)26 sin embargo a 
diferencia de este autor también se detectó miocarditis en corazón.  

Se encuentra en proceso de evaluación los cambios histológicos provocados 
por las CTXs y las PBTxs, los cuales serán comparados con la histopatología 
en ratón ICR realizados por Terao et al., (1995)27. 

 Con base en estos resultados se pretende la elaboración de un atlas 
histopatológico por exposición aguda a toxinas marinas de importancia en la 
Salud Pública de utilidad en el sector biomédico. 
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Figura No. 1.  A y B) Degeneración de células de Purkinje en el cerebelo de 
los ratones expuestos a toxinas PSP de G. catenatum y P. bahamense var. 
compressum; C y D) Tigrolisis y vacuolización neuronal en cerebro en 
animales tratados con TTX; E y F) Vacuolización severa, disrupción sinusoidal 
en todo el parénquima, congestión y hemorragia moderada, con focos de 
hemorragia severa y necrosis focal en el hígado de ratones con dosis letales 
de MCs; G y H) Erosión de moderada a severa a nivel intestinal, destrucción 
epitelial así como una vacuolización en los hígados en los organismos tratados 
con toxinas DSP de PRL-1.  
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RESUMEN 
 
Los peces caracidos son afectados por especies de crustáceos ectoparásitos 
del genero Argulus ssp, que afectan seriamente la salud y la resistencia natural 
a las enfermedades en los peces de acuario. Para identificar un ectoparásito en 
peces de ornato en un acuario de agua dulce, se estudio un grupo 7 peces 
denominados peces dorados (Carassius auratus) de las variedades sello rojo y 
cabeza de león con antecedentes clínicos y muerte, relacionados con la 
presencia de un parásito externo redondo con un diámetro entre 4 y 6 mm 
sobre la piel y las aletas del pez.  Los especímenes se recolectaron y fijaron 
(alcohol etílico al 70%v/v) e identificaron morfométricamente correspondiendo 
al género Argulus ssp. Se considera al Argulus ssp como un crustáceo 
ectoparásito de importancia clínica y sanitaria que compromete la salud y el 
bienestar de los caracidos en los acuarios de agua dulce.  
 
Palabras clave: pez japonés dorado, Argulus ssp, crustáceos ectoparásitos, 
acuario de agua dulce.  
 

CRUSTACEAN EXTERNAL ECTOPARASITE IDENTIFICATION 
OF Argulus ssp  IN GOLD FISH  (Carassius auratus) IN FRESH 

WATER AQUARIUM: REPORT CASE. 
 
ABSTRACT 
The caracides ornamental fish are affected by crustacean species of Argulus 
ssp generous in wich affect fish health seriously and the natural resistance of 
the diseases. For the identification of a possible external parasite, were studied 
a one group of 7 gold fish (Carassius auratus), of the varieties seal red and lion 
head with clinical evidences of one fish skin parasitic disease. Fixed specimens 
parasites studied and identified as Argulus ssp., considered an important 
external parasite in the ornamental fish in fresh water aquarium.  
Key words: gold fish, Argulus ssp, crustacean ectoparasites, fresh water 
aquarium.  
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INTRODUCCIÓN 
 

El conocimiento del mantenimiento de los peces de ornato a través de la 
acuariologia ha permitido la expansión recreativa del acuarismo en el mundo. 
En México en años recientes la acuariofilia ha tenido una notable expansión 
derivada de la oferta de especies fácilmente adaptables al acuario en casa; 
motivada por la mayor disponibilidad de equipos, alimentos y materiales 
necesarios para el mantenimiento de la  calidad de agua en el micro hábitat 
acuático (Anónimo, 2007). Dentro de las especies más apreciadas por los 
acuaristas se encuentran los caracidos, como los peces dorados “Gold fish” 
denominados como pez japonés dorado (Carassius auratus), y sus diversas 
variedades fácilmente reconocidas por su vistosidad y adaptabilidad  al acuario 
(Horvárth et al., 2002). 
 
Con el incremento en la demanda de las especies de peces de ornato y de 
plantas acuáticas, se han  afectado sensiblemente, por las condiciones 
sanitarias y de manejo de las especies de peces tropicales sobre todo en las 
medidas de prevención y control de las enfermedades durante su distribución y 
comercialización, particularmente cuando las especies cultivadas provienen de 
unidades con un manejo de tipo rustico y semiintensivo, con la posibilidad del 
riesgo de que ocurra el contacto entre las especies cultivadas y las especies 
nativas, las cuales pueden de manera incidental desarrollar reservorios de 
enfermedades parasitarias y microbianas en los peces, y consecuentemente el 
que tengan un efecto negativo en la salud y sobrevivencia de los mismos 
(Bauer,1991). 
 
TAXONOMIA Y BIOLOGÍA DEL AGENTE 
 
El género Argulus, subphylum Crustacea agrupa a más de 150 especies dentro 
de la clase Branchiura (Harms, 2003). El Argulus ssp, es un crustáceo parásito 
de los peces de agua dulce y salada (Taylor et al., 2006). Conocido 
vulgarmente como “piojo del pez”, caracterizado como una especie de 
movimientos muy activos en el agua, fuera del hospedador, su forma discoidal 
esta formada por un exoesqueleto de quitina semi rígido  con un tamaño entre 
4 y 10 mm dependiendo de la especie, en su cuerpo se reconocen  la cabeza, 
tórax y abdomen simple de segmento bilobular. En las estructuras anexas al 
cuerpo se aprecian las antenulas, maxilipedos, además del aparato bucal y 
anal, sobresaliendo las patas como estructuras natatorias (Leister y Roubal, 
1995). El cual tiene un ciclo directo cuyo principal hospedero son los peces 
marinos y de agua dulce. La hembra madura produce cientos de huevos 
ovoides cubiertos de material gelatinosos, para favorecer su adherencia 
cuando son depositados sobre plantas y materiales sólidos en el fondo del 
hábitat. Su incubación se favorece a una temperatura entre 15 a 16 °C durante 
3 a 4 semanas durante el verano, tiempo en el cual ocurren diferentes cambios 
metamórficos. Durante el invierno el ciclo se prolonga hasta 100 días 
dependiendo de la temperatura del medio acuático. Al ser liberadas las larvas 
estas deben colonizar a un hospedador dentro de las primeras 72 horas para 
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sobrevivir.  Los parásitos adultos por el contrario pueden nadar libremente y 
sobrevivir durante varios días hasta parasitar nuevamente a otro hospedero 
(Kimura, 1970; Bazal et al.,1969). 
 
SIGNOLOGÍA DE LA INFESTACIÓN  
 
Los miembros de la clase Brachiura son considerados ectoparásitos de los 
peces, con una morbilidad significativa en la población, utilizan al hospedador 
como vehículo y reservorio para desarrollar su ciclo evolutivo. Al ocurrir la 
infestación los parásitos en forma ovoide, del color grisáceo al café obscuro. La 
fase parasítica se aprecia fácilmente sobre la piel de las regiones dorsales y 
caudales, también se pueden identificar localizados en la cabeza y branquias. 
 
Los peces afectados muestran en el sitio de lesión hemorragias petequiales y  
edema, lesiones provocadas por la acción mecánica de los ganchos del 
aparato bucal y la punción del estilete sobre la piel, para alimentarse de los 
fluidos del hospedador, durante su alimentación excreta enzimas y toxinas 
antimetabólicas que afectan seriamente la condición general de los peces 
jóvenes (Southgate, 2000). Los peces afectados pueden nadar rápidamente, 
frotando la piel sobre objetos rígidos del fondo del estanque. Cuando la 
infestación es de forma crónica los peces se muestran letárgicos. Las 
branquias pueden secretar exceso de moco, debido a la baja de defensas del 
pez al tiempo que puede ocurrir una infección por bacterias oportunistas: 
Aeromonas ssp y Pseudomonadas  ssp, las cuales proliferan en la lesión 
asociada a un proceso ulcerativo de la piel (Plumb,1999; Reichenbanch-kinke, 
1982). De forma adicional los peces sufren de estress constante  que propicia 
el desarrollo de infestaciones ocasionadas por parásitos como Costia ssp y 
Gyrodactylus ssp (Kinkelin et al., 1985). 
 
MATERIAL Y  MÉTODOS 

 
Se estudio un grupo 7 peces caracidos correspondientes al pez dorado japonés 
(Carassius auratus) de las variedades sello rojo y cabeza de león, con una talla 
comprendida entre 4-6.5 cm de longitud, provenientes de un acuario domestico. 
En la historia clínica los peces mostraron emaciación progresiva, dificultad de 
movimiento opercular, boqueo intenso y muerte sin posible causa. Después de 
2 semanas incidentalmente el propietario observo el movimiento de un 
organismo en forma de “garrapata” sobre el lecho del acuario, para fijarse 
sobre el dorso y/o aleta caudal del pez, inmediatamente el pez mostró 
movimientos bruscos y frotamiento sobre las plantas acuáticas y en la madera 
sumergida en el acuario. Después de varios días, se observaron más peces 
afectados de igual forma con decaimiento y lasitud para nadar, apatía para 
alimentarse y muerte. Los especímenes fueron remitidos para estudio al 
laboratorio de patología del Centro de investigación y Estudios Avanzados en 
Salud Animal (CIESA-FMVZ-UAEM). Los ectoparásitos presentes en las aletas 
y la piel del dorso, se retiraron y depositaron en una solución fijadora 
consistente (alcohol etílico al 70% v/v), para su posterior estudio parasitológico 
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bajo el microscopio estereoscópico, auxiliado por las tablas de identificación de 
ectoparásitos en los peces tropicales (Eiras et al., 2002).  Uno de los peces se 
mantuvo en observación para valorar su evolución clínica.  
 
RESULTADOS 
 
El pez en observación mostró una rápida remisión del sitio de lesión, 
inicialmente se aprecio ligeramente ulcerado y hemorrágico para evolucionar a 
la formación de una mancha blanquecina con disminución de la hiperemia de la 
aleta caudal. No se realizo el estudio patológico por la remisión clínica de la 
lesión y la condición general del pez afectado. La observación microscópica de 
la preparación del espécimen parasitario correspondió con las características 
morfológicas y morfométricas de un crustáceo parásito de ciclo monogeno 
relacionado con el género Argulus  ssp., de la clase Brachiuria, en la se 
reconocen diferentes especies que pueden estar relacionadas con los peces 
caracidos. 
 
DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 

 
El espécimen parasitario identificado correspondió al género Argulus ssp., el 
cual agrupa cerca de 100 especies del total de especies agrupadas en la clase 
Brachiura de la cual son conocidas más de  150 especies alrededor del mundo. 
Las especies documentadas de Argulus ssp., en Norteamérica y Europa en 
peces de agua dulce como: truchas, carpas, tilapia y otros anfibios pertenecen 
a:   A. coregoni, A. foliaceus y A.japonicus. De estas especies A. foliaceus y A. 
japonicus se han identificado en Carassius auratus (Buchmann y 1997). Los 
signos observados en los peces afectados derivan del estrés y la acción 
mecánica, expoliatriz y toxica que ejerce el Argulus ssp sobre  su hospedador, 
que al disminuir su resistencia  a las enfermedades puede desarrollar una 
infección secundaria por bacterias saprofitas e infestación por ectoparásitos 
como Trichodinella ssp y Apiosoma ssp, existentes en el medio acuático 
(Molnar y Szekely,1998; Richards,1977; Southgate, 2000). La especie de A. 
japonicum se asocia a la trasmisión potencial de la viremia primaveral de la 
carpa (VPC)(Ahne, 1985; Roberts, 2001). Los peces afectados bajo 
condiciones de infestación en su medio natural pueden mostrar 
sobreinfestación y morbilidad elevada, por lo cual se debe de realizar la 
medicación oportuna de los peces en el estanque y baños de inmersión con 
soluciones de diferentes productos como: organofosforados, permanganato de 
potasio y sales de cobre quelado, entre otros productos utilizados para su 
control (Oge, 2002). La identificación de Argulus ssp, en los peces japoneses 
estudiados, constituye un hallazgo clínico bajo condiciones de un acuario 
domestico, el cual sugiere condiciones de manejo sanitario deficiente en los 
peces tropicales en las unidades de producción, situación que puede 
establecer condiciones de riesgo para la ocurrencia de otras enfermedades 
bacterianas y parasitarias que limitan el cultivo y producción de los peces de 
ornato.  
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Las neoplasias que involucran el tejido hematopoyético se dividen en dos 
grandes grupos, los denominados  desordenes mieloproliferativos  y los  
desordenes linfoproliferativos. Las características clínicas y de laboratorio de 
los desórdenes mieloproliferativos son variables dependiendo de la progresión 
de la enfermedad, catalogándose como leucemias agudas y leucemias 
crónicas. El caso se presentó en un león africano (Panthera leo), macho de 17 
años de edad, el cual mostró un cuadro de emaciación progresiva, ataxia y 
dolor en tren posterior. Los resultados de laboratorio sólo mostraron anemia. 
Un año después, el ejemplar presentó enteritis hemorrágica con anemia y una 
marcada leucocitosis con escasas formas neutrofílicas atípicas y 23 días 
después se incrementó la leucocitosis ( 88, 500 células x 109) con un 49% de 
células neoplásicas sugerentes de neutrofilos y monocitos maduros, 
emitiéndose el diagnóstico de leucemia mieolomonocítica crónica. Cabe 
resaltar que esta entidad es poco frecuente en felinos salvajes; pues en estas 
especies tienen mayor incidencia las leucemias agudas.   
 
Palabras clave: leucemia, león africano, trastorno mieloproliferativo 
 
 

MYELOMONOCYTIC LEUKEMIA IN  AFRICAN LION (Panthera 
leo) 

 
Hematopoietic neoplasms can be divided in two main groups, named as 
myeloproliferative and lymphoproliferative disorders. Clinical and laboratory 
features of myeloproliferative disorders are variable upon disease progression,   
and they may be further categorized as acute or chronic.  The present case was 
found in a male African lion, 17 years old with weakness and progressive weight 
loss. The first laboratory results only revealed anemia. A year later, the lion 
showed haemorragic enteritis, anemia and a marked leukocytosis with atypic 
neutrophils. Twenty three days later, the leukocytosis worsened (more than 88, 
500 cels x 109  ) and it was composed  of 49% of suggestive neoplastic cells, 
mainly  mature neutrophils and monocytes, These findings were compatible 
with myelomonocytic leukemia. This is a very uncommon entity in wild felines, 
since acute leukemias show the main incidence in these species.   
 
Key words: Leukemia, African lion, myeloproliferative disorder  
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INTRODUCCIÓN 
 
Las neoplasias que involucran el tejido hematopoyético se dividen en dos 
grandes grupos, los denominados  desordenes mieloproliferativos (DMP) y los  
desordenes linfoproliferativos (DLP). Los DMP son aquellos originados a partir 
de las células precursoras de  granulocitos, monocitos, eritrocitos y 
megacariocitos; mientras que los  DLP únicamente involucran a la serie de 
maduración linfoide 1,2,3. Partiendo de este hecho, el término DMP  involucra a 
todas las leucemias que se originan en médula ósea, exceptuando el tejido 
linfoide3. Las características clínicas y de laboratorio de los diferentes DMP son 
variables dependiendo de la progresión de la enfermedad. Originalmente el 
término leucemia fue referido para definir una neoplasia de leucocitos, por lo 
que típicamente fue caracterizada por un marcado incremento de leucocitos 
circulantes(leucocitosis) con formas atípicas en circulación. Sin embargo, las 
neoplasias de células hematopoyéticas no siempre se asocian a leucocitosis y 
no en todos los casos se presentan células neoplásicas en sangre periférica. 
De hecho, en algunos casos es posible evidenciar leucopenia. Por lo que la 
entidad leucémica puede ser subdiagnosticada debiendo tomar en cuenta que 
existen leucemias donde no hay evidencia de formas neoplásicas en 
circulación (leucemia aleucémica), y otras más en las que la evidencia de 
células  neoplásicas es escasa (leucemia subleucémica) y finalmente las 
leucemias que muestran gran cantidad de formas neoplásicas en circulación 
(leucemia leucémica). Además de esto, es importante determinar el curso del 
padecimiento; ya que las leucemias agudas se caracterizan por un inicio súbito, 
aleucémicas o subleucémicas y por presentar un predominio de formas 
blásticas en tejidos hematopoyéticos, considerándose como punto diagnóstico 
suficiente, el encontrar más de 30% de estas células en médula ósea. Mientras 
que las leucemias crónicas son de aparición gradual y se caracterizan por 
presentan gran cantidad de células neoplásicas maduras tanto en médula ósea 
como en sangre periférica1,2,3,4.   
 
Las incidencia de leucemias varía según el tipo de leucemia, las condiciones 
geográficas y la edad1. En el caso de felinos salvajes la información al respecto 
es muy escasa 5, en comparación con los felinos domésticos, donde las 
neoplasias hematopoyéticas abarcan alrededor  de un tercio de las neoplasias 
que se presentan en esta especie 1. 
 
HISTORIA CLINICA  
El caso a tratar se presenta en un león africano macho de 17 años  de edad, el 
cual inicia con emaciación progresiva desde 1999, a la vez que se evidencia 
una protuberancia en la articulación coxofemoral izquierda, la placa radiográfica 
muestra un crecimiento anormal del trocanter mayor, además de presentar un 
acortamiento del miembro, se cree que es debido a que de cachorro tuvo 
fractura  de cabeza de fémur. A partir del 2007 se acelera la emaciación 
presentando diversas manifestaciones clínicias, en febrero de ese año  inicia 
con ataxia severa y dolor del tren posterior que remite con analgésicos  y 
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desinflamatorios esteroidales. En mayo se contiene químicamente para toma 
de muestras sanguíneas y radiográficas, los resultados de  laboratorio reportan 
anemia microcítica normocrómica  y monocitosis ligera. Implementándose 
tratamiento para contrarestar la anemia evolucionando favorablemente. Las 
placas radiográficas muestran mayor crecimiento del trocanter así como 
sobrehueso entre la cabeza del fémur y el trocanter. En marzo de 2008 inicia 
con enteritis hemorrágica misma que evoluciona favorablemente con 
antibioterápia. Sin embargo, la heces presentan sangre oculta y los resultados 
de laboratorio reportan por primera vez una reacción leucemoide con escasos 
neutrofilos atípicos; además de una anemia macrocítica normocrómica. Se 
implementa un segundo tratamiento de antibiótico, estimuladores 
hematopoyéticos e inhibidores de la bomba de protones.  Para evaluar la 
respuesta al tratamiento se toma una segunda muestra sanguínea, 
reportándose una  discreta mejoría con respecto a la anemia, misma que 
todavía es severa y un leucograma sugerente de leucemia. 
Es importante hacer mención que en 1999 se realizó un perfil serológico para 
evidenciar la presencia de virus de la leucemia felina, resultando negativo a la 
determinación de antígeno viral y positivo a la determinación de anticuerpos.  
 
 
RESULTADOS DE LABORATORIO 
Se realizaron dos hemogramas con intervalo de 23 días (tabla 1). El primero 
realizado en marzo y el segundo en abril  del 2008;  en los que se denotó una 
anemia macrocítica normocrómica no regenerativa asociada a defectos de 
maduración nuclear; misma que en el segundo muestreo posterior al 
tratamiento mostró un discreto cambio que sugiere un cuadro de eritropoyesis 
efectiva. Por su parte el leucograma (tabla 2) en ambos casos mostró una 
marcada leucocitosis, en el primer muestreo las formas neoplásicas son 
relativamente escasas (10%), pero en el segundo muestreo, existe ya un franco 
predominio de células neoplásicas (49%), estas formas neoplásicas remedan 
neutrófilos y monocitos maduros y megaloblásticos. Con base en el conteo 
leucocitario y las características de los leucocitos se estableció el diagnóstico 
de leucemia mielomonocítica crónica. 
 
 
  Tabla 1.- Hemograma, serie eritrocítica 
 

Analito   muestreo 1 muestreo 2 Valores de referencia ISIS* 

Eritrocitos x 1012 /L 2,65 3,92 7.11-9.45 
Hemoglobina g/L 57 74 117-155 
Hematocrito L/L 0,17 0,24 0.35-0.45 
VGM  fl 65,3 61,2 45-55.2 
HGM   pg/cel 21,5 18,9 15-18 
CHGM   g/L 329 308 329-359 

 
 
 
  Tabla 2.- Hemograma, serie leucocitaria 
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Analito muestreo 1 muestreo 2 Valores de referencia  ISIS* 
Leucocitos  x109/L 51.500 88,500 9.546-17.494 
Neutrófilos:       
    segmentados 23,74 35,400 7.337-14.403 
    en banda 0,000 0,000 0.0-2.347 
Linfocitos 6,180 9,735 0.498-2.736 
Monocitos 15,965 0,000 0.097-0.893 
Eosinófilos 0,515 0,000 0.110-0.680 
Basofilos 0,000 0,000 0.0-0.986 
leucocitos neoplásicos 5,100 43,365   

 
 * International  Species Information System. Fhysiological data  
             reference values, USA, 2002 
 
 
 DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 
En el caso de leucemias aleucémicas y subleucémicas es indispensable 
realizar el examen de médula ósea para evidenciar el DMP, ya que en sangre 
periférica es muy escasa o nula la presencia de células neoplásicas;  mientras 
que en las leucemias leucémicas, como en este caso, el hemograma es lo 
suficientemente claro para establecer el tipo de DMP. Ciertamente no se 
descarta la posibilidad del examen de médula ósea, pero dado las condiciones  
del ejemplar es muy riesgoso someter a un manejo químico para realizar este 
examen. 
 Las leucemias en felinos domésticos en la mayoría de los casos se encuentran 
en asociación directa con el virus de la Leucemia felina (FeLV)1, mientras que 
en felinos salvajes, esta asociación no ha sido claramente demostrada. Puesto 
que si bien existen algunos reportes de casos positivos a FeLV 6, la mayoría de 
los autores reportan seronegatividad a esta infección7,8,9. Pese a esto, los datos 
de la bibliografía no son lo suficientemente amplios como para  descartar que la 
presentación de la enfermedad sea igual que en gatos domésticos.  
 Por otro lado, la literatura menciona que las leucemias agudas (tanto 
mielomonoblástica como linfoblástica) se han diagnosticado con mayor 
frecuencia en los felinos savajes 10, resaltándo con esto la relevancia del caso, 
ya que se encuentra entre los DMP menos comunes en felinos salvajes.  
 
Es importante recalcar que este tipo de padecimientos no serían 
diagnosticados si dentro del protocolo de manejo que emplea el médico 
veterinario encargado de los ejemplares no incluyera de manera rutinaria la 
realización de hemogramas, enfatisándo así la importancia de este tipo de 
estudios para valorar el estado de salud o enfermedad de los pacientes. 
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RESUMEN. Se recibe en el Departamento de Patología de la Facultad de 
Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNAM un pato silvestre (Anas 
platyrhynchos) para estudio postmortem con historia clínica de postración, 
decaimiento, dificultad para desplazarse y muerte. Los hallazgos más 
relevantes en la necropsia consistieron en la presencia de un tejido de 
neoformación en saco pericárdico, delimitado, multinodular y quístico, que 
medía 5 x 7 x 1.5 cm. asimismo, el testículo izquierdo medía 4.5 x 4 x 2 cm, 
presentaba superficie irregular, color café y firme. Se realizó la evaluación de 
los cortes histológicos de ambos tejidos y en el caso del tumor de saco 
pericárdico se realizó microscopía electrónica de transmisión (MET). El tumor 
testicular fue diagnosticado como tumor de células de Sertoli y el tumor en saco 
pericárdico se diagnosticó por histopatología y MET como mesotelioma. Los 
mesoteliomas son neoplasias primarias originadas de las células 
mesodérmicas pluripotenciales de la pleura, peritoneo o saco pericárdico. 
Actualmente no existen informes de casos de mesotelioma en aves silvestres. 
El tumor de células de Sertoli se origina de las células sustentaculares de los 
túbulos seminíferos, éste junto con el seminoma ha sido descrito en escasos 
informes en aves silvestres como la codorniz japonesa y con mayor frecuencia 
en pericos australianos. Existen escasos informes de tumores testiculares en 
aves silvestres. Los mesoteliomas sólo se encuentran informados en aves 
domésticas, sin embargo es importante considerar ésta neoplasia en los 
diagnósticos diferenciales de lesiones ocupativas en la cavidad celómica de 
aves silvestres. 
 
Palabras clave: mesotelioma, tumor de células de Sertoli, pato silvestre. 
 
ABSTRACT. It is received in the Department of Pathology of the Faculty of 
Veterinary Medicine of the UNAM a wild duck (Anas platyrhynchos) for 
postmortem examination with clinical history of decay, difficulty to move and 
death. The main findings in the postmortem examination were the presence of a 
tumor in the pericardium, delimited, multinodular and cystic, that measured 5 x 
7 x 1.5 cm. In the same way, the left testicle measured 4.5 x 4 x 2 cm, 
presented irregular surface and it was brown and firm. The evaluation of the 
slides of both tissues was made and in the case of the pericardial tumor, 
electronic microscopy of transmission was realised (MET). The testicular tumor 
was diagnosed as Sertoli cell tumor and the pericardial tumor were diagnosed 
by histopathology and MET like mesothelioma. Mesotheliomas are primary 
tumors originated from pluripotencial mesodermal cells of the pleura, 
peritoneum or pericardium. At the moment information of mesothelioma in wild 
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birds do not exist. The Sertoli cell tumor arises from the supporting cells within 
the seminiferous tubules, this one along with seminoma has been described in 
little information in wild birds like the japanese quail and most frequently in 
parrots. Little information of testicular tumors in wild birds exists. Mesotheliomas 
are only informed in domestic birds. 
 
Key word: Mesothelioma, Sertoli cell tumor, wild duck. 
 
 
CASO CLÍNICO 
Se recibe en el Departamento de Patología de la Facultad de Medicina 
Veterinaria y Zootecnia de la UNAM un pato silvestre (Anas platyrhynchos) 
macho de 8 años, para estudio posmortem con historia clínica de postración, 
decaimiento, dificultad para desplazarse y muerte.  
 
Hallazgos macro y microscópicos. Los hallazgos más relevantes en la 
inspección externa fueron pobre condición corporal y mala calidad de las 
plumas.  
 
En cavidad celómica se observó un tejido de neoformación en saco pericárdico, 
delimitado, multinodular y quístico, que medía 5 x 7 x 1.5 cm, era blanco 
amarillento y firme. Asimismo, el testículo izquierdo medía 4.5 x 4 x 2 cm, 
presentaba superficie irregular, era de color café y firme. Se realizó la 
evaluación de los cortes histológicos de ambos tejidos de nueva formación y en 
el caso del tumor de saco pericárdico se realizó microscopía electrónica de 
transmisión. 
 
El tejido de neoformación en saco pericárdico se encontraba mal delimitado, no 
encapsulado, compuesto por células cúbicas a cilíndricas dispuestas formando 
luces, papilas y trabéculas sostenidas por cantidades variables de tejido 
conectivo laxo y denso. Las células tenían moderada cantidad de citoplasma 
eosinofílico ligeramente vacuolado, de bordes bien definidos. Los núcleos eran 
redondos u ovales, eucromáticos, con cromatina fina granular y un nucléolo 
ocasional evidente. Se observaron 0 a 1 figuras mitósicas por campo aleatorio 
con el objetivo 40x.  
El tumor testicular fue diagnosticado como tumor de células de Sertoli y el 
tumor en saco pericárdico se diagnosticó por histopatología como compatible 
con mesotelioma, lo cual se confirmó posteriormente con microscopía 
electrónica de transmisión. 
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DISCUSIÓN  
Mesotelioma: Los mesoteliomas son neoplasias primarias originadas de las 
células mesodérmicas pluripotenciales de la pleura, peritoneo o saco 
pericárdico.  
Las membranas serosas están formadas por una monocapa de células 
mesoteliales con abundantes microvellosidades apicales que están separadas 
del tejido conectivo subseroso vascular subyacente por una fina membrana 
basal; éste último se encuentra formado por fibroblastos, miofibroblastos y 
células hematopoyéticas mononucleares inmersas en un estroma de tejido 
colagenizado. La función principal de las células que delimitan las membranas 
serosas es la síntesis y transporte de un líquido rico en ácido hialurónico, el 
cual evita la fricción entre los órganos, por ejemplo el corazón, pulmones y 
órganos de la cavidad abdominal. 
En animales domésticos se encuentran descritos en perros, gatos, cerdos, 
vacas, caballos, cabras y aves domésticas (gallinas de postura).  
La incidencia de estos tumores es baja, constituyendo entre el 0.5 y 0.8% de 
todos los tumores presentes en el caso de perros.  
En cuanto a los sitios de presentación, en un estudio realizado en la 
universidad de Davis California en perros, se observó que el 35% se 
encontraban en pericardio, el 26% en pleura, el 18% en ambos, el 9% en 
peritoneo, el 3% en los tres sitios y el 9% restante en el cordón espermático. 1

Los mesoteliomas pleurales pueden ocurrir como neoplasias aisladas o como 
extensión de tumores en pericardio y peritoneo. Existen estudios que 
relacionan la presentación de mesotelioma pleural en humanos con exposición 
a asbestos; asimismo, se sugiere como factor predisponerte en el caso de 
mascotas de personas expuestas a trabajos o hobbies en los que hay  
partículas de asbesto.  
Macroscópicamente los mesoteliomas aparecen como placas difusas, 
granulares o de aspecto aterciopelado, también se pueden apreciar como 
múltiples nódulos peduculados o sésiles  o crecimientos arborescentes que 
miden desde escasos milímetros hasta 6-10 cm, son de color blanco o grisáceo 
y firmes. 
Histológicamente los tumores recapitulan la apariencia macroscópica, se 
aprecian como estructuras papilares o arborescencias revestidas por células 
mesoteliales, que pueden ser cúbicas a poliédricas, con citoplasma eosinofílico 
granular de bordes bien definidos y núcleos grandes, ovales con cromatina fina 
granular, sostenidas por tejido fibrovascular. Invaginaciones del crecimiento 
mesotelial pueden dar origen a una apariencia acinar que recuerda a los 
adenocarcinomas.  
Se reconocen cuatro patrones histológicos de ésta neoplasia; papilar, 
epitelioide, sarcomatoide y bifásico. 
Papilar: se trata de un tipo histológico común en el que se pueden observar 
formaciones tubulares, papilares, túbulopapilares o espacios irregulares 
delineados por células planas a cúbicas con núcleos vesiculares, algunas 
veces se llegan a observar nucléolos prominentes y citoplasma eosinofílico o 
anfofílico. El estroma puede ser abundante o escaso, moderadamente celular, 
densamente colagenizado, edematoso o mixoide. 
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Epitelioide: Ocasionalmente se pueden apreciar grupos de células redondas, 
poligonales epitelioides o pleomórficas, dispuestas en un patrón sólido o laxo, 
el estroma es similar al tipo anterior. 
Sarcomatoide: Éste patrón está compuesto por células alargadas o fusiformes 
dispuestas en múltiples patrones lo que en ocasiones hace difícil su 
clasificación. Generalmente las células se encuentran orientadas de forma 
paralela y exhiben marcada variación en cuanto a forma, tamaño y morfología 
nuclear. Puede presentar áreas extensas de fibrosis e incluso áreas de 
metaplasia cartilaginosa u ósea.  
Bifásico: Se encuentra formado por la combinación de un patrón ya sea 
papilar o epitelioide con el tipo sarcomatoide, se pueden llegar a observar 
células gigantes y células multinucleadas en el estroma.  
Los métodos histoquímicos e inmunohistoquímicos no son útiles para 
diferenciar células mesoteliales reactivas de un proceso neoplásico, sin 
embargo pueden ayudar a diferenciar entre un mesotelioma o células de un 
adenoacrcinoma. Los mesoteliomas a diferencia de los adenocarcinomas son 
negativos a PAS debido a que no producen mucopolisacaridos neutros, pero 
pueden teñirse positivamente al utilizar una combinación de azul alciano-PAS, 
la cual tiñe mucopolisacaridos ácidos. 1 En cuanto a la inmunohistoquímica en 
el caso de humanos, para facilitar el diagnóstico de los mesoteliomas, algunos 
investigadores han propuesto el uso delanticuerpo BER-EP4, que es una 
glicoproteina proveniente de tumores de ovario  la cual es poco común en el 
mesotelioma y frecuentemente positiva en los adenocarcinomas. El uso de este 
anticuerpo y de la vimentina fue considerado como una de las mejores 
combinaciones para diagnosticar los mesoteliomas, pues BER-EP4 presenta 
en los adenocarcinomas una positividad de 82.6% con negatividad en el 100% 
para la vimentina.  
Algunos otros marcadores, como las moléculas de adhesión del tipo de la N-
caderina, han sido también propuestos para el diagnóstico de los 
mesoteliomas. Otro anticuerpo utilizado en la búsqueda de marcadores para el 
diagnóstico diferencial de los mesoteliomas ha sido un producto del gen del 
tumor de Wilms (WT1); ésta es una proteína nuclear que parece representar un 
gen supresor y que en los tejidos humanos se expresa en las células de Sertoli, 
en el mesangio del glomérulo renal, en las células del estroma y de la 
superficie del ovario, en algunas células musculares lisas del miometrio y en las 
células mesoteliales, ha sido propuesto para ser usado en el diagnóstico de los 
mesoteliomas para diferenciarlos de los adenocarcinomas.  
Las metástasis a linfonodos regionales u órganos distantes son muy raras. No 
siempre es posible determinar cuando se trata de una neoplasia diseminada o 
un tumor de origen multicéntrico.  
Para eliminar la posibilidad de que se trate de metástasis de un carcinoma y no 
de un mesotelioma se deben analizar cuidadosamente órganos como 
estómago, intestino, glándula mamaria, próstata, etc., así como realizar 
técnicas complementarias MET. 
En cuanto al estudio citológico a partir de líquido pericárdico, de tórax o 
abdomen, si se trata de un mesotelioma podemos observar células 
aumentadas más de 10 veces su tamaño normal, microvellosidades delgadas 
que en ocasiones pueden ser observadas con el microscopio de luz y grupos 
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de más de 50 células así como fragmentos de papilas. La anisocariosis y 
anisocitosis es marcada, los nucléolos prominentes y pueden estar presentes 
células multinucleadas de más de cuatro núcleos. Aunque esta técnica puede 
resultar de ayuda se deben realizar pruebas complementarias para llegar al 
diagnóstico definitivo. 
Mediante microscopía electrónica de transmisión es posible observar 
microvellosidades largas, delgadas, onduladas y ramificadas en la superficie 
apical  y lateral de las células cúbicas que rodean a las papilas o túmulos, así 
como numerosos desmosomas, mitocondrias, aparato de Golgi y retículo 
endoplásmico rugoso. Otros hallazgos menos específicos son núcleos 
irregulares, nucléolos prominentes, gránulos de glucógeno y complejos de 
unión. 1

En aves, los mesoteliomas sólo se encuentran descritos en casos 
experimentales, al inocular gallinas de postura con la cepa MC29 del virus de la 
leucosis aviar. 1,2No existen informes de mesoteliomas que no hayan sido 
inducidos en aves domésticas ni silvestres. 
Tumor de células de Sertoli: Los tumores de células de Sertoli se originan a 
partir de las células sustentaculares dentro de los túmulos seminíferos. Este 
tumor es común en perros, principalmente en animales criptorquídeos, también 
se ha presentado en caballos, carneros, gatos y toros. Aproximadamente la 
mitad de los tumores de células de Sertoli se desarrolla en testículos 
criptorquídeos y la incidencia es más de 20 veces mayor en éstos testículos 
que en los que descendieron al escroto. Ocurren con mayor frecuencia en 
animales adultos, pero también pueden estar presentes en becerros recién 
nacidos. Generalmente son unilaterales, aunque la presentación puede ser 
bilateral. 
Aproximadamente entre el 20 y 30% de los perros con tumor de células de 
Sertoli manifiestan signos de hiperestrogenismo, caracterizados por 
feminización, ginecomastia, atrofia del testículo contralateral, metaplasia 
escamosa en la próstata acompañada en ocasiones de prostatitis supurativa, 
alopecia y atrofia de médula ósea. Asimismo puede presentarse alopecia 
bilateral simétrica y atrofia de la epidermis; se aprecia atrofia marcada de 
anexos cutáneos y adelgazamiento de la epidermis. No se encuentra aún 
probado que los estrógenos por si solos sean responsables de todos estos 
cambios, de hecho los niveles de estrógenos en suero no se encuentran 
incrementados en algunos perros con hiperestrogenismo aparente, asociado 
con tumor testicular de células de Sertoli. La feminización en perros se puede 
manifestar con atracción hacia otros perros machos, letargia, pérdida de la 
líbido prepucio penduloso y redistribución de la grasa corporal. Los efectos 
sobre médula ósea pueden ser severos e incluso causar anemia, leucopenia y 
trombocitopenia, la cual se puede manifestar como diatesis hemorrágica. En el 
caso de aves se menciona cambio de coloración de las plumas y atracción 
hacia otros machos. 3

Macroscópicamente los tumores de células de Sertoli son muy firmes, 
nodulares o multinodulares y bien delimitados dentro del testículo afectado. La 
mayoría de éstos tumores se encuentran contenidos dentro del testículo y 
solamente algunos tumores llegan a extenderse a estructuras adyacentes 
como la túnica albugínea, epidídimo o cordón espermático. La superficie de 
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corte es blanca o gris y algunas veces presenta áreas de hemorragia. 
Generalmente se encuentra una capa de tejido testicular atrófico a la periferia 
del tumor. Este tumor es mucho más firme que un seminoma o un tumor de 
células de Leydig. Histopatológicamente el tumor de células de Sertoli se 
subdivide en intratubular o difuso. Las células neoplásicas recuerdan las 
células normales presentes en los túbulos seminíferos y se disponen en islas o 
estructuras tubulares que están separadas por un abundante estroma denso y 
tejido conectivo fibroso maduro. Las células son alargadas, con un núcleo 
pequeño redondo a alargado y tienen citoplasma eosinofílico denso o 
vacuolado que frecuentemente contiene gránulos. En el tipo intratubular se 
aprecian los túmulos bien formados que contienen múltiples capas de células 
de Sertoli neoplásicas. Las células se disponen perpendicularmente a la 
membrana basal. 1En el tipo difuso se pierde la arquitectura tubular y las células 
neoplásicas se disponen en láminas sólidas o islas divididas por abundante 
tejido conectivo fibroso. Las células son irregulares en forma y tamaño  y 
pueden infiltrar el tejido adyacente al testículo o invadir vasos sanguíneos. 1

La mayoría de los tumores de células de Sertoli son benignos. Las metástasis 
se  presentan más en tumores grandes; el porcentaje de metástasis es bajo en 
tumores pequeños (menores a 2 cm). El patrón histológico difuso se asocia 
más con un comportamiento maligno, mientras que el intratubular es 
generalmente benigno. Las metástasis ocurren a lifonodos adyacentes de las 
regiones sublumbar y pélvicas, así como a otros órganos internos. Los nódulos 
metastáticos tienen una apariencia histológica similar al tumor primario y 
pueden también ser hormonalmente activos. 1

 
CONCLUSIÓN 
Los mesoteliomas sólo se encuentran informados en aves domésticas, sin 
embargo es importante considerar ésta neoplasia en los diagnósticos 
diferenciales de lesiones ocupativas de la cavidad celómica de aves silvestres.  
 
 

1. Meuten DJ. Tumors in domestic animals. Blackwell Publishing Iowa 2002. 
2. Childs-Sanford SE. Carboplatin for treatmentof a Sertoli cell tumor in a 

mallard (Anas platyrhynchos). Veterinary and Comparative Oncology 4;1: 
51-56; 2006. 

3. Gorham SL. Sertoli cell tumors in japanese quail. Avian diseases 30;2: 337-
339; 1985. 

4. Chabot JF. Mesotheliomas of peritoneum, epicardium and pericardium 
induced by strain MC29 Avian Leukosis virus. Cancer Research 30;1287-
1308; 1970. 
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RESUMEN 
El objetivo del presente trabajo fue el empleo de la técnica de plastinación por 
el método S10 y su evaluación, como método de conservación alternativo en 
órganos con lesiones. Se emplearán 20 órganos con lesiones colectados en la 
sala  de necropsias y sección de biopsias del Departamento de Patología, 
FMVZ-UNAM. Todos los órganos colectados son lavados con agua corriente y 
disecados correctamente, y fijados en formalina al 10% durante 48 h, 
procurando que no pierdan  su posición anatómica, ni se deformen. 
Posteriormente, fueron lavados durante dos días con cambios de agua para 
iniciar con el proceso de plastinación por el método S10 de acuerdo a lo 
descrito por Von Hagen, 1987. La calidad de las  piezas, se evaluó con una 
calificación de buena, regular y mala. Se plastinaron un total de 20 lesiones en 
aparato urogenital y músculo esquelético. La plastinación es una buena opción 
para la conservación de lesiones en el aparato músculo esquelético, ya que 
conserva los ligamentos, tendones y articulaciones en la posición anatómica 
Palabras clave; métodos de fijación, formaldehído, plastinación, órganos.  
 
ABSTRACT 
The aim of the present study was to employ of the plastination technique by the 
S10 method and its evaluation, as an alternative method of injured organs 
conservation. 20 injured organs were collected from the necropsy and biopsy 
services of the Pathology department of FMVZ-UNAM. All the collected organs 
are washed with running water, properly dissected and fixed in formaline at 10% 
during 48 h, trying not to loose the anatomic position and avowing deformations. 
After that they were washed for 2 days with water and start the plastination 
process by S10 method as proposed by von Hagen (1987). The quality of the 
pieces was evaluated with three categories – good, regular and bad-. A total of 
20 injuries were plastinated of the urogenital and musclesquelatic system. The 
plastination is a good option by the conservation of ligaments, tendons and 
joints in anatomic position.  
 
INTRODUCCIÓN 
En la enseñanza de ciencias médicas, como lo es la patología veterinaria, 
anatomía y zoología, el  uso de especímenes completos o en corte sigue 
siendo el método más eficiente para lograr que el estudiante comprenda y 
mantenga por más tiempo el conocimiento significativo que le será útil en su 
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ejercicio profesional futuro. La disponibilidad de especímenes es cada día más 
difícil, por lo que se han buscado nuevas técnicas de fijación, conservación y 
preservación para piezas anatómicas. La fijación es un método que inmoviliza 
las estructuras celulares de los órganos impidiendo la autolisis y permitiendo 
así las observaciones posteriores.1,2,3,4,5

La plastinación es la técnica más moderna, utilizada para la preservación 
macroscópica del material biológico destinado a la enseñanza y a la 
preservación del cuerpo humano, animal y vegetal, logrando mantener así su 
forma original 1,6-10 Esta fue descrita hace 20 años, por el Dr. Guther Von 
Hagens, en el Instituto de Anatomía de la Universidad de Heidelberg, Alemania, 
esta técnica ha revolucionado la enseñanza de la anatomía, la patología, y en 
el estudio de algunas técnicas de diagnóstico, como son: la endoscopia y la 
resonancia magnética. 7,8 Esta técnica es empleada en la enseñanza de la 
Anatomía humana en diferentes universidades del mundo, algunos de estos se 
encuentran en Alemania, Inglaterra, Estados Unidos, China, España, Chile y 
México 13,14, 15,16

La asignatura de Patología Sistémica a nivel licenciatura tiene como objetivo 
que el alumno sea capaz de comprender la patogenia y la identificación de los 
cambios morfológicos provocados  por las enfermedades más comunes que 
afectan los diferentes  órganos, aparatos y sistemas de los mamíferos 
domésticos en México.9 Se considera una buena opción para la  enseñanza de 
la Medicina Veterinaria emplear la plastinación en  órganos con lesiones para la 
descripción detallada del proceso de enfermedad.
 
OBJETIVOS 
Implementación de la técnica de plastinación como método de conservación 
alternativo en órganos con lesiones en aparato urogenital y sistema 
musculoesquelético de animales domésticos, previamente fijados en formol 
para su utilización en la patología veterinaria. 
 
MATERIAL Y MÉTODOS  
El presente trabajo se llevó a cabo en las instalaciones de los departamentos 
de Patología y Morfología de la Facultad de Medicina Veterinaria  (FMVZ) de la 
Universidad Nacional Autónoma de México (UNAM). Se emplearon 10 órganos 
con lesiones en aparato urogenital y 10 órganos con lesiones en sistema 
musculoesquelético de animales domésticos, colectados en la sala de 
necropsias y sección de biopsias del Departamento de Patología, FMVZ-UNAM 
durante el servicio de diagnóstico y prácticas de necropsias de los estudiantes 
de licenciatura. 
Todos los órganos colectados fueron lavados con agua corriente y disecados 
correctamente. Posteriormente, fueron sumergidos en formalina al 10% 
proporción de 1:10 durante 48 horas, procurado que no perdieran su posición 
anatómica, ni se deformaran.Pasado este tiempo, los órganos fueron 
transferidos a recipientes de agua, realizando cambios periódicos de esta 
durante dos días. Deshidratación: Los órganos fueron introducidos en acetona 
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al 100% en una proporción 1:100 en un recipiente inoxidable en frio a -20°C  en 
un congelador Revco ®. Se evaluó cada tercer día la concentración de acetona 
con un acetonómetro. Se realizaron varios cambios de acetona hasta que se 
obtuvo una concentración del 98%. Este proceso se realizó con el fin de 
eliminar residuos de grasa y líquido del espécimen, reemplazándolos con 
acetona, la cual sirve de intermediario para que penetre el silicón. 
Impregnación: Los órganos fueron extraídos de la acetona, para ser 
introducidos en la cámara de impregnación forzada que contenía una mezcla 
de silicón (Biodur S 10®) y Biodur S3® (catalizador) a una concentración 
100:1. En la cual se incrementó gradualmente la presión de la cámara hasta la 
total impregnación del polímero. Ésta fue evaluada de acuerdo a la formación 
de burbujas en la superficie de la mezcla y la medición de vacío. El vacío es 
completado cuando la presión se encuentra alrededor de 5 mm de Hg 
Curación: Todos los órganos ya impregnados fueron colocados en la cámara 
de curación con un humificador de Biodur S6® (gas curador), durante cuatro 
semanas aproximadamente, arreglándolos en su posición anatómica y 
quitando periódicamente el silicón que elimina el órgano con toallas de papel. 
se revisaron varias veces al día, observando y corrigiendo la forma y posición 
de los órganos.. Para eliminar el resto de polímero contenido en el espécimen, 
esos son colocados en una bolsa de plástico por cuatro semanas 15,17,18 

Todas  las piezas fueron identificadas y conservadas en bolsas de plástico 
hasta su uso. Se realizó un protocolo con los datos del animal, su historia 
clínica, el diagnóstico morfológico y la identificación de la enfermedad con la 
que cursó, descripción detallada de la lesión y sus diagnósticos diferenciales. 
 
RESULTADOS 
Los órganos con lesiones colectados fueron:  
Carcinoma renal quístico dividido en dos cortes longitudinaales (perro); cistitis 
hemorrágica (gato); urolitiasis e hidronefrosis (perro); quistes renales (perro); 
nefritis intersticial (cerdo); quistes renales (perro);hiperplasia quistica 
endometrial y piómetra (perro); tumor venereo transmisible en vagina (perro); 
hipoplasia uterina con presencia de vesículas seminales (vaca); artritis de 
articulación carpiana y metacarpiana dividida en dos cortes longitudinales 
(cabra); braquignatia (cabra) cabeza dividida en dos porciones longitudinales; 
prognatismo (perro) corte longitudinal; puentes osificantes (perro); vertebras 
cervicales en corte longitudinal; displasia acetabular (perro) cadera; 
aplanamiento de cabeza femoral (perro); osteosarcoma telangiectásico (perro)   
corte longitudinal de cabeza; osteosarcoma condroblástico (perro)  cabeza, 
fractura de costilla (perro) costado,  femur con osteosarcoma en esqueleto 
apendicular (perro) 
 
DISCUSIÓN 
La plastinación ofrece ventajas facilitando le  observación e identificación de 
lesiones, ya que en todos los órganos se pudo indentificar la lesión después de 
la técnica de plastinación. En piezas de sistema musculo esquelético la 
plastinación ayudó a la conservación de tejido blando adyacente a estructuras 
oseas facilitando así una mejor conservación anatómica y de las lesiones que 
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se encuentran en las mismas. Asimismo la plastinación confiere la facilidad de 
la manipulación sin necesidad de  un equipo especial, evita la inhalación y 
contacto con sustancias que no permiten la observación cómoda de las 
lesiones macroscópicas como la formalina y ayuda al aprendizaje de la 
Patologia 19,29. Sin embargo se tienen incovenientes con la conservación del 
color y forma de las piezas patológicas. Esto se debe a la composición 
histológica del órgano, teniendo diferencias entre órganos compactos y huecos 
(Latorre et al., 2004; Pendovski et al., 2004) 
 
Cuadro 1. Evaluación de la calidad de piezas anatómicas con lesiones de 
aparato músculo esquelético y urinario. 

*1-malo, 2- regular, 3-bueno 
 
CONCLUSIONES 
La plastinación es una buena opción para la conservación de lesiones en el 
aparato músculo esquelético, ya que conserva los ligamentos, tendones y 
articulaciones en la posición anatómica. Sin embargo se requiere mejorar la 
técnica  de plastinación para conservar el color y la forma de los órganos. Esto 
permite considerar la técnica de plastinación como un excelente método de 
conservación de métodos para le enseñanza en patología. 

Lesión Calif Calidad* 
  Color Forma Identificación 
  Mala Regular Buena Mala Regular Buena Mala Regular Buena 
Carcinoma renal 
quistico 

9  2   2    3 

Cistitis hemorrágica 9  2    3   3 
Urolitiasis con 
hidronefrosis 

10  2    3   3 

Quistes renales 10   3   3   3 
Nefritis intersticial 9  2   2    3 
Hiperplasia quística 
endometrial y piometra 

10   3   3   3 

Tumor venereo 
transmisible 

8 1     3   3 

Hipoplasia uterina con 
vesciculas seminales 

7  2    3   3 

Artritis 10   3   3   3 
Braquignatia 10   3   3   3 
Prognatismo 8  2    3   3 
Displasia acetabular 7  2    3   3 
Aplanamiento de cabeza 
femoral 

8   3   3   3 

Puentes osificantes  7 1    2    3 
Osteosarcoma 
telangiectásico (cabeza) 

10   3   3   3 

Osteosarcoma 
condroblástico (cabeza) 

10   3   3   3 

Osteosarcoma (femur) 9  2    3   3 
Fractura osea (costillas) 7  2   2    3 
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RESUMEN
Los objetivos de este trabajo fueron la implementación de la técnica de 
reactivación del color mediante el uso de la plastinación tradicional, combinado 
con imidazol, en órganos previamente fijados en formalina al 10%, así como la 
evaluación del encogimiento y el color de los órganos plastinados con el 
método original y con la técnica modificada con imidazol. Se obtuvieron un total 
de 20 pulmones de cerdos y 20 riñones de perro. Los órganos fueron 
fotografiados y medidos una vez fijados en formalina amortiguada al 10%, y 
después de finalizada la  plastinación. 10 pulmones y 10 riñones fueron 
procesados por la técnica de plastinación tradicional y 10 pulmones y 10 
riñones fueron procesados con la plastinación tradicional más imidazole. Las 
imágenes fueron analizadas con el programa Imagen ProPlus versión 4.2. Los 
datos obtenidos de los pulmones y riñones trabajados con ambas técnicas no 
mostraron diferencias estadísticas significativas en el grado de encogimiento y 
en el color (P>0.05).  Sin embargo, los pulmones y riñones tratados con 
imidazol mantuvieron los atributos propios de la lesión y el color original.  
Asimismo, la ausencia de encogimiento es un logro importante, ya que es una 
de las condiciones más buscadas en las piezas plastinadas. En conclusión, la 
técnica de plastinación es una alternativa para la conservación de piezas 
anatomopatológicas, y más aun con el uso del imidazol, que permite la 
ausencia de encogimiento y la preservación o restauración del color en órganos 
con lesiones. 
 
Palabras clave: métodos de fijación, formaldehído, plastinación, imidazol, 
piezas anatomopatológicas.  
 
 
ABSTRACT 
The purpose of this work was to implement the color reactivation plastination 
technique, through the application of imidazole in the traditional procedure, in 
organs previously conserved with 10% formalin; as well as the evaluation of 
shrinkage and color preservation of the pieces plastinated with the original 
method, and the ones using the modified technique with imidazole. We 
collected 20 porcine lungs and 20 canine kidneys. All specimens were 
photographed and measured once fixed in buffered 10% formalin, and at the 
end of the plastination process. The images were analyzed with the ProPlus 4.2 
software. Data obtained from lungs and kidneys treated with both plastination 
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methods, did not showed statistical significant differences for the shrinkage 
degree or for the change of color (p>0.05). Nevertheless, the lungs and kidneys 
treated with imidazole preserved the features of the lesion, and the original 
color. Also, the lack of shrinkage is an important achievement, since it is one of 
the most wanted conditions in plastinated specimens. In conclusion, the 
plastination technique is an alternative method to preserve anatomopathological 
specimens, particularly with the use of imidazole, favoring lack of shrinkage and 
color restoring and preservation in organs with pathological changes. 
 
Key words: preservation methods, formaldehyde, plastination, imidazole, 
anatomopathological specimens. 
 
INTRODUCCIÓN 
 
Es universalmente aceptado que la demostración de especímenes completos o 
en cortes gruesos es un ejercicio muy importante en la enseñanza de ciencias 
médicas como lo es la patología, anatomía y zoología (Bickle et al., 1981), ya 
que permite reconocer las estructuras que constituyen los organismos en su 
disposición tridimensional. Por lo tanto, su conservación ha motivado durante 
cientos de años el desarrollo de numerosas técnicas que permitan  mantener 
las características intrínsecas de los especímenes, además de buscar que 
estos sean durables y de fácil manejo. 
Para conservar estas características fue necesaria la búsqueda de nuevos 
métodos de preservación de material biológico destinado a la enseñanza de los 
organismos animales y vegetales. Entre estos métodos destaca el desarrollado 
por Gunther Von Hagens (1979) en Heidelberg, Alemania, el cual se basa en la 
impregnación de especimenes con resinas sintéticas, y que ha recibido el 
nombre de plastinación (Bickley, 1981; Chanet 1976; Kramer y Von Hagen, 
1987). Esta técnica ha revolucionado la enseñanza de la anatomía, la 
patología, y el estudio de algunas técnicas de diagnóstico como son la 
endoscopía y la resonancia magnética (Jones, 2002; Ming et al., 2004). 
Sin embargo, los órganos plastinados muestran dos desventajas importantes 
como son la pérdida de consistencia y el color, ya que una vez plastinados, el 
órgano se torna de firme a duro, y en ocasiones pierde su coloración natural, 
sobre todo en aquellos órganos que han estados fijados por largos períodos en 
formaldehído, tornándose café grisáceos.  
La técnica para la reactivación del color más importante, es la basada en el 
método de hidrosulfito desarrollada por el profesor Romhanyi en Hungría 
(1956) usando como agentes químicos a la piridina y nicotina para devolver el 
color a los especimenes fijados en formol, dando como resultado especímenes 
con aspecto y color, lo mas cercano a su estado natural. Sin embargo esta 
técnica no resulto ser muy popular por las desventajas que tenía, ya que con el 
paso del tiempo el color rojo iba desapareciendo o se deterioraba 
irreversiblemente, desarrollando manchas de color café oscuro en su 
superficie. 
Por otra parte, Sandhyamani S et el., 2005, realizó posteriormente una serie de 
modificaciones a la técnica desarrollado por Romhanyi. Estas modificaciones 
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consisten en la reactivación del hemocromógeno, usando como base piridina, 
nicotina y ditionato de sodio, este último como agente reductor, más la adición 
del imidazol como una base, para restaurar el color rojo natural del órgano en 
los especímenes anatómicos conservados en formaldehído y posteriormente 
sometidos al proceso de plastinación. La piridina y la nicotina usadas en esta 
técnica funcionan formando complejos de hemocromógenos con la 
hemoglobina y mioglobina presentes en el órgano dando como resultado el 
color rojo natural tan deseado.  
Sin embargo a pesar de estas enormes ventajas observadas, también existen 
puntos importantes de la técnica que deben ser modificadas, ya que 
desafortunadamente, el color rojo activado sufre cambios al estar en contacto 
con el aire presente en la atmósfera por lo que se revierte al color café oscuro. 
En la superficie del órgano plastinado, el ferrohemocrogeno/hemocromogeno 
da el color rojo brillante puede ser fácilmente oxidado y se revierte a 
ferrihemocromo/parahematina lo que da el aspecto como quemado cuando es 
expuesto al aire. Sin embargo, internamente el color rojo restaurado sigue sin 
modificarse. Para evitar la oxidación de la superficie, los órganos pueden ser 
colocados en vitrinas, o bien en bolsas de plástico. Usando estas medidas de 
preventivas el color rojo reactivado se puede mantener intacto por lo menos 
tres años Sakamoto et al, 2006. 
 
OBJETIVO 
Implementar la técnica de reactivación de color  con imidazole durante la 
plastinación de órganos con lesiones previamente fijados en formalina. 
 
MATERIAL Y MÉTODOS 
Se realizó la recolección de 20  pulmones con y sin lesiones del centro de 
enseñanza de Jilotepec (CEIEPP) ubicado en  el 2 Km  carretera Jilotepec – 
Corrales, Jilotepec, Estado de México, y del Rastro y Frigorífico “La Paz”, 
México- Puebla ubicado en el Km 21 y finalmente del rastro Nueva 
Distribuidora de Carnes frías TIF 194,  Abastos Cuautitlán, Estado de México. 
Así mismo, se recolectaron 20 riñones de perro con y sin lesiones del área de 
diagnóstico de necropsias y biopsias del departamento de Patología de la 
FMVZ- UNAM.  
 
FIJACIÓN 
Cada uno de los pulmones y riñones fueron lavados con agua corriente, hasta 
retirar la sangre y fueron fijados por 48 horas aproximadamente (Gunther Von 
Hagens, 1986). Los pulmones y riñones fueron fotografiados, sobre un fondo 
oscuro con una escala de medición en centímetros en la base. Después de 
haber transcurrido el tiempo de fijación, los pulmones fueron nuevamente 
lavados con agua para diluir el exceso de formalina amortiguada al 10% y se 
dejaron en agua fría por espacio de 12 horas, antes de iniciar su proceso de 
deshidratación. Posteriormente fueron colocados en un recipiente de peltre con 
tapa y cubiertos en su totalidad con acetona al 100% en un congelador Revco®  
Mod 120 H a - 20º C. Cada tercer día fue medida la concentración de acetona 
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con un acetonómetro hasta llegar a una concentración del 99% de acetona 
realizando cambios periódicos con acetona al 100%.   
Por separado se preparó la mezcla de silicón Biodur S10® y catalizador Biodur 
S3® en una proporción de 100:1. Se mezclaron 50 kg y 500 ml 
respectivamente y después se colocó esta mezcla en la cámara de 
impregnación forzada, la cual está conectada a una bomba de vacío modelo FE 
1408 m/l, después se activo la bomba para que se generara vacío y destruir las 
burbujas originadas por la mezcla silicón: catalizador. Una vez terminado este 
proceso se apago la bomba de vacío hasta no observar burbujas en la 
superficie del silicón.  
Así mismo, se preparó una mezcla de silicón Biodur S10® y catalizador Biodur 
S3® en una proporción 100:1 a la cual, se le agregó una solución saturada de 
imidazol con alcohol etílico, en una proporción de 100:0.05 mezclando 
uniformemente con una varilla de metal. Esta mezcla se colocó en un recipiente 
de acero inoxidable también en el interior de la cámara de impregnación 
forzada.  
Pasado este tiempo se sacaron 10 pulmones y se pasaron a la solución de 
silicón:catalizador mas la solución saturada de  imidazol, donde permanecieron 
en las mismas condiciones de temperatura y presión por dos semanas. Los 
otros 10 pulmones se sacaron también de la mezcla del silicón y se 
introdujeron en bolsas de plástico, previamente se dejaron escurrir para 
eliminar el exceso de silicón, donde fueron mantenidos por dos semanas en 
refrigeración con el fin de que todos los pulmones juntos entraran a la cámara 
de curación. Este mismo procedimiento se realizó para los riñones.  
Al finalizar el proceso de curación tanto los pulmones y riñones, fueron 
nuevamente medidos en centímetros, fotografiados sobre una  base con  fondo 
oscuro con una escala de medición en centímetros al pie de cada órgano y 
cuidando la distancia entre el órgano y la cámara. Así mismo, como el grado de 
inclinación de las lámparas con respecto al órgano. Cada una de las imágenes 
de los pulmones y riñones plastinados con y sin imidazol  fueron analizados 
para evaluar el grado de encogimiento y el color utilizando el programa Imagen 
Pro Plus versión 4.2. Los valores obtenidos fueron analizaron mediante una 
prueba de t de Student con el programa SPSS 10.0 para Windows.   
 
RESULTADOS 
Los datos obtenidos de los pulmones y riñones trabajados con ambas técnicas 
no mostraron diferencias estadísticas significativas en el grado de encogimiento 
y en el color (P>0.05).  
 
DISCUSIÓN 
En el análisis de imagen y del color  (hue y saturación) no se  presentaron 
diferencias significativas entre los grupos de pulmones. Sin embargo, en el 
presente trabajo los pulmones plastinados mantuvieron las características de 
las lesiones siendo estas mas evidentes en los pulmones tratados con imidazol, 
lo cual concuerda con el trabajo realizado por Sakamoto et al., (2006), en 
donde se realizó la técnica de plastinación mas imidazol en órganos fijados en 
formalina amortiguada por espacio de una semana.  En estudio previos 
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realizados por Sakamoto et al, 2006 se ha observado que el uso del imidazol 
como agente restaurador del color original en los órganos también les confiere 
otras propiedades importantes como aumento en la flexibilidad. Así mismo las 
áreas de eritema y hemorragia son visibles en estos órganos. Realizando el 
análisis de imágenes de los órganos fijados y posteriormente plastinados con 
imidazol se ha observado una disminución del 2 al 5 % del encogimiento. En el 
caso del encéfalo hay una disminución del 10% del tejido. En el presente 
trabajo se observó que los pulmones conservaron las lesiones y no mostraron 
encogimiento alguno. Esta 
Cuadro  1. Medidas de color de los pulmones obtenidas mediante analizador de 
imágenes* antes y después del proceso de plastinación tradicional mas la adición del 
imidazol  y plastinación tradicional. 

*Programa Imagen pro- plus versión 4.2 

 
última característica es una de las más buscadas en aquellos órganos 
conservados con la técnica de plastinación sobre todo en aquellos tejidos como 
sistema nervioso central.  
De igual manera,  no se observo diferencia significativa en el color, entre el 
grupo de riñones plastinados con la técnica de plastinación normal y los 
trabajados con imidazol. Sin embargo, el color rojo natural se pudo apreciar en 
los 10 riñones tratados con imidazol. Cabe mencionar que el imidazol en 
exceso hace que los órganos se sobresaturen del mismo y adquieran 
coloración rojo intenso, que únicamente se aprecia únicamente en los riñones 
con diagnostico de displasia renal. Esta sobresaturación de imidazol da como 
resultados un órgano con aspecto irreal, lo cual, coincide con lo citado por 
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Valor antes de 
la plastinación 

Valor después 
de la 

plastinación 

Saturación 
antes de 

plastinación 

Saturación 
después de la 
plastinación 

Hue antes de la 
plastinación 

Hue después 
de la 

plastinación 

1 208.5694 223.3235 38.79204 33.63243 99.8740 125.3486 
2 187.8673 223.3235 34.14846 81.16234 116.508  89.80482 
3 189.8677 193.5578 82.04593 72.24649 123.0603  105.078 
4 189.199 196.5578 72.24026 67.45566 89.71804  97.37952 
5 198.199 218.8568 68.13934 32.62071 105.0475  127.3337 
6 200.2694 197.1381 55.11391 50.0982 97.27596 91.72117 
7 187.3658 190.1921 19.03859 19.80409 109.9976 137.0963 
8 219.9348 224.9348 25.82322 18.80061 128.0816  128.2179 
9 216.6987 219.5459 18.56225 25.79864 117.208 117.2488 

   
IM

ID
A
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10 197.2446 208.167 29.39143 43.28609 173.0884 108.2806 
11 208.5694 207.7171 39.09638 82.0481 115.8126 113.7126 

12 200.2694 222.0393 55.11261 29.39143 109.9743 99.87304 

13 197.2446 186.9511 29.39139 48.16797 117.2209 112.3301  
14 189.2772 193.595 47.9369 42.4064  100.1488 108.2735 

15 197.9431 188.5472 42.40675 43.28886 112.324 114.6867 

16 198.2469 200.2709 42.20421 37.46484  112.506 129.7344 

17 216.3263 224.0856 37.50237 37.83592  129.9116 127.3488  
18 204.1863 219.4513 37.64873 32.61791  115.3189 115.3152 

19 197.6452 204.2147 49.70774 37.64359 150.8223 92.11256  
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S 

20 204.2147 197.2439 18.56225 52.45272 173.0884 156.0084 
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Sandhyamani, 2005. Por lo que la composición histológica de los órganos 
procesados  influyo en la concentración de color por el imidazol.  
 
En cuanto al grado de encogimiento se encontraron diferencias significativas 
entre los riñones trabajados con y sin imidazol. Lo cual es una característica 
deseable en este proceso de conservación  de tejidos (Henry et al., 1993). De 
igual manera,  no se observo diferencia significativa en el color, entre el grupo 
de riñones plastinados con la técnica de plastinación normal y los trabajados 
con imidazol. Sin embargo, el color rojo natural se pudo apreciar en los 10 
riñones tratados con imidazol. Cabe mencionar que el imidazol en exceso hace 
que los órganos se 
 
Cuadro 2. Medidas de color de los riñones obtenidas mediante analizador de imágenes* 
antes y después del proceso de plastinación tradicional con la adición del imidazol y 
plastinación  tradicional. 

 

Espécimen 

Valor  
antes 

plastinación 

Valor 
después 

plastinación 

Saturación 
antes de la 
plastinación 

Saturación 
después de la 
plastinación 

 
Hue antes de 
la plastinación 

Hue después de 
la plastinación 

I 1 183.5382 230.3318 15.66059 16.19573 153.8502 168.0747 
M 2 240.1795 244.892 6.813099 8.474831 165.3133 189.2075 
I 3 207.4013 216.9843 36.51864 38.50483 116.896 104.1869 
D 4 193.8246 240.1206 15.15238 15.07291 140.6958 169.729 
A 5 175.4358 198.7407 53.12898 56.2834 96.44309 105.1981 
Z 6 208.2408 207.6386 31.99877 47.86399 124.7201 114.061 
O 7 198.6634 216.9843 38.50483 56.32589 105.146 104.1869 
L 8 211.9385 217.0809 36.38448 38.46712 114.1806 104.2723 
 9 235.6194 183.5382 48.66242 51.66059 159.0935 135.8502 

 10 217.4718 209.2199 42.06754 44.08761 157.8114 140.4441 
N 11 183.5382 187.445 16.19573 25.20178 168.0747 132.1641 
O 12 240.1795 235.6155 21.66059 20.61087 135.8502 159.3794 
R 13 207.4013 217.1798 28.813099 28.6506 165.3133 171.8374 
M 14 193.8246 195.6178 12.51864 16.88953 138.896 100.3687 
A 15 175.4358 219.5006 15.15238 15.40786 140.6958 157.4876 
L 16 209.2408 220.7403 48.12898 46.98552 91.44309 148.6685 
E 17 215.6634 217.1798 31.99877 28.6506 124.7201 171.8374 
S 18 211.9385 217.1798 26.32589 25.6506 105.146 115.8374 
 19 235.6194 226.759 15.38448 13.06994 114.1806 171.2862 

 20 217.4718 240.1795 20. 813099 20. 66242 159.0935 165.3133 
*Programa Imagen pro- plus versión 4.2 

 
sobresaturen del mismo y adquieran coloración rojo intenso, que únicamente 
se aprecia únicamente en los riñones con diagnostico de displasia renal. En 
cuanto al grado de encogimiento se encontraron diferencias significativas entre 
los riñones trabajados con y sin imidazol. Lo cual es una característica 
deseable en este proceso de conservación  de tejidos (Henry et al., 1993).  
 
Para futuros trabajos se considera importante la evaluación de otros órganos 
con y sin lesiones mediante la técnica convencional de plastinación y la 
adicionada con imidazol, ya que existe escasa información del uso de este en 
diversos órganos.  
 
CONCLUSIONES 
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En conclusión, la técnica de plastinación es una alternativa para la 
conservación de piezas anatomopatológicas, y más aun con el uso del 
imidazol, que permite la ausencia de encogimiento y la preservación o 
restauración del color en órganos con lesiones. 
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