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RESUMEN 

 

l tumor de glándula mamaria en las perras representa de un 25% a un 50% de todas las neoplasias 

en esta especie. Estas neoplasias pueden ser benignas o malignas y se originan de células de 

revestimiento epitelial, ductal o alveolar, de células mioepiteliales periféricas adyacentes al epitelio 

ductal o alveolar, o del tejido conectivo intersticial. Existen varios protocolos de tratamientos para las 

pacientes con TGM, que se emplean solos o combinados. Los más utilizados son: cirugía, radioterapia, 

quimioterapia y terapia hormonal, sin embrago, hasta la fecha, el tratamiento con medicamentos 

alternativos como la homeopatía, no se ha investigado con profundidad y por ende tampoco se ha 

utilizado, por lo que el propósito del presente informe es describir el seguimiento de una perra que 

presentó adenocarcinoma tubular mamario en tumor mixto benigno que fue tratada con homeopatía 

como terapia alterna.   

Palabras clave: Tumor, glándula mamaria, perra, tratamiento, homeopatía 

 

 

 

MAMMARY TUBULAR ADENOCARCINOMA IN BENIGN MIXED TUMOR IN A 

SAMOYEDO BITCH WITH HOMEOPATHY ALTERNATIVE THERAPHY 
 

ABSTRACT 

Tumors of the mammary gland in dogs represent from 25% to 50% of all the tumors in bitches. These 

tumors can be benign or malignant and arise from the different types of tissues: epithelial, ductile or 

alveolar cells, periphery myoepithelial cells or interstitial connective tissue. Exist several protocols of 

treatments for the patients with MGT and they are applied alone or combined. The most used are: 

surgery, X-ray, chemotherapy and hormonal therapy. Nevertheless, nowadays, the treatment with 

alternative medicines as homeopathy, has not been enough investigated and therefore it has not been 

applied either, reason why the objective of the present report is to describe a case of a bitch with a 

mammary tubular adenocarcinoma in benign mixed tumor which was tried with homeopathy as 

alternative therapy. 

 
Key words: Tumor, mammary gland, bitch, treatment, homeopathy 

 

E 
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INTRODUCCION 

La oncología es la especialidad de la medicina dedicada a la investigación estudio y tratamiento de los 

diferentes tipos de cáncer tanto en humanos como animales. Los avances en esta rama han requerido de 

largos años de investigación. Hasta la fecha se ensayan terapias génicas que previenen la activación de 

oncogenes que yacen en el ADN del núcleo celular evitando la multiplicación de células malignas. 

La frecuencia del tumor de glándula mamaria (TGM) en las diferentes especies domésticas varia 

considerablemente. En las perras representa la neoplasia más frecuente presentándose de un 25% a un 

50% de todas las neoplasias en esta especie. Entre los animales domésticos, los canidos se afectan hasta 

un 30 % más que los humanos. La incidencia de esta patología se llega a informar hasta en un 80 % en 

perras y gatas de edades avanzadas. En las perras, el 50% de dichas neoplasias tienen receptores para 

estrógenos y  los tumores benignos tienen un riesgo mayor al 30 % de desarrollar malignidad 

subsecuente y de un tipo celular diferente al tumor inicial cuya presentación los hace mixtos  o de 

mayor complejidad que en las gatas. Las neoplasias de glándula mamaria se originan de células de 

revestimiento epitelial, ductal o alveolar, de células mioepiteliales periféricas adyacentes al epitelio 

ductal o alveolar, o del tejido conectivo intersticial. Existen varios esquemas de clasificación de los 

tumores mamarios en perras, entre ellos, el propuesto por Monlux que se basa en la diferenciación entre 

tumores malignos y benignos, el cual se lleva acabo evaluando cambios neoplásicos en el epitelio y los 

componentes mioepiteliales y mesodermales.  

Existen varios protocolos de tratamientos para las pacientes con TGM, se pueden emplear solos o 

combinados dependiendo de la causa y extensión de los mismos. Los más utilizados son: cirugía, 

radioterapia, quimioterapia y terapia hormonal, sin embrago, hasta la fecha, con respecto al tratamiento 

con medicamentos alternativos como la homeopatía, no se ha investigado con profundidad y por ende 

tampoco se ha utilizado, por lo que el propósito del presente informe es describir el seguimiento de una 

perra que presentó TGM y que fue tratada con homeopatía como terapia alterna.     

 

Historia clínica: 

El caso corresponde a una perra de raza samoyedo de 7 años de edad, nulípara  y entera, la cual 

presentaba un TGM  en el área abdominal media  e inguinal izquierda. Antes de realizar la resección 

quirúrgica, la propietaria indicó que la neoplasia al inicio tenía el tamaño de un limón y que trató a la 

paciente  durante 1 año a base de ―homeopatía‖, con una sustancia llamada Hydrastis  en gotas notando 

que el crecimiento del tumor fue más lento comparado con otros casos similares que no fueron tratados 

durante el mismo periodo. El día de la primera consulta, el 3 de mayo del 2007, la neoplasia se 

observaba de un tamaño aproximado a los 20 cm de diámetro, muy  pendulosa, uniforme y de 

consistencia en algunas partes duras y en otras blandas.  Las radiografías de campos pulmonares, no 

revelaron metástasis. Se decidió por realizar la mastectomía bilateral completa y enviar la biopsia al 

Departamento de Patología de la FMVZ, UNAM. Durante el postquirúrgico, hubo algunos problemas 

de cicatrización debido a la cantidad  de piel resecada y ulceración por lo que se recomendó aplicar un 

cicatrizante a base de aluminio en espray. Un mes después de la cirugía se continuó el tratamiento 

homeopático con la misma sustancia y por el resultado de la histopatología se esperaba una posible 

recidiva de la neoplasia en corto tiempo. Se llevaron a cabo controles radiográficos durante el resto del 

año, no habiendo evidencia de metástasis, sin embargo, el  8 de abril del 2008, la paciente inicia con 

sintomatología gástrica  de anorexia  y vomito y posteriormente abultamiento abdominal. Cuatro días  

http://www.monografias.com/trabajos/celula/celula.shtml
http://www.monografias.com/trabajos/celula/celula.shtml
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después, la paciente se remite nuevamente a la clínica, en dónde se le diagnosticó piometra a cuello 

cerrado por lo que se decide practicar la eutanasia.  

 

Histopatología:  

La biopsia fue fijada en formalina al 10% durante 24 horas, se realizaron varios cortes representativos, 

los cuales se trabajaron con la técnica histológica de rutina, fueron cortados a 3 µm de grosor y teñidos 

con Hematoxilina y Eosina para su observación en el microscopio.  

 

Se revisaron varias secciones de glándula mamaria en donde se apreciaron áreas hipercelulares 

compuestas por células neoplásicas epiteliales que se disponen formando túbulos y algunas papilas. 

Dichas células presentan de abundante a moderada cantidad de citoplasma, ligeramente eosinofílico y 

de bordes mal definidos. El núcleo es redondo a oval, eucromático, de cromatina fina granular y 

ocasionalmente con un núcleolo prominente, se aprecian escasas figuras mitósicas (0-1) por campo 

aleatorio de 40X. En otras áreas también se apreció proliferación de células mioepiteliales que se 

encuentran inmersas en cantidades variables de matriz extracelular. Estas células presentan citoplasma 

alargado, eosinofílico y de bordes mal definidos. El núcleo es alargado a fusiforme, eucromático y con 

mínima anisocariosis. En algunas zonas las células se diferencian formando cartílago (metaplasia 

condroide). También se aprecian nidos de células epiteliales neoplásicas que rebasan la membrana 

basal, con marcada anisocariosis, varios nucléolos prominentes y figuras mitósicas atípicas. No se 

apreciaron células neoplásicas en los bordes quirúrgicos de las secciones examinadas. De acuerdo a las 

características histológicas, la neoplasia correspondió a un Adenocarcinoma tubular en Tumor Mixto 

Benigno. 

 

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES:  

Los adenocarcinomas mamarios usualmente presentan un crecimiento rápido, llegando a duplicar su 

tamaño en pocas semanas. Son localmente invasivos y producen metástasis a nódulos linfoides locales. 

La piel que los recubre se llega a adelgazar o a ulcerar. Por otro lado, el tumor mixto benigno es el más 

frecuente desarrollado a partir del tejido mesenquimal. Es más frecuente en contraste con el 

adenocarcinoma y carcinoma mamario. Se caracteriza por presentar metaplasia cartilaginosa, ósea y/o 

grasa, es de crecimiento lento pero puede alcanzar dimensiones considerables. Las neoplasias benignas 

de la glándula mamaria de la perra que presentan entremezclado desarrollo neoplásico por células 

malignas no es raro, como se observó en el presente caso, sin embargo, debido al componente maligno, 

había la posibilidad de recidiva y o metástasis, lo cual no ocurrió además de que el crecimiento de la 

neoplasia fue lento. Al respecto se contempla que el tratamiento homeopático que recibió la paciente 

además de la resección quirúrgica, pudo haber contribuido para evitar el crecimiento de nuevas células 

malignas. Este mismo tratamiento se ha administrado a otras 2 perras con TGM y los resultados hasta 

el momento también han sido satisfactorios. Aunque estos casos son insuficientes para confirmar la 

eficacia de un tratamiento alternativo homeopático, los resultados hasta el momento abren un  

panorama nuevo de investigación para probar nuevos medicamentos que ayuden al tratamiento de esta 

frecuente patología prolongando la vida de los pacientes.  
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RESUMEN 

 

os tumores son diagnosticados con frecuencia en los animales domésticos, de éstos, las neoplasias 

de la cavidad oral representan una parte importante de las incidencias.  Estos tumores pueden 

derivarse de cualquiera de las estructuras que componen a la cavidad oral y a su vez originarse de 

cualquier línea celular que constituya a la estructura de origen. En cuanto a la incidencia de éstas 

neoplasias, los épulis con todas sus variedades, el fibroma, el adenoma de glándulas salivales y el 

papiloma son los tumores benignos diagnosticados con mayor frecuencia. De los tumores malignos, se 

diagnostican con mayor frecuencia el melanoma en primer lugar, el carcinoma de células escamosas y 

el fibrosarcorma. Este trabajo hace la comparación de las incidencias de los tumores orales y la relación 

entre su presentación con factores como la edad, raza, sexo, localización y tipo de tumor presentado. 

Los tumores orales más frecuentes fueron el melanoma (28%), los sarcomas indiferenciados (23%) y 

los épulis (12%). Se concluye que los tumores orales malignos se presentaron con mayor frecuencia 

que los tumores benignos. Los perros de raza de talla grande aunado a los perros que fueron de raza 

desconocida,  presentaron una mayor incidencia de  tumores orales.  

 

ABSTRACT 

Tumors are frequently diagnosed in domestic animals, of these, neoplasias of the oral cavity represent 

an important part of the incidences. These tumors can develop from any of the structures that compose 

the oral cavity and they can arise as well from any cellular line that constitutes the origin structure. As 

far as the incidence of these neoplasias, épulis with all its varieties, fibromas,  adenoma of salivary 

glands and papilloma are the benign tumors diagnosed most frequently. Of the malignant tumors, 

melanoma, squamous cell carcinoma and fibrosarcorma are the most frequently diagnosed. This work 

makes the comparison of the incidences of the oral tumors and the relation between its presentation 

with factors like the age, race, sex, localization and the variety of the tumor. In conclusion, the dogs on 

large breeds and the unknown breed dogs presented the highest incidence for oral tumors. 

 

 

INTRODUCCIÓN 

Los tumores orales en perros se diagnostican con relativa frecuencia en la práctica de la medicina 

veterinaria y en los laboratorios de diagnóstico. En ocasiones, los tumores orales son detectados 

inicialmente por el propietario del animal, ya sea por cambios en la salud general de su mascota, 

L 
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cambios en el estado de ánimo o por la aparición de tumores fácilmente visibles o palpables a través de 

la piel.
(1) 

 

Las neoplasias orales pueden originarse a partir de cualquiera de las estructuras que constituyen la 

cavidad oral como los labios, mejillas, encías, dientes, paladar, lengua, tonsilas y glándulas salivales.
(2-

4)
  

La clasificación de los tumores de la cavidad oral varía dependiendo el autor y según la Organización 

Mundial de la Salud (OMS), éstas neoplasias pueden clasificarse en base al componente celular de 

origen y a su comportamiento biológico
(4,5)

.
 
En general las neoplasias benignas diagnosticadas con 

mayor frecuencia son el fibroma odontogénico o épulis en primer lugar,  el fibroma, y con menor 

frecuencia el adenoma de glándulas salivales, lipoma y hemangioma. Los tumores orales malignos más 

frecuentes son: el melanoma, el carcinoma de células escamosas y el fibrosarcoma.  
 

Existen diversos factores ambientales, virales, genéticos (raza) y de edad que están ligados a la 

presentación y la frecuencia de los tumores orales en perros.
(2, 6-16)

  Debido a que es imposible 

determinar a simple vista si el animal realmente presenta una neoplasia o alguna reacción inflamatoria, 

es necesario realizar de manera integral un estudio clínico detallado y perfiles hematológicos completos 

para determinar el estado clínico del paciente y la presencia de algún otro desorden que interfiera con el 

tratamiento. Se deben realizar pruebas de imagenología, pruebas citológicas y estudio histopatológico 

de dichas lesiones para determinar el comportamiento biológico del tumor, el grado de invasión a otros 

tejidos y el tratamiento más apropiado dependiendo de los hallazgos en estos exámenes. 

 

 

OBJETIVOS 

Conocer la incidencia de los tumores orales diagnosticados por el laboratorio de patología del Atlantic 

Veterinary College (A.V.C.) del 2005 al 2007. 

Identificar la asociación entre el tipo de neoplasia y factores como: edad, raza o talla, género y 

localización del tumor.  

 

 

MATERIAL Y MÉTODOS: 

Se realizó un estudio retrospectivo de los tumores orales diagnosticados en perros en el laboratorio de 

patología del AVC entre los años 2005 al 2007.  Todos los casos de neoplasias orales encontrados en la 

base de datos de este laboratorio se agruparon en una tabla por año indicando el número de caso, la 

raza, sexo, edad del animal, la localización precisa de la neoplasia, el diagnóstico presuntivo y el 

diagnóstico final de patología. De esta manera, los factores de edad, raza, género, tipo de neoplasia y 

localización de la lesión se graficaron para mostrar su presentación.  Posteriormente se agruparon los 

criterios de todos los años para conocer su incidencia acumulada y poder conocer la relación entre 

alguno de los factores  y la presentación de los tumores orales en perros.  

 

RESULTADOS 

De un total de 4,194 perros remitidos al laboratorio de patología para diagnóstico, 139 (3.3%) perros 

fueron diagnosticados con algún tumor en cavidad oral.  
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De los casos diagnosticados con tumores orales, 130 casos informan el sexo del paciente. En esta 

categoría 60 casos (43%)  correspondieron a hembras castradas, 9 a hembras completas (7%),  48 a 

machos castrados (35%), y 13 a machos completos (10%) y el 5% de los casos no informan el sexo del 

paciente. De acuerdo a la raza, 4 perros pertenecieron al grupo Hound (3%), 23 al grupo de pastoreo 

(17%), 14 al grupo Terrier (10%), 16 al grupo de trabajo (12%), 12 perros al grupo de perros de agua 

(9%), 24 al grupo de caza (17%), 10 perros miniatura (7%), 5 criollos y en 17 casos la raza no fue 

referida. 

 
La edad promedio de presentación de los tumores orales en este periodo fue de 9 años con una 

desviación estándar de 3.3 años en un rango de 1-17 años. De acuerdo a su localización en la cavidad 

oral, 57 (42%) casos se presentaron en encías, 29 (21%) en los labios, 18 (13%) en la mucosa oral, 11 

(8%) en la mandíbula, 8 (6%) en el paladar, 7 (5%) en la lengua y 7 (5%) en los linfonodos. En cuanto 

al tipo de tumor, se encontraron 38 casos de melanoma (28%), 32 sarcomas (23%),    17 épulis en 

cualquiera de sus variedades (12%), 12 casos de carcinoma de células escamosas (9%), 11 tumores de 

células redondas (8%), 7 de ameloblastoma acantomatoso (5%), 4 plasmocitomas (3%), 4 casos de 

papiloma (3%), 2 tumores odontogénicos (1.4%), 2 tumores de células fusiformes (1.4%), 2 carcinomas 

de glándula salival (1.4%), 2 carcinomas indiferenciados (1.4%), 2 tumores de células granulares 

(1.4%), 2 mastocitomas (1.4%), 1 hemangiosarcoma y 1 linfoma epiteliotrópico. 

 

 

DISCUSIÓN 

En este estudio los tumores orales más frecuentes en perros fueron el melanoma (28%), los sarcomas 

indiferenciados (23%) y los épulis (12%). Los resultados coinciden con la literatura en cuanto a la 

presentación de tumores orales malignos y difiriere en cuanto a la presentación de tumores orales en 

general, ya que otros estudios mencionan que el tumor oral de mayor incidencia es el épulis en 

cualquiera de sus variedades, mientras que en este estudio su presentación fue del 12% de los casos. El 

carcinoma de células escamosas que de acuerdo a la literatura es el segundo tumor oral maligno más 

presentado y el más importante de los epiteliales, en el presente estudio se encontró en cuarto lugar con 

9% de los casos después de los épulis. 
(14, 15, 17-20) 

Esto puede deberse a que el clima frio de P.E.I. obliga 

a los propietarios a mantener a sus animales dentro de casa la mayor parte del año, disminuyendo la 

exposición de la piel a la luz solar por periodos prolongados. Asimismo, la literatura menciona que el 

fibrosarcoma es de los tumores malignos más presentados y en éste estudio se diagnosticó únicamente 

como posibilidad en dos sarcomas indiferenciados.  

 

La incidencia por géneros mostró que los tumores orales fueron más frecuentes en las hembras con 

respecto a los machos en dicho periodo, cuando en algunos estudios se observa que la presentación de 

éstos tumores es más frecuente en machos.
(21)

 Es importante destacar que las hembras y machos 

castrados tuvieron mayor incidencia que los animales completos, esto pudiera deberse a que la 

población de animales castrados fue mayor que la de animales completos  registrados para diagnóstico 

en dichos años por la A.V.C.  
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En este estudio se observó mayor frecuencia de tumores orales en las razas del grupo Cobrador (24%) y 

en pastores (23%). Estos datos concuerdan con los artículos revisados que mencionan mayor 

predisposición en razas de talla mediana a grande.
(21-23) 

 

La edad media de  los casos diagnosticados durante los 3 años, fue de 9 años con una desviación 

estándar de 3.3 años, concordando con las citas bibliográficas que describen la mayor incidencia de los 

tumores orales en animales mayores de 10 años.
(17, 24) 

 

Los tumores orales son diagnosticados con notable frecuencia en perros y la presentación, localización 

y el tipo de tumor presentado puede estar ligado a factores ambientales, agentes virales, edad y raza del 

animal. Su diagnóstico temprano y la estadificación del tumor dependen de la evaluación completa del 

paciente. La resección quirúrgica convencional o radical del tumor, la radioterapia, terapia 

hipertérmica, quimioterapia y el uso de vacunas antitumorales sirven como tratamiento efectivo y 

aumentan la expectativa de vida de los animales  con neoplasias orales. 

 

CONCLUSIÓN
 

De acuerdo a los resultados de este trabajo, es posible observar la predisposición de acuerdo al tipo de 

tumor y la raza de los animales. Se concluye que los tumores orales malignos se presentaron con mayor 

frecuencia que los tumores benignos. Los perros de raza de talla grande aunado a los perros que fueron 

de raza desconocida,  presentaron  una mayor incidencia de  tumores orales concordando con la 

literatura. Además se concluye que a pesar que la presentación de éstos tumores puede variar por el 

sitio de localización,  existen otros criterios que pueden ser utilizados para orientar el diagnóstico.  
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RESUMEN 

 

a enteropatía sensible al gluten (ESG), es un trastorno crónico de mala absorción del intestino 

delgado, causado por exposición al gluten de la dieta que afecta a animales genéticamente 

predispuestos y se caracteriza por atrofia de las vellosidades intestinales, incremento en linfocitos 

intraepiteliales e infiltración de la lámina propia por células inflamatorias. Se ha descrito en ciertas 

líneas de Setter Irlandeses. La enfermedad produce una pérdida progresiva de la altura de las 

vellosidades. Uno de los principales signos es la diarrea que generalmente comienza inmediatamente 

después del consumo de alimento comercial. En este informe se analizó el caso de un cachorro de raza 

Cocker Spaniel de tres meses de edad, con muerte súbita durante  el servicio de baño. Los hallazgos 

fueron atrofia muscular generaliza, causante de hipotermia severa,  así como atrofia severa de 

vellosidades intestinales compatibles con enteropatía sensible al gluten.  

 

Palabras clave: Atrofia muscular, enteropatía, gluten, cocker spaniel 

 

SEVERE MUSCLE ATROPHY IN A COCKER SPANIEL PUPPY ASSOCIATED TO 

SENSITIVITY GLUTEN ENTEROPATHY 

 

ABSTRACT 

The sensitivity gluten enteropathy (SGE), is a chronic disorder of wrong absorption of the small 

intestine, caused by exhibition to the gluten of the diet that concerns genetically predisposition animals 

and is characterized by villus atrophy, increase intraepithelial lymphocyte and inflammatory cells 

infiltration of the lamina propria. It has been described in certain lines of Irish Setter dogs. The disease 

produces a progressive loss of the villus´s height. One of the principal signs is the diarrhea that 

generally begins immediately after the consumption of commercial food. In this report we analyzed the 

case of a puppy of race Cocker Spaniel of three months of age, with sudden death during the service of 

bath. The finds were a muscular atrophy widespread, causative of hipotermia severe, as well as atrophy 

severe in intestine compatible with SGE. 

 

Key words: muscular atrophy, enteropathy, gluten, cocker spaniel 
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INTRODUCCIÓN 

La enteropatía sensible al gluten (ESG), es un trastorno crónico de mala absorción del intestino 

delgado, causado por exposición al gluten de la dieta que afecta a animales genéticamente 

predispuestos y se caracteriza por atrofia de las vellosidades intestinales, incremento en linfocitos 

intraepiteliales e infiltración de la lámina propia por células inflamatorias.
1,2  

Las proteínas del gluten de 

los cereales (p. ej., trigo o cebada, comúnmente utilizados para la elaboración de la mayoría de los 

alimentos de tipo comercial) se han estudiado ampliamente porque provocan alergias alimentarias en 

los seres humanos (como la enfermedad celiaca) y podrían potencialmente causar problemas similares 

en algunos animales de compañía. Es una reacción a un componente del gluten (gliadinas), 
3 

se ha 

descrito en ciertas líneas de Setter Irlandeses, aunque es un diagnóstico muy raro en la práctica clínica.
4
 

Si bien es claro que el gluten es la partícula responsable del inicio de la enfermedad, la evidencia actual 

sugiere que la interacción de mecanismos genéticos (moléculas HLA específicas), inmunológicos 

(sensibilización de linfocitos T y producción de autoanticuerpos)  y funcionamiento anormal de algunas 

enzimas y sus reacciones (tTG y la desaminación parcial de la gliadina) son los responsables de la 

alteración de la permeabilidad intestinal que permite a los antígenos de la luz del órgano atravesar la 

mucosa  y causar daño intestinal. 
5
 La enfermedad produce una pérdida progresiva de la altura de las 

vellosidades. Por lo general la diarrea comienza en los cachorros inmediatamente después del consumo 

de alimento comercial. Los signos clínicos que se presentan son principalmente diarrea, emaciación y 

retraso del crecimiento, por un síndrome de mala absorción.
6
  

 

HISTORIA CLÍNICA 

Se remitió para estudio de necropsia un canideo Cocker Spaniel de tres meses de edad sin antecedentes 

de enfermedad. El cachorro fue llevado al consultorio veterinario para servicio de baño y murió 

súbitamente en el proceso. Se refiere que tenía su programa de vacunación y desparasitación de 

acuerdo a su edad. El dueño solo comentó que el cachorro siempre mostraba un apetito insaciable, y  

que a pesar de comer demasiado siempre se observaba delgado. Se le alimentaba con alimento 

comercial especial para cachorros.  

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS Y MICROSCÓPICOS 

En la inspección externa los principales hallazgos fueron: emaciación, pared abdominal ventral muy 

delgada que permitía observar las asas intestinales. Las  lesiones a la necropsia fueron atrofia muscular 

severa generalizada. Los hallazgos microscópicos: en intestino, atrofia severa y fusión de vellosidades, 

moderada infiltración de células inflamatorias en la lámina propia y escasos linfocitos intraepiteliales; 

en hígado, se observó lipidosis hepática severa.   

 

CRITERIO DIAGNÓSTICO  

En base a la historia clínica, hallazgos macroscópicos y microscópicos.  

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 

Entre los principales diagnósticos diferenciales se consideran enfermedades crónicas del aparato 

digestivo, sensibilidades alimentarias ó con otros trastornos genéticos.  

 

 



 

SMPV Página 23 

DISCUSIÓN Y CONCLUSIÓN  

La edad de presentación del caso coincide con los resultados publicados por Hall y cols.  en donde en 

una investigación experimental,  observaron el daño en las vellosidades intestinales desde los cuatro 

meses de edad.
 6 

Por otra parte, en lo que respecta a la etiología genética, la raza de nuestro cachorro 

tiene como antecesores, entre otros, al Setter Irlandés, raza que presenta una predisposición genética a 

este problema, 
4 

de tal manera que en nuestro caso, hay una alta probabilidad de la presencia de genes 

autosómicos recesivos que se hayan expresado para causar el daño intestinal. 
 

Se presume que la muerte súbita se debió a la atrofia muscular severa del cachorro, ya que, al no tener 

tremor muscular para generar calor, se produjo hipotermia severa que conllevó al deceso del animal. 
7
   

De acuerdo con la historia clínica, hallazgos macroscópicos y hallazgos microscópicos permiten 

concluir que se trata de un caso de enteropatía sensible al gluten.  

 

 

REFERENCIAS 
1. Feighery, C. Coeliac disease. Clinical review. BMJ 1999: 319: 236-9. 

2. American Gastroenterological Association Medical Position Statement: Celiac sprue. 

Gastroenterology 2001: 120: 1522-5. 

3. Schuppan D. Current concepts of celiac disease pathogenesis. Gastroenterology. 2000: 119: 234-42 

4. Hall EJ, Batt RM. Dietary modulation of gluten sensitivity in a naturally occurring enteropathy of 

Irish setter dogs. Gut.1992. 33:198-205 

5. Peláez LM, Montaño LA, Remes TJM. Actual concepts of celiac disease physiopathogenesis. 

Revista de Investigación Clínica. 2003. 55:5  

6. Hall EJ, Batt RM. Abnormal permeability precedes the development of a gluten sensitive 

enteropathy in Irish setter dogs. Gut.1991. 32:749-753 

7. Arias PJ. Fisiopatología Quirúrgica. 1999. Ed. Tebar. p.p. 246-248. 



 

SMPV Página 24 

CARACTERIZACIÓN MOLECULAR DEL TUMOR VENÉREO 
TRANSMISIBLE (TVT). NO ATRIBUIBLE A LA MUTACIÓN T964C 

DEL GEN TP53 
 

Vázquez MEN1*, Fajardo MR2, Martínez CS2, Córdova AE3. 
1 
EMVZ-Universidad Autónoma ―Benito Juárez‖ de Oaxaca. 

2
.FMVZ-Universidad Autónoma del Estado de México. 

3 
Instituto Nacional de Medicina Genómica 

 

RESUMEN  

 

a génesis molecular de las neoplasias se atribuye a eventos mutagénicos irreversibles 

principalmente sobre oncogenes o genes supresores de tumores, entre los que destaca el gen TP53. 

Las células TVT muestran alteraciones cromosómicas, génicas y moleculares. Choi y Kim (2002) 

reportaron la presencia de una mutación puntual sobre el nucleótido 964 (T>C) que transforma al 

codón 316 del gen TP53, refiriéndola implicada en la etiología del TVT. Dado que se trata de un tumor 

trasplantable, presumiblemente el TVT en México presenta la referida mutación. Este trabajo tuvo 

como objeto determinar la presencia y frecuencia de la mutación T964C en perros con TVT. Se 

colectaron veinte neoplasias con diagnóstico clínico, histopatológico y molecular (mediante el inserto 

LINE c-myc) de TVT, de las que se extrajo, clonó, amplificó y secuenció el gen TP53, del nucleótido 

901 al 996. Resultó ausente la mutación T964C en el 100% de los tumores. Tal hallazgo evidencia 

diferencia entre el genoma del TVT de México y el de Corea. También se comprobó la presencia del 

rearreglo LINE c-myc en todas las neoplasias. La presencia de la secuencia LINE en el gen c-myc 

semejante a la evidencia del resto del mundo, permite proponer la participación de este rearreglo en el 

origen del TVT y plantear que la transición en el nucleótido 963 del gen TP53 sea un cambio regional, 

como una variante genética. Finalmente, se validó la eficiencia de la PCR (inserto LINE c-myc) como 

herramienta de diagnóstico confirmatorio diferencial del TVT entre los tumores de células redondas. 

 

Palabras clave: Gen TP53, Tumor Venéreo Transmisible, perros, Cáncer, Diagnóstico molecular 

 

MOLECULAR CHARACTERIZATION OF TRANSMISSIBLE VENEREAL TUMOR (TVT). 

NOT ATRIBUTABLE TO T964C MUTATION OF TP53 GENE 

 

ABSTRACT 

The molecular origin of neoplasia is associated to irreversible mutagenic events that happen in 

oncogenes and tumors-suppressors genes. TVT cells show evidence of chromosomal, genes and 

molecular alterations. Choi and Kim (2002), established that the presence of a punctual mutation T>C, 

in the 964 nucleotide, altering codon 316 found in Korean canines, is implicated in the molecular origin 

of TVT. According to this, the T964C mutation of TP53 gene must be present in all dogs. The 

objective of this work was to determine the presence and frequency of T964C mutation in Mexican 

dogs whit TVT. The sample was composed of twenty tumors with clinical, histopathological and 

molecular (demonstration of the LINE c-myc insert) diagnosis of TVT. From each neoplasm was 

extracted, amplified through PCR, cloned and sequenced nucleotides 901-996 for TP53 gene. We 
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found absence of the mutation T964C in 100% of the Mexican tumors, which differ from those of 

Korean's dogs but the LINE c-myc arrangement was demonstrated. This findings in Mexico suggest 

that transition of the 963 nucleotide for TP53 could have occur only in the geographic region of Korea. 

It permit to propose that the c-myc gene rearrangement must participate for the clonal TVT origin. 

Finally, we emphasize the presence of LINE c–myc insert for differential diagnosis by PCR of TVT 

among other round cells tumors. 

 

Key words: TP53 gene, Transmissible Venereal Tumor, Dogs, Cancer, molecular diagnosis  

 

INTRODUCCIÓN 

El tumor venéreo transmisible (TVT), es la neoplasia del tracto reproductor más reportada en perros de 

diversos lugares del mundo. Comúnmente se aloja en la mucosa genital de machos y hembras, (aunque 

puede desarrollar también en regiones extragenitales). En el macho la lesión inicia en la base del pene 

(glándulas peneanas), continúa hacia el cuerpo del pene y el prepucio. En la hembra la lesión inicia en 

la submucosa, precisamente en el sitio de transición vulvovaginal (pared dorsal de la vagina), la cual 

puede extenderse al epitelio y ocasionalmente rodear al orificio uretral. En estadios avanzados puede 

protruir del vestíbulo vulvar. El tumor se caracteriza por ser multinodular, con descargas 

serosanguinolentas; tiene consistencia friable y tamaño variable, frecuentemente puede verse 

acompañado de vaginitis o balanopostitis infecciosas. Dado su carácter no invalidante, la transmisión 

de la enfermedad ocurre durante la cópula, no obstante basta con el lamido u olfateo de los genitales de 

un animal enfermo, para que algunas de las células (viables) sean trasplantadas a las mucosas o la piel 

erosionada de un animal sano, mecanismo de transmisión que es favorecido por erosiones que anulan la 

primera barrera de defensa inespecífica
1,2

. 

El cáncer y las neoplasias en general se ubican dentro de las enfermedades multifactoriales 

multigénicas, cuyo origen ha sido objeto de intensas investigaciones que han permitido elucidar que su 

crecimiento parte de un desarrollo monoclonal, en el que han sucedido eventos mutagénicos diversos e 

irreversibles, que se expresan en la regulación alterada de varios procesos celulares, que conllevan a 

deficiente diferenciación celular, incremento del potencial proliferativo, comunicación anormal entre 

las células con su micro ambiente y fallas en la inducción al programa de reparación o apoptosis. Entre 

los cambios más significativos destacan aquellos que contribuyen para lograr la evasión al sistema 

inmune y los que activan mecanismos en pro de la proliferación
2,3

.  

El origen de las células TVT es incierto y debido a su transmisibilidad tanto su origen como su 

desarrollo no es atribuible a la transformación de células propias (como ocurre en otras neoplasias). Se 

ha propuesto que las células TVT lograron desarrollar mecanismos de evasión de la defensa inmune, 

para poder transmitirse sin ser rechazado, y posteriormente se disemina a través de un clon celular, 

incluso se plantea que el TVT tuvo un origen común en el mundo
4,5

 y su capacidad trasplantable le 

permitió conservar semejanzas en diversas regiones geográficas, entre las que destaca el cariotipo 

aneuploide de 58 ó 59 cromosomas y la inserción de la secuencia LINE en el extremo 5' del gen c-myc 
6,7

. También se identificó la mutación T964C en el gen TP53, que cambia a timina por citosina en una 

región codificante del gen TP53 y de esta forma altera la expresión de la proteína, tal alteración génica 

es propuesta como parte de la etiología de TVT
8
. 
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Si el origen de la neoplasia es clonal, entonces el TVT desarrollado en perros de México, debe 

presentar las características descritas en otras regiones del mundo, particularmente la mutación T964C 

que se asocia con su origen. Evidencia que no se ha descrito en los animales que cursan con esta 

enfermedad en perros nacionales.  

 

HIPOTESIS 

Si la mutación T964C del gen TP53 es parte del origen ancestral del TVT, entonces está presente en los 

perros con TVT en México. 

 

OBJETIVO 
Determinar la presencia y frecuencia de la mutación T964C del gen TP53, de TVTs procedentes de 

perros mexicanos cursando con la fase clínica de esta enfermedad. 

 

MATERIAL Y METODO 

Para el presente trabajo se planteó un diseño experimental observacional, descriptivo, exploratorio, 

prospectivo y transversal. Se reunieron 20 tejidos neoplásicos provenientes de genitales de perros 

(hembras y machos) con diagnóstico clínico, histopatológico y molecular de TVT. La investigación se 

desarrolló en tres partes: 1) Conformación de la muestra. 2) Procesamiento molecular
9
. 3) 

Secuenciación y Análisis de secuencias tumorales. 

 

Cada espécimen neoplásico incluido y procedente de genitales, presentó lesiones compatibles con TVT 

(macro y miscroscópicamente), fueron Fontana y Giemsa negativos y se comprobó molecularmente la 

presencia del inserto LINE- c- myc. Para flanquear esta región se utilizaron los iniciadores publicados 

por Liao y col., (2003) que abarcaron desde el extremo 3' del LINE al extremo 5' del primer exón del 

gen c- myc, sentido y antisentido (Mycs-2 y LINEAs-1). Se obtuvo un producto amplificado por PCR 

de 0.55 kb. 

Con el fin de identificar la mutación T964C en el gen TP53 se diseñaron dos iniciadores que 

amplificaron la secuencia 901-996 del gen. El amplificado se hizo en una reacción de PCR a 25 µl (100 

ng de DNA genómico, 100 ng de cada iniciador, 10 mM of dNTP´s, 2.5 µl of buffer (50 mM KCl, 10 

mM Tris pH 8.4), 1.5 mM de MgCl2 y 2.5 unidades de Taq Polimerasa). Bajo un programa de 

amplificación de 94°C /10 min, seguido de 35 ciclos de 94°C/40 s; 71°C/40 s; 72°C/40 s; y extensión 

final de 72°C /5 min. El producto amplificado fue fraccionado en gel de agarosa al 2% y purificado*. 

En seguida fue clonado en un vector comercial**. Se utilizaron 2 mg de plásmido recombinante 

purificado para la reacción de secuenciación, en la que se utilizaron iniciadores universales M13. El 

análisis de las secuencias resultantes se hizo con Chromas versión 2.01, y fueron alineadas utilizando 

Clustal W con la secuencia del gen TP53 silvestre publicada en el NCBI (registro U62133) 

* Extraction systems, Marligen bioscience inc. USA  

**TOPO® TA Cloning Invitrogen, CA,USA 
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RESULTADOS 

La descripción histopatológica de los tumores analizados corresponde a TVT, el cual se caracteriza por 

la presencia de células redondas acomodadas en láminas, grupos o cordones. Sus células de redondas a 

ovales son relativamente uniforme, frecuentemente alrededor de los vasos sanguíneos o linfáticos. Su 

citoplasma es de color rosa pálido y su núcleo es grande, hipercromático con un nucleolo evidente. El 

tumor presentó abundantes mitosis entre las que se encuentran mitosis anormales. 

El uso de los iniciadores Mycs-2 yLINEAs-1permitió la obtención de un amplificado de 550 pb en 

todas las muestras analizadas. El uso de los iniciadores específicos para el gen TP53, permitieron el 

amplificado de 476 pb correspondientes a la última porción del 9º y la primera del 10º exón (74 y 25 pb 

respectivamente) así como un intrón localizado entre los dos exones (376 pb). La alineación de las 

secuencias resultó con una homología del 100%, demostrando que la mutación previamente reportada 

por Choi y Kim (2002) no está presente en las secuencias mexicanas analizadas. 

 

DISCUSIÓN 

La inserción de la secuencia LINE-1en la región promotora del gen c-myc en el TVT ha sido reportada 

en diferentes países [Murgia et al., 2006], a partir de este estudio se confirma que también está presente 

en TVT de México.  

Debido a que en ninguno de los tumores analizados se identificó la mutación referida como T964C 

(que el NCBI sitúa en el nucleótido 963), no es aventurado sostener que esta mutación no es 

estrictamente necesaria para el desarrollo del TVT. 

El hecho de que en la región analizada en este trabajo no fuera encontrada mutación alguna, no descarta 

la posibilidad de eventos mutagénicos en otras regiones de este gen, particularmente si se considera el 

antecedente de que en más del 50% de tumores humanos se han identificado mutaciones en el gen 

TP53 [Lewin., 2001], y también se reporta su sobreexpresión en tumores mamarios caninos [Haga y 

col. 2001]. La elevada frecuencia de mutaciones reportadas en TP53, la aneuploidia cromosómica y el 

inserto LINE/c-myc encontrado en TVT, denota la importancia de analizar a este gen completo.  

 

CONCLUSIÓN 

La ausencia de la mutación T963C en el gen TP53 en los TVTs de México evidencia que este evento 

génico no es determinante para la presencia de TVT, pone en entredicho su presencia desde el clon 

inicial que dio origen a esta neoplasia y da la apertura para pensar que tal mutación es regional y 

adquirida tardíamente.  

La presencia del rearreglo LINE/c-myc como uno de los eventos moleculares constantes en TVT del 

mundo, sustenta un posible vinculo entre este evento con su oncogénesis. 

Tomando en consideración que no existen estudios descriptivos del comportamiento molecular de 

TVT, que eluciden acerca de las alteraciones en sus vías moleculares, origen o evolución, y lo que 

prevalece es el desconocimiento de la neoplasia, cabría la posibilidad de que existan variantes genéticas 

regionales.  
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RESUMEN  

 

l objetivo del presente trabajo, es describir el caso de un carcinoma de células escamosas en el 

párpado de un ovino, macho, raza Kathadin, color blanco de cuatro años de edad. Se remitió 

biopsia de una neoplasia del parpado superior derecho, se conservó en formol al 10% y procesada 

por la técnica de inclusión en parafina. Histológicamente se diagnosticó como carcinoma de células 

escamosas.  

La presentación de esta neoplasia en párpado, es común en bovinos Hereford, pero no en ovejas, sin 

embargo, los animales con piel blanca son susceptibles de padecerla. Se concluye que no es común 

la presentación en párpado de ovejas y es importante describir su presentación.  

 

Palabras claves: carcinoma células escamosas, ovino, párpado.  

 

SQUAMOUS CELLS CARCINOMA IN A SHEEP KATHADIN EYELID   

 

ABSTRACT 

The objective of the present work it is to describe the case of a squamous cells carcinoma in the 

eyelid of a sheep, male, Kathadin, white color and of four years old. There was sent biopsy of a 

neoplasia of the top right eyelid preserved in formaldehyde 10 % and tried by the technique of 

hematoxilina and eosina. Histologically it was diagnosed as squamous cells carcinoma. The 

presentation of this neoplasia in eyelid is common in bovine Hereford, but not in sheep, 

nevertheless, the animals with white skin are susceptibles of suffering it. It concludes that the 

presentation is not common in eyelid of sheeps and it is important to describe this presentation. 

 

Key words: squamous cells carcinoma, sheep, eyelid. 

 

 

INTRODUCCIÓN 

El carcinoma de células escamosas también conocido como carcinoma epidermoide, es una 

neoplasia de las células epiteliales epidérmicas, afecta a todos los animales domésticos, siendo más 

frecuente en perros, gatos, caballos y bovinos, rara vez en ovinos, no tiene predilección por raza, 

edad y sexo, sin embargo, afecta con más frecuencia a los anímales adultos.
1
 Los sitios más 

comunes de presentación en el perro son, la piel del tronco, piernas, escroto, labios y el epitelio 
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interdigital; mientras que en el ganado  bovino y caballos, los pliegues mucocutáneos son 

comúnmente afectados,
2 

como lo es la presentación ocular de los bovino Hereford.
3
 En el caso de 

los ovinos de pigmentación clara y  en especial la raza Merino, son más propensos a presentar esta 

neoplasia, las hembras de esta raza la padecen con mayor frecuencia que los machos,
2
 también se 

ha informado su presentación en el borrego cimarrón.
4 

Los sitios donde se localiza con mayor  

frecuencia en borregos, son las orejas y menos  frecuente en la boca, labio superior y vulva.
5
 Es 

raro que esta neoplasia se presente en ovinos menores de 4 años, en cambio en animales mayores de 

12 años se ha informado una incidencia del 12 %.
6
 La etiología de esta neoplasia se encuentra 

relacionada con la radiación solar, traumatismos provocados por la colocación de aretes y el 

consumo de plantas fotosensibilizantes.
2,5 

La neoplasia puede ocasionar metástasis en el 12 % de 

los casos,
6
 comúnmente a ganglios regionales, hueso

2
 y pulmón.

6 

Macroscópicamente: el carcinoma epidermoide  puede tener una forma semiovalda, verrugosa y 

semicircular, de diferentes tamaños y con crecimiento exofítico.
5  

 El tipo cornificado puede llegar a 

alcanzar una longitud entre 10 y 15 cm de diámetro, suele  ser ulcerado, exudativo y nodular, es de 

consistencia firme a dura, dependiendo de su contenido de queratina y estroma fibroso.
7  

Histológicamente se caracteriza  por la formación de cordones y grupos de células escamosas, 

formando capas concéntricas y dando lugar a las llamadas perlas córneas o de queratina, 

proliferación de células epiteliales pleomórficas, de diferentes tamaños, núcleos grandes y 

vesiculosos, nucleolos prominentes, citoplasma que puede ser vacuolado y pocas figuras mitóticas; 

las células neoplásicas invaden la dermis y el subcutis; la cantidad de queratina depende del grado 

de maduración de las células neoplásicas, en tumores bien diferenciados, están presentes y son de 

gran tamaño.
1,8 

Se puede apreciar una marcada acantosis y seudoepiteliomatosis.
9  

El diagnóstico  se 

realiza con base en estudios citológicos o histopatológicos.
3,6 

 

HISTORIA CLÍNICA 

En diciembre de 2008, se remitió al laboratorio de patología una biopsia quirúrgica de un 

crecimiento en el párpado superior derecho (unión mucocutánea) de un semental ovino de raza 

Kathadin, de color blanco, de 4 años de edad, procedente de una explotación productora de carne 

del municipio de Culiacán, Sinaloa.  

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS Y MICROSCÓPICOS 

La masa tumoral involucró la piel y conjuntiva del párpado, se observó ulcerada, de forma irregular 

y crecimiento hacia el interior del espacio ocular y limitando el campo visual. La biopsia fue 

conservada en una solución amortiguada de formol al 10 % y procesada por los medios habituales 

de inclusión en parafina, se realizaron cortes semifinos, teñidos por la técnica de hematoxilina y 

eosina . 

Descripción histopatológica. No se aprecia epidermis; en esta porción de tejido las células 

epidérmicas dentro del subcutis se disponen formando cordones y grupos de diferente tamaño; las 

células son redondas y ovoides de diferentes tamaños, algunas presentan núcleos muy grandes e 

hipercromáticos, se observan escasas células binucleadas y multinucleadas, los nucléolos son 

múltiples y muy prominentes, con escasas mitosis atípicas. En algunas áreas se distinguen puentes 

intercelulares entre las células neoplásicas; además se aprecian perlas de queratina, focos de 

necrosis con un componente inflamatorio supurativo y hemorragia. 
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CRITERIO DIAGNÓSTICO 

Los hallazgos macroscópicos y microscópicos de la lesión son compatibles con el carcinoma de 

células escamosas. 

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

El diagnóstico diferencial se establece con las diferentes neoplasias de la piel con características de 

malignidad. 

 

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 

De acuerdo con la descripción histopatológica, el caso se diagnosticó como un carcinoma de células 

escamosas; la neoplasia se desarrolló en un sitio poco común para el caso de los ovinos, no así para 

el caso de los bovinos Hereford;
3
 se encuentra documentado que en animales con zonas de  piel 

despigmentada es más frecuente,
1
 como en el presente caso. 

 

Se concluye que la neoplasia se encontró en un sitio poco común en los ovinos. 
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RESUMEN 

 

l carcinoma pancreático exocrino, es una neoplasia común, dentro de los tumores que afectan al 

páncreas, los cuales son sumamente raros. La causa de dicha neoplasia aún no ha sido reconocida, 

sin embargo, las nitrosaminas son un potente carcinogénico pancreático en el hamster y la metilxantina 

en los humanos incrementan el riesgo de presentación. La invasión al tejido normal ocasiona 

pancreatitis. Los carcinomas del páncreas exocrino pueden originarse del epitelio ductal o de los acinis, 

algunas veces presentan ambas características. Desde el punto de vista histopatológico se pueden 

identificar estructuras tubulares, nidos, acinis o un patrón sólido. 

Los sitios frecuentes de metástasis son el peritoneo, mesenterio, órganos gastrointestinales adyacentes, 

linfonodos, pulmón e hígado.
 
En este trabajo, se realiza la descripción de un caso de carcinoma 

exocrino pancreático en un felino doméstico de 12 años de edad. El cual presentaba como signos 

clínicos vómito y dolor abdominal. Al estudio postmortem se observó ictericia en el tejido subcutáneo; 

el páncreas, exhibía en la superficie externa múltiples nódulos, cuyo diámetro oscilaba entre los 0,2 a 

0,5 cm, los cuales sobresalían parcialmente. Al corte, la superficie era blanca, sólida y presentaba áreas 

multifocales dando aspecto de gis. Asimismo, se encontró edema pulmonar e  hígado graso. 

Microscópicamente, los nódulos en el páncreas correspondían a una masa hipercelular, compuesta por 

células epiteliales neoplásicas malignas, que se disponían formando nidos y ocasionalmente luces. 

Asimismo, había áreas multifocales de necrosis adyacentes al tejido neoplásico. Otras lesiones 

encontradas fueron: Lipidosis hepática, congestión y edema pulmonar.  

Palabras clave: Carcinoma, felino doméstico, páncreas exocrino, neoplasia, pancreatitis necrótica. 

 

SUMMARY 

The pancreatic exocrine carcinoma, is a common neoplasm within tumours affecting the pancreas, 

which are extremely rare. The cause of this malignancy has not yet been recognized, however, 

nitrosamines are a potent pancreatic carcinogenic in the hamster and the methylxanthine in humans 

increases the risk of presentation. The invasion of normal tissue causes pancreatitis. Carcinomas of the 

exocrine pancreas can be originated from the ductal or acinar epithelium, sometimes both 

characteristics are present. From a histopathology point of view tubular structures can be identified, 

nests, acinar or solid patterns. Frequent sites of metastasis are the peritoneum, mesentery, 

gastrointestinal adjacent organs, lymph nodes, lung and liver. In this work, exocrine pancreatic 

carcinoma in a domestic feline of 12 years of age is described. The patient presented clinical signs such 

as vomit and abdominal pain. At postmortem study jaundice in the subcutaneous tissue was observed; 

the pancreas, on its outer surface showed multiple nodules, whose diameter oscillated between the 0.2 

to 0.5 cm, these structures excelled partially. When the surface was cut, it was observed white, solid 

and displayed multifocal areas giving aspect of chalk. It was also found pulmonary oedema and fatty 
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liver. Microscopically the nodules in the pancreas corresponded to a mass, composed by malignant 

neoplastic epithelial cells, which occasionally formed nests and tubular patterns. Adjacent to the 

neoplastic tissue, there were also multifocal areas of necrosis. Other lesions founded were: hepatic 

lipidosis, pulmonary congestion and oedema.  

Key Words: Feline pancreatic carcinoma, exocrine pancreas, neoplasm. 

 

Las neoplasias pancreáticas en los animales domésticos, son sumamente raras. De los tumores del 

páncreas exocrino, el carcinoma, es el de reporte más común. Los animales adultos, son los 

mayormente afectados, en los gatos la edad promedio para su presentación es a los 12 años. 
6,7,9,10

 No 

existe predisposición de género en los animales, sin embargo, en los humanos la incidencia es mayor en 

los hombres. 
5 

 

Las manifestaciones clínicas suelen ser inespecíficas e incluyen pérdida de peso, anorexia, vómito, 

diarrea, dolor y distensión abdominal, además pueden mostrar obstrucción biliar con subsecuente 

ictericia. 
2,7,8,9 

 

La invasión al tejido normal, es usualmente extensiva y puede resultar en efectos corrosivos por parte 

de las enzimas proteolíticas, lo que conlleva a cambio quístico en el tumor, esteatitis necrótica en 

omento y grasa peritoneal, así como pancreatitis, expresándose clínicamente en insuficiencia 

pancreática. 
3,5,8,9  

 

Para la integración del diagnóstico es de suma importancia la historia clínica, asimismo, el examen 

físico (palpación de abdomen); punción con aguja delgada (citopatología) guiada por ultrasonido, y la 

toma de placas radiográficas simples de abdomen que exhiben una masa, mal definida.  Los parámetros 

hematológicos y bioquímicos a menudo están dentro de los valores normales. Las enzimas hepáticas 

elevadas y/o el aumento de bilirrubina pueden indicar colestasis u obstrucción biliar. También, es 

importante incluir a la tomografía como una prueba diagnóstica, siempre que sea posible 

realizarla.
1,2,9,10  

 

Por lo general, el tumor se hace evidente durante la laparotomía exploratoria, en la que se realiza la 

toma de la muestra, ya sea extirpando todo el tumor o tomando una pequeña muestra, sin lesionar el 

tejido sano. En muchos de los casos, el diagnóstico no se hace, sino hasta el examen postmortem. 
3,7 

Como síndrome paraneoplásico puede encontrarse alopecia principalmente en vientre, miembros y 

cara. 
3,7 

 

La histogénesis del carcinoma exocrino aún es incierta.
6 

La causa no ha sido reconocida, sin embargo, 

las nitrosaminas son un potente carcinogénico pancreático en el hamster; en los humanos las bebidas 

con metilxantina incrementan el riesgo de este tipo de neoplasias.
4,7 

 

Los sitios frecuentes de metástasis son el peritoneo, mesenterio, órganos gastrointestinales adyacentes, 

linfonodos, pulmón, hígado y con menor frecuencia el bazo, riñón y diafragma. 
5,6,7,8  
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El tratamiento de elección es la pancreatectomía parcial (dependiendo de la extensión de la lesión), sin 

embargo, los carcinomas son identificados en estadios finales. Se ha documentado la expresión de la 

cicloxigenasa-II (COX-II) en los carcinomas pancreáticos de humanos y en gatos, en el 25% de los 

casos. 
8
 La quimioterapia tiene valor limitado en este tipo de neoplasias. 

2,7 

 

A continuación se realiza la descripción del caso: Se recibió para su estudio postmortem,‖Tisha‖, un 

felino doméstico, europeo doméstico, hembra, de 12 años de edad, con historia clínica de vómito y 

dolor abdominal. Los estudios clínicos revelaron en la bioquímica, hiperbilirrubinemia, elevación de 

ALT y Fosfatasa Alcalina asociado a degeneración hepatocelular; e hipoproteinemia por 

hipoalbuminemia. En  el hemograma se encontró leucocitosis por neutrofilia asociada a inflamación 

activa.  El suero y el plasma estaban ictéricos.  

 

Los hallazgos macro y microscópicos más relevantes, fueron los siguientes: El animal tenía mala 

condición corporal y las mucosas en general estaban pálidas. El tejido subcutáneo, era de color amarillo 

pálido (ictericia). En la inspección interna, se observó, la luz de la tráquea, a partir su tercer tercio, 

ocupada por escasa a moderada cantidad de material blanco de aspecto espumoso (edema), mismo que 

se extendía a los bronquios principales. En la superficie externa de los lóbulos pulmonares, se 

encontraron áreas multifocales rojas y amorfas. Al corte, el parénquima estaba moderadamente 

congestionado. El hígado estaba levemente aumentado de tamaño, con bordes redondeados y 

consistencia friable a firme. La superficie externa era café pálida, con escasos focos de color blanco y 

el patrón lobulillar incrementado. Al corte, la superficie era sólida y café claro, con áreas discretas, 

delimitadas y blancas. La vesícula biliar se encontró plétora y los conductos tenían aspecto tortuoso, sin 

existir obstrucción por cálculos. El páncreas, tenía consistencia firme, mostró la superficie externa 

irregular, café rosáceo, con múltiples nódulos, cuyo diámetro oscilaba entre los 0,2 a 0,5 cm, los cuales 

sobresalían parcialmente. Al corte, la superficie era blanca, sólida y presentaba áreas multifocales 

dando aspecto de gis. 

 

Microscópicamente, se observó en las secciones de pulmón, los capilares sanguíneos, repletos de 

eritrocitos (congestión) y la luz de los alvéolos estaba ocupada por escasa a moderada cantidad de 

material eosinofílico claro (edema). El páncreas, exhibió sustitución del tejido normal por una masa 

hipercelular, delimitada y no encapsulada, sostenida por fino estroma fibroso, compuesta por células 

epiteliales neoplásicas, que se disponían formando nidos y ocasionalmente luces. Dichas células, tenían 

borde citoplásmico no definido y cantidades variables de citoplasma eosinofílico. Los núcleos, 

mostraron anisocariosis, eran ovales a redondos, eucromáticos, con cromatina finamente granular y un 

nucléolo prominente. Ocasionalmente, se observaron 0-1 figuras mitósicas atípicas por campo aleatorio 

con el aumento de 40x. Asimismo, había áreas multifocales de necrosis adyacentes al tejido neoplásico 

e inmersos se apreciaron agregados de linfocitos. En las secciones de hígado, se apreció disociación de 

cordones. Los hepatocitos, tenían en el citoplasma finas vacuolas de diferentes tamaños, cantidades 

variables de pigmento verde olivo (colestasis) y el núcleo rechazado a la periferia. Asimismo, se 

observaron binucleaciones;  fibrosis periportal leve con hiperplasia de conductos biliares y escaso 

infiltrado inflamatorio compuesto por linfocitos, en la misma zona.  
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Cita la literatura, que los carcinomas del páncreas exocrino pueden originarse del epitelio ductal o de 

los acinis, algunas veces presentan ambas características. Desde el punto de vista histopatológico se 

pueden identificar estructuras tubulares como en este caso, acinis o un patrón sólido.
4,5,7,8,9

 Existen 

estudios de carcinomas no diferenciados de perros, cuyas muestras fueron sometidas a técnicas de 

inmunohistoquímica, donde los resultados indicaron reacción para amilasa y carboxipeptidasa, lo que 

da valor diagnóstico, especialmente si la metástasis es el único material disponible para el estudio y/o 

el tumor no muestra ninguna característica especial o diferenciación en las preparaciones de rutina bajo 

la observación en el microscopio de luz. 10 

 

La importancia del presente trabajo, radica en la escasa cantidad de casos reportados de este tipo de 

tumor, especialmente en felinos domésticos, por lo que es indispensable la documentación de manera 

oportuna para así obtener la casuística real en nuestro país. 
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RESUMEN. 

 

e emplearon 3 perros criollos de 2 años de edad y con un peso promedio de 16.2 Kg, a los que se 

les administro en la dieta Clorhidrato de Clenbuterol (CCL 0.03% base) en forma continua durante 

20 semanas. Dos animales recibieron (P1 y P2) 20 g y el perro control (PC) 20 g de sacarosa como 

placebo. Se realizó ECG, en el cual el PC no presento cambios electrocardiográficos aparentes, el P1 

mostró cambios importantes, ondas R aumentadas, escurrimiento del segmento S-T, con desviación del 

eje eléctrico a la izquierda por un crecimiento en las cámaras cardiacas izquierdas. En el P2  se 

apreciaron ondas R  aumentadas en DI, ondas Q profundas en DII, ondas R disminuidas en DII y DIII, 

con desviación del eje eléctrico del corazón 20˚ por crecimiento de las cámaras izquierdas. Al finalizar 

el estudio se practico la eutanasia y al estudio posmortem la masa cardiaca mostró aumento de volumen 

en P1 y P2, condición corporal con aumento de las masas musculares, los pesos obtenidos de las 

cámaras cardiacas fueron; para el PC 76.4 g, para el P1 93.6 g, y para el P2 120.8 g. adicionalmente se 

observo en P1 zonas de infarto focales en la rama coronaria ascendente; se realizaron cortes y 

preparaciones histológicas del tejido (Hematoxilina-Eosina). Los resultados obtenidos son compatibles 

con una cardiomiopatía hipertrófica concéntrica inducida por el uso de CCL. La administración crónica 

del CCL es capaz de inducir una cardiomiopatía e insuficiencia cardiaca congestiva en caninos. 

Palabras clave: cardiomiopatia hipertrofica, clorhidrato de clenbuterol, perros. 
 

 

HYPERTROPHIC CARDIOMYOPATHY INDUCED BY THE CHRONIC ORAL 

ADMINISTRATION OF CLENBUTEROL IN CANINE 
 

SUMMARY.  

The hypertrophic cardiomiopathy is a myocardial disease characterized by the diastolic dysfunction of 

the left ventricle; diverse factors are able to induce a hypertrophy and left heart chronic insufficiency. 

To evaluate clenbuterol effects on the canine model. Were used 3 Creole dogs of 2 years of age and 

with an average weight of 16,2 kg, to which were  orally treated with clenbuterol clorhidrate in the diet 

(CCL 0,03% bases) in continuous form during 20 weeks. Two animal received (P1 and P2) 20 g and 

the dog control (PC) received 20g of saccharose like placebo. ECG was realized to all dogs, in which 

the PC do not display apparently electrocardiographic changes, the P1 showed important changes, 

increased waves R, draining of segment S-T, with deviation of the electrical axis to the left by a growth 

in the left cardiac cameras. In the P2 increased waves R were appraised, deep waves Q in DII, 

diminished waves R in DII and DIII, with deviation of the electrical axis of the heart 20˚ by growth of 

the left cameras. When finalizing the study the dogs were euthanized and posmortem studied. The 

S 
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corporal condition increase the skeletal muscular masses, heart ventricular wall and septum have a 

markedly increased, with reduced lumen of left and right ventricles in P1 and P2, the obtained weights 

of the heart cardiac cameras were; for 76,4 PT g, P1 93,6 g, and 120,8 P2 g. additionally was observed 

in P1 focal zones of infarct in the ascending coronary branch; Histological preparations process by the 

routing protocol were studied from the tissue hematoxilin-Eosin stained. The findings are compatible 

with a concentric hypertrophic cardiomiopathy induced by the CCL use. The chronic administration of 

the drug is able to induce a hypertrophic cardiomiopathy in canine biological model.  

 

Key words: hypertrophic cardiomiopathy, clorhidrate of clenbuterol, dogs. 

 

 

INTRODUCCION.  

El Clorhidrato de Clenbuterol (CCL) pertenece al grupo de fármacos betadrenérgicos considerados 

análogos de las catecolaminas, (Botana 2002). Químicamente corresponde al 4 amino alfa T butilamino 

metil 3, 5 diclorobenzil alcohol (Gutiérrez et al., 2002).  Farmacológicamente se une con la proteína 

Gs, que interviene en la producción del monofosfato de adenosina cíclico (AMPc), que interviene en la 

a señalización de los receptores Beta adrenérgicos (β-AR) localizados en la musculatura lisa de los 

vasos sanguíneos, árbol bronquial y útero. En donde se  produce el complejo agonista-receptor, 

activador de la adenilatociclasa (Abraham et al., 2003). El CCL es considerado un potente  

simpaticomimético con alta afinidad a los receptores β2 presentes en las vías respiratorias, el cual 

aumenta la ventilación pulmonar, elimina el broncoespasmo e induce broncodilatación por un periodo 

prolongado de tiempo, facilitando la expectoración al estimular el aparato mucociliar (Silvan 2002). El 

fármaco administrado por vía oral muestra una absorción rápida en los primeros treinta minutos, para 

alcanzar niveles máximos en sangre a las dos horas. La cinética del CCL en los animales es muy 

dinámica  a nivel de sangre y orina, su distribución es amplia en la mayoría de los tejidos, para ser 

biotrasformado en el hígado, para producir como metabolitos hidroxiclenbuterol y conjugados 

glucoronicos, que son eliminados por la bilis en la vía entero hepática y a través de la orina después de  

alcanzar los niveles sanguíneos. La bioacumulación del CCL se produce a partir de los metabolitos 

detectados en hígado, músculo, riñón, ojo y pelo entre 

Otros, dependiendo del periodo de exposición (Botana 2002; Pérez 2002). El CCL como aditivo para la 

alimentación animal esta prohibido en México (NOM-EM-015-ZOO-2002), debido a los posibles 

efectos colaterales que puede provocar cuando se consume la carne de los animales alimentados con el 

producto, generando riesgos importantes a la salud animal y la salud pública (Valladares et al., 2007). 

En Norte América, varios países de Latinoamérica y en la Unión Europea el uso de la droga se prohíbe 

expresamente (Silvan 2002). En el sistema endocrino, el CCL es capaz de producir la liberación de 

hormonas relacionadas con la acción de las catecolaminas, las cuales inhiben la secreción de insulina, 

aumentan; el glucagón, la hormona adrenocorticotropa (ACTH), y la somatotropina (STH) 

(Cunningham 1999). Sin embargo la información existente sobre los efectos del CCL en la 

endocrinología del animal  son poco concluyentes, aunque sus efectos se centran en las glándulas 

adrenales en donde son identificados receptores ß-adrenérgicos, la síntesis de catecolaminas y 

glucocorticoides relacionados con la actividad del fármaco  (Gutierrez et al., 2002;Pérez 2002).  

Es posible que los efectos farmacológicos desarrollados por el CCL, puedan tener una influencia 

directa sobre los mecanismos presoreceptores del sistema cardiovascular, influidos por la liberación de 
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ACTH y catecolaminas. Los cuales pueden influir sobre el  gasto cardiaco y hemodinamia corporal 

(Abraham et al., 2003; Botana 2002; Gutiérrez et al., 2002). Comprometiendo la eficiencia del sistema 

cardiovascular, posibilitando el desarrollo de una cardiomiopatia hipertrofica asociada a su 

administración prolongada. El uso de modelos biológicos en la investigación veterinaria posibilita la 

valoración de posibles efectos colaterales derivados del uso de los fármacos (Zak y Sande, 1999). El 

Modelo murino empleado para evaluar las alteraciones celulares en el testículo, sugirió  posibles 

efectos en la estructura del corazón (Toral et al, 2007).  La cardiomiopatía hipertrófica es una 

enfermedad caracterizada por la disfunción diastólica del ventrículo izquierdo, desarrollada por 

diversos factores capaces de inducir una hipertrofia y fibrosis miocárdica, relacionada con insuficiencia 

en la perfusión coronaria ventricular izquierda y elevación de la presión diastólica ventricular izquierda 

las cuales pueden contribuir al desarrollo de una  insuficiencia cardiaca crónica. El presente estudio se 

realizó con el objeto de evaluar los cambios patológicos inducidos por la administración crónica por vía 

oral de CCL sobre la estructura y función del corazón en el modelo biológico de tipo canino.  

 

 

MATERIAL Y METODOS.  

Se emplearon 3 perros criollos de 2 años de edad, estimada con base en la  arcada dentaria (Dyce et 

al.,1999). El peso fue de  16.2 Kg. Evaluados clínicamente sanos desparasitados y vacunados con un 

esquema básico de prevención. Mantenidos bajo condiciones de confort en unidades individuales de 

aislamiento (NOM-062-ZOO-1999), para evitar actos de agresión jerárquica. Los animales fueron 

supervisados en su manejo y atención por los responsables de operación y bienestar animal de la 

FMVZ-UAEM. El manejo de los animales siguió un protocolo básico establecido por la institución con 

una alimentación basada en una formulación comercial de la dieta seca (27% proteína, 10% energía), y 

agua ad libitum. Los perros se mantuvieron bajo observación experimental durante 20 semanas después 

de una fase de adaptación previa.  

 

Al azar, se separaron y definieron los perros a tratamiento P1 y P2, los cuales recibieron en el alimento 

20 g (Clorhidrato de Clenbuterol 0.03% equivalente a base pura) administrado diariamente en forma 

continua durante el periodo de observación. El perro control (PC) recibió 20 g de sacarosa en su 

alimento, durante un periodo similar. Los animales se inspeccionaron clínicamente de manera semanal 

para evaluar su estado de salud. Al iniciar la observación y al finalizar el periodo de estudio cada uno 

de los animales se le realizó un electrocardiograma (ECG), efectuado bajo un procedimiento de rutina 

clínica.  Posteriormente los animales fueron pesados y eutanasiados mediante el método químico 

(NOM-033-ZOO-1995), empleando pentobarbital sodico a una dosis de 64 mg/Kg pv., administrado 

por vía intravenosa. Se confirmo la muerte de cada uno de los perros para realizar el estudio posmortem 

bajo el procedimiento descrito por Aluja y Casas (2002),  de la cavidad toráxica se extrajo el corazón 

para efectuar la isometría del tabique interventricular y  las paredes ventriculares derecha e izquierda de 

acuerdo al procedimiento establecido por Alexander (1979) citado por Aluja, (1980). Simultáneamente 

se obtuvieron muestras del tejido cardiaco par ser fijadas en una solución de formalina amortiguada al 

10 % pH 7.2  (Velázquez, 2006).
 
Para ser procesados mediante la técnica de inclusión en parafina y 

obtener cortes de 5 µm tenidos con Hematoxilina & Eosina. 
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RESULTADOS. 

Durante el periodo de estudio, el PC fue afectado por un cuadro respiratorio transitorio el cual fue 

tratado con enrofloxacina 5mg/kg pv durante 5 días sin sufrir ninguna complicación posterior. Al 

evaluar la condición clínica de los animales a partir de la semana 9, el P1 y P2 mostraron taquicardia 

sostenida en reposo, con periodos de hiperpnea paroxística a partir de la semana 17. Después de la 

semana 12 los perros que recibieron el CCL mostrarón aumento y diferenciación gradual y prominencia 

de las masas musculares particularmente de los miembros posteriores.  El ECG inicial no mostró 

cambios  significativos en los animales bajo estudio.  

 

En comparación con el ECG final el cual mostró en el P1 mostró cambios importantes, ondas R 

aumentadas, escurrimiento del segmento S-T, con desviación del eje eléctrico a la izquierda por un 

crecimiento en las cámaras cardiacas izquierdas. En el P2  se apreciaron ondas R  aumentadas en DI, 

ondas Q profundas en DII, ondas R disminuidas en DII y DIII, con desviación del eje eléctrico del 

corazón 20˚ por crecimiento de las cámaras izquierdas. El ECG del PC no presento cambios 

electrocardiográficos aparentes comparables con los del inicio de la observación. La masa cardiaca 

mostró aumento de volumen general exterior en P1 y P2, los pesos obtenidos de las cámaras cardiacas 

fueron,  para el peso total; del PC 76.4 g, para el P1 93.6 g, y para el P2 120.8 g. Las diferencia entre 

las proporciones de los pesos de las cámaras ventriculares y el tabique fueron diferentes en P1 y P2 en 

comparación con el PC (P<0.001), al ser evaluados estadísticamente con la  prueba de T-de Student. El 

estudio histopatológico mostró hipertrofia de los cardiomiocitos con proliferación del perimicio en P1 y 

P2, aumento de la capilarida entre las fibras musculares del P2. Compatibles con una cardiomiopatia 

hipertrofica. Los resultados obtenidos en el estudio clínico-patológico se encuentran asociados a una 

insuficiencia cardiaca congestiva iatrogénica, relacionada con el desarrollo de una cardiomiopatia 

hipertrofica concéntrica inducida por la administración crónica del CCL en el modelo biológico canino 

evaluado. 

 

 

DISCUSION.  

Los cambios anatómicos e histológicos inducidos por el CCL sobre la estructura testicular en los 

modelos biológicos estudiados no se ha documentada en la literatura, se sabe que los testículos pueden 

sufrir cambios degenerativos derivados de la inactividad o a la falta de estimulación hormonal, además 

de los efectos ocasionados por la desnutrición y la edad avanzada, cambios generados por la edad, son 

capaces de provocar orquitis y atrofia testicular (Trigo y Valero, 2004). 

 

El mecanismo de acción del CCL afecta a las fibras musculares estriadas y miocardicas provocando 

alteraciones cardiovasculares marcadas en los individuos (Zhang y Wu, 2002). Se ha observado que los 

cambios en la vascularización y el incremento de temperatura basal pueden afectar la microcirculación 

y generar estados de hipoxia, con un aumento subsiguiente del valor del hematocrito en los animales 

experimentales (Gat et al., 2005; Farias et al., 2008).  

 

Los cambios hipertróficos sobre las masas musculares particularmente en el miocardio se han 

identificado en el hombre generando diferentes signos y síntomas como; taquicardia, hipertensión, 
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mialgias, palpitaciones, nerviosismo, tremor muscular de los dedos, cefalea, diaforesis, insomnio, 

espasmos musculares generalizados y nauseas (Vallejos et al., 2007). 

Los estudios realizados por Elliot et al.,(1993), pueden explicar parte de los mecanismos del desarrollo 

de la hipertrofia cardiaca primaria, al observar que la administración crónica de CCL por vía oral, 

modifica el metabolismo y la estructura de la  masa muscular; al disminuir la acumulación de grasa, 

aumentar la síntesis proteica muscular y  disminución en catabolismo muscular proteico teniendo como 

resultado una hipertrofia celular, con aumento en la demanda de flujo sanguíneo y de nutrientes al 

músculo. 

 

Por otra parte se ha observado que la administración del CCL en pollos de engorda, tiende una 

influencia notable sobre los mecanismo preso receptores que contribuyen a modificar la condición 

cardiovascular de las aves (Neve et al.,2007). 

 

La cardiomiopatía hipertrófica es una enfermedad caracterizada por la disfunción diastólica del 

ventrículo izquierdo. Diversos factores son capaces de inducir una hipertrofia y fibrosis miocárdica que 

ocasiona insuficiencia en la perfusión coronaria ventricular izquierda; con elevación de la presión 

diastólica ventricular izquierda que desencadena insuficiencia cardiaca crónica. Las evidencias clínico- 

patológicas derivadas de los resultados obtenidos en el presente estudio comprueban que el CCL es 

capaz de afectar la función cardiaca y repercutir en el desarrollo de una cardiomiopatia hipertrofia en el 

modelo canino. 
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RESUMEN 

on el objetivo de comparar la citología teñida con Papanicolaou y la histología teñida con AgNOR 

para el diagnóstico del tumor venéreo transmisible (TVT) en  regresión, se llevó a cabo un estudio 

observacional, descriptivo y cegado. Se tomaron 30 muestras de TVT de presentación genital, 

diagnosticadas en regresión con histología teñida con AgNOR y se comparó con la citología teñida con 

Papanicolaou. Se encontró que 28 (93.3 %) muestras fueron diagnosticadas en regresión por citología y 

2 (6.7 %) en crecimiento. Se concluye que se observó una alta frecuencia de tumores en regresión con 

la citología teñida con Papanicolaou. 

 

Palabras clave: TVT, tumor en regresión, Papanicolaou, AgNOR.  

 

COMPARISON OF CYTOLOGY WITH PAPANICOLAOU AND HISTOLOGY STAINED 

WITH AgNOR IN THE DIAGNOSIS OF THE TRANSMISSIBLE VENEREAL TUMOUR IN 

REGRESSION  

 

ABSTRACT 

With the objetive to compare the cytology stained with Papanicolaou and histology stained with 

AgNOR to diagnosis of the transmissible venereal tumor (TVT) in regression, was carried out an 

observational, descriptive and blinded study. 30 samples of genital TVT presentation were collected, 

diagnosed in regression with histology stained with AgNOR and was compared with cytology stained 

with Papanicolaou. We observed 28 (93.3 %) samples in regression and 2 (6.7 %) in progession by 

citology. It conclude that there was a high frequency of tumor regression stained with Papanicolaou 

cytology. 

 

Key words: TVT, regressing tumours, Papanicolaou, AgNOR. 
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INTRODUCCIÓN 

El TVT presenta dos fases de estadio tumoral, una de crecimiento en donde se presenta supresión de la 

respuesta inmune, el número de leucocitos circulantes disminuye a causa de una proteína citotóxica 

liberada por las células tumorales, mientras que en la fase de regresión, la neoplasia involuciona, 

debido a que el organismo monta una respuesta inmunológica contra las células neoplásicas, 

caracterizada por un incremento sérico de IgG y la presencia de linfocitos periféricos.
1
  

 

Para el diagnóstico rutinario se utiliza la histología teñida con hematoxilina y eosina (H y E),
2
 así como 

la citología teñida con Papanicolaou,
3
 sin embargo, en el diagnóstico no se precisa el estadio tumoral 

del TVT, cuando esto es importante para definir el esquema de tratamiento.
4 

En la citología teñida con 

Papanicolaou pueden observarse elementos celulares que orientan el diagnóstico del estadio tumoral, 

por ejemplo con el objetivo de 40x, en el estadio de crecimiento se observa de una a cuatro mitosis por 

campo,
5
 y menos del 2 % de linfocitos,

6
 en lo que respecta a regresión se observan menos de una 

mitosis en promedio por campo, además de fibroblastos,
4
 más del 2 % de linfocitos,

7
 y células 

tumorales apoptóticas.
1
  

 

En la actualidad se cuenta con la técnica de tinción AgNOR, que pone en evidencia las regiones 

organizadoras de nucleolos (NOR´s), indicativos de proliferación celular, las NOR´s se encargan de la 

síntesis de proteínas indispensables para la división celular.
8
 Las células con crecimiento descontrolado 

como en el caso de los procesos neoplásicos, presentan mayor número de NORs en comparación con 

las células normales.
9 

Esta técnica es confiable para considerarse como estándar de oro;
10

 la citología 

teñida con Papanicolaou ha sido comparada con AgNOR y se han obtenido sensibilidades para la 

citología de un 88.0 %
11

 hasta 96.3 %.
12  

 

No se dispone de estudios, donde se haya hecho la comparación de la histología teñida con AgNOR y 

la citología teñida con Papanicolaou para diagnosticar el estadio en regresión del TVT, por lo que el 

objetivo de este trabajo es comparar ambas técnicas.  

 

 

OBJETIVO 

Comparar la citología teñida con Papanicolaou y la histología teñida con AgNOR en el diagnóstico del 

tumor venéreo transmisible en regresión. 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 

El estudio se llevó a cabo en el Laboratorio de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y 

Zootecnia de la Universidad Autónoma de Sinaloa. 

 

Diseño de estudio. Se realizó un estudio observacional, descriptivo y cegado.  

 

Tamaño de muestra. Se tomaron 30 muestras de TVT de presentación genital, las citologías se tomaron 

de las biopsias quirúrgicas de cada muestra. Las muestras histológicas para determinar la fase de 

estadio tumoral de TVT se tiñeron con AgNOR
13

 y para la clasificación y conteo de células en las 

muestras citológicas fueron teñidas con Papanicolaou.
14
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Definición de variables: se consideró TVT en fase de regresión con la tinción AgNOR, cuando las 

células presentaron menos de tres NORs en promedio,
9 

 de 100 células observadas con objetivo 100x.
15 

. Tinción Papanicolaou: se consideró TVT en fase de regresión cuando se observó menos de 1 mitosis 

en promedio por campo y más del 2 % de linfocitos,
4,5

 presencia de fibroblastos
7
 y células apoptóticas

1 

en objetivo 40x, para lo que se consideraron 10 campos de la muestra al azar,
16

 se consideró TVT en 

fase de crecimiento cuando se observó más de 1 mitosis en promedio por campo
5
 y menos del 2 % de 

linfocitos.
6 

 

RESULTADOS 

Los resultados acerca del promedio de células observadas en la citología teñida con Papanicolaou, se 

muestran en el cuadro 1.  
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Cuadro 1. TVT en regresión diagnosticado en histología con AgNOR y promedio de células 

observadas en citología teñida con Papanicolaou . 

Muestras de 

TVT en 

regresión por 

AgNOR 

Citología teñida con Papanicolaou (células en promedio por campo) 

Mitosis (

x ) 

Linfocitos 

(%) 

Fibroblastos 

( x ) 

Células 

apoptóticas ( x ) 

Neutrófilos 

( x ) 

1* 1.3 1.33 1.4 0.3 0.3 

2 1 11.99 1.7 0 0.5 

3 0 14.62 0 0 0 

4 0 8.91 0 0 1.2 

5 0.3 0.70 2.2 0.1 19.5 

6 0 16.33 1.3 0 1.6 

7* 1.9 1.90 0.9 0 9.4 

8 0 0.00 0 0 0 

9 0 10.58 0 0 5.1 

10 0.9 1.51 0.1 0 2 

11 0 0.00 1.1 0 0.3 

12 0 6.05 0.3 0.1 2 

13 0.5 1.51 0.5 0 2.9 

14 0.1 2.33 0.2 0.2 0.9 

15 0 0.96 0.2 0 20.6 

16 0 3.11 0.1 0 2.8 

17 0.8 1.16 1 0.1 6.9 

18 0.3 1.16 0.5 0 4.3 

19 0.5 4.43 0.3 0 1.4 

20 0.4 3.66 0.5 0 0.1 

21 0.1 7.58 1.7 0 2.8 

22 0.1 5.64 2.4 0 11.7 

23 0.6 2.48 0.9 2.3 15.9 

24 0.6 5.43 0.5 0 7.9 

25 0.1 16.49 0 0.1 0.5 

26 0 8.33 0.3 0.2 0.7 

27 0 2.25 0 0 5.2 

28 0.3 1.36 0.2 0 39.4 

29 0 9.09 0 0 0 

30 0 0.00 0.3 0 0 
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DISCUSIÓN 

En estos resultados se puede apreciar que por medio de la citología se diagnosticó un alto porcentaje de 

muestras de TVT en regresión (93.3 %) y solo una pequeña cantidad (6.7 %) en crecimiento, a pesar de 

que este estudio no fue conducido para determinar la sensibilidad y especificidad de la citología teñida 

con Papanicolaou, estos resultados coinciden con algunos estudios donde se ha encontrado una 

sensibilidad entre 88 %
11

 y 96.3 %
12

 en estudios comparativos entre citología teñida con Papanicolaou 

y AgNOR. 

 

 

CONCLUSIÓN 

Se observó una alta frecuencia de tumores en regresión con la citología teñida con Papanicolaou. 
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RESUMEN  

 

e remite caso de una perra, hembra, 7 años, con cuadro neurológico crónico, con anorexia, 

debilidad, perdida progresiva de peso, diarrea, midriasis, hiperestesia, ataxia, convulsiones con 

duración de 2 meses y medio, culminando en estupor y muerte.  

Este animal mostraba mala condición física, posición decúbito lateral, con nistagmus e opistótono, 

deshidratación del 5 %. Al la necropsia se observó: La mucosa oral, palpebral y vaginal se encontraban 

pálidas, En la cavidad torácica, los pulmones se encontraban en buenas condiciones, el corazón 

presentaba hidropericardio ligero, dilatación ventricular derecha, congestión hepática severa y difusa. 

En cavidad abdominal se detectó: gastritis ulcerativa leve enteritis catarral con engrosamiento de la 

mucosa de todo el intestino, caracterizada por la formación de pliegues asociada a la presencia de 

parásitos del genero  Dipylidium caninum  El riñón presenta palidez en la capa medular en el riñón, con 

una área de congestión de distribución polar. En el sistema nervioso en las meninges y el parénquima 

se observaron congestión severa difusa. A la Histopatología se observó lo siguiente: Hepatosis 

periportal ligera con áreas de degeneración grasa paralobulillar. Hiperplasia severa del la mucosa 

intestinal. En sistema nervioso central, se observa fibrosis ligera de las meninges, desmielinización 

severa con distribución en cerebro y cerebelo, tumefacción de algunas neuronas, hiperplasia ligera de 

paredes vasculares. En cerebelo, se observa edema ligero y difuso.  En el frotis de sangre, se encontró 

abundantes  codocitos y acantositos, moderados dragositos, esquisiocitos, presencia de vacuolizaciones 

toxicas.  

Las lesiones encontradas sugieren un proceso desmielinizante asociable a una deficiencia de tiamina.  

 

 

BRAIN DEMYELINATION IN A CANINE (CANIS LUPUS FAMILIARIS) REPORT OF A 

CASE 

ABSTRACT  

This report, refers a dog case, female, 7 years, suffering a chronic neurological clinical syndrome, with 

anorexia, weakness, progressive weight loss, diarrhea, mydriasis without reaction to light, 

hyperesthesia, ataxia, convulsions terminating in shock and death. External inspection, this animal 

showed poor physical, opisthotonus, dehydration of 5%.  The oral, eyelid, anal and vaginal mucosa was 

pale; in the thoracic cavity, the lungs were clear, heart showed right ventricular dilatation. Hepatic 

severe congestion At the abdominal cavity, a ulcerative gastritis, hyperplasic enteritis related to 

Dipylidium caninum parasites. Kidney medullar zone was pallid. At nervous system, severe congestion 

of meninges. The histopathological changes showed: Hepatic severe congestion with focal areas of 

S 
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hydropic periportal degeneration. Acute tubular nephrosis, severe hyperplasic enteritis. The nervous 

tissue showed a demielinizacion of white matter, vascular wall hyperplasia, and moderate edema. 

Finding suggested a vitamin B1 deficiency. 

Key Words: Leucomalacia, thiamine. dog   

 

 

INTRODUCCIÓN 

Los pacientes más propensos a la deficiencia de tiamina, son los que tienen las siguientes condiciones: 

Diarrea, fiebre, enfermedad o estrés continuos; enfermedad intestinal; enfermedad del hígado. En el 

perro principalmente las del grupo B. El organismo tolera cualquier exceso de estas vitaminas sin 

menoscabo para su salud. Intervienen en la utilización de los alimentos y en la producción de la energía 

por el organismo. Vitamina B1 (tiamina): indispensable para el metabolismo de los glúcidos y la 

función nerviosa. Es necesaria para la utilización de los hidratos de carbono para obtener energía y en 

su conversión en grasas y ciertos aminoácidos. Su deficiencia afecta significativamente el 

funcionamiento del sistema nervioso central debido a la dependencia de los hidratos de carbono para la 

obtención de energía. Es una vitamina muy sensible al calor y por lo tanto fácilmente destruible en los 

alimentos procesados. Su deficiencia en perros es muy escasa y se debe casi siempre a la presencia de 

factores antitiamina en el alimento. Su deficiencia produce anorexia, parálisis, vómitos, alteración de 

los reflejos, postración o convulsiones, se necesita un mg/kg No es tóxica a ningún nivel. 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Se remite caso de una perra, hembra, 7 años, con cuadro neurológico crónico, con anorexia, debilidad, 

perdida progresiva de peso, diarrea, midriasis, hiperestesia, ataxia, convulsiones con duración de 2 

meses y medio, culminando en estupor y muerte. A la inspección, este animal mostraba mala condición 

física, posición decúbito lateral, opistótona, deshidratación del 5 %. 

 

Descripción Macroscópica 

Al la necropsia se observó: La mucosa oral, palpebral y vaginal se encontraban pálidas, En la cavidad 

torácica, los pulmones se encontraban en buenas condiciones, el corazón presentaba hidropericardio 

ligero, dilatación ventricular derecha, congestión hepática severa y difusa. En cavidad abdominal se 

detectó: gastritis ulcerativa leve , enteritis catarral con engrosamiento de la mucosa de todo el intestino 

, caracterizada por la formación de pliegues asociada a la presencia de parásitos del genero  Dipylidium 

caninum  El riñón presenta palidez en la capa medular en el riñón, con una área de congestión de 

distribución polar. En el sistema nervioso en las meninges y el parénquima se observaron congestión 

severa difusa. 

 

Descripción Microscópica 

A la Histopatología se observó lo siguiente: Hepatosis periportal ligera con áreas de degeneración grasa 

paralobulillar. Hiperplasia severa del la mucosa intestinal con presencia de parásitos en el lumen. En 

sistema nervioso central, se observa fibrosis ligera de las meninges, demielinización moderada con 

distribución en cerebro y cerebelo, tumefacción de algunas neuronas, hiperplasia ligera de paredes 

vasculares. En cerebelo, se observa edema ligero y difuso.  En el frotis de sangre, se encontró 
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abundantes  codocitos y acantositos, moderados dragositos, esquisiocitos, presencia de vacuolizaciones 

toxicas.  

 

Patología Clínica:  

En el hemograma se encuentra una anemia enmascarada por hemoconcentración del paciente. En el 

Leucograma se muestra una marcada leucopenia.   

 

Criterio Diagnóstico 

Las lesiones encontradas sugieren un proceso desmielinizante asociable a una deficiencia de tiamina 

(B1).  

 

Diagnósticos Diferenciales 

Clínicamente, el diagnostico diferencial en perros debe hacerse  sobre enfermedades vestibulares 

centrales como: el virus del distemper canino, la meningoencefalitis granulomatosa, la toxoplasmosis, 

la neosporidiosis, la aspergillosis, la criptococcosis, la meningoencefalitis que responde a esteroides, la 

enfermedad de Lyme, la fiebre macular de las Montañas Rocosas y la ehrlichiosis son las enfermedades 

inflamatorias e infecciosas más comunes. Cualquier tipo de tumor cerebral primario puede aparecer en 

un perro, mientras que en los gatos sólo son comunes los meningiomas. 
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RESUMEN 

 

l inmunofenotipo constituye un factor importante en el pronóstico del linfoma canino. En este 

estudio se describen las características morfológicas e inmunofenotípicas de 31 casos de linfoma 

en México, de casos del archivo del Departamento de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria 

y Zootecnia de la Universidad Nacional Autónoma de México.  Para la clasificación histológica se 

utilizó el sistema del National Cancer Institute-Working Formulation (NCI-WF). Catorce casos 

(45.16%) correspondieron a células B, 15 (48.39%) a células T y 2 (6.45%) fueron de origen  

indeterminado. Histopatológicamente, el linfoma difuso de células grandes fue el tipo más común, 

representó 38.71% de los casos; le siguieron los siguientes linfomas linfocítico, inmunoblástico y 

linfoblástico.  

Palabras clave: Linfoma, perro, neoplasia, inmunohistoquímica.  

 

SUMMARY 

31 cases of canine lymphoma presented in the National Autonomous University of Mexico (UNAM) 

preserved in paraffin were evaluated. For the immunophenotype, immunohystochemistry was 

performed, using CD3 (A452, Dako) and CD79a (HM57, Dako) antibodies as markers for T-cell and 

B-cell lymphomas. The National Cancer Institute - Working Formulation (NCI-WF) classification 

system was used for the morphological classification. 14/31 cases (45.16%) were B cell origin, 15/31 

cases (48.39%) were T-cell origin and 2/31 cases (6.45%) were indeterminate.  According to the NCI-

WF system, the diffuse large cell lymphoma (DL) was the most common found 12/31(38.71%), the 

next most common were the lymphocytic lymphoma (DSL) 6/31 (19.35%) and inmunoblastic 

lymphoma (IB) 6/31 (19.35%), followed by lymphoblastic lymphoma (LB) 3/31 (9.68%) and finally by 

follicular mixed cell lymphoma (FM) 1/31 (3.23%), follicular large cell lymphoma (FL) 1/31 (3.23%), 

diffuse small cleaved cell lymphoma (DSC) 1/31 (3.23%), and small non cleaved cell lymphoma 

(SNC) 1/31 (3.23%). Being 24/31 (77.42%) of intermediate and high-grade lymphomas. 

 

Key words: Lymphoma, dog, neoplasia, immunohistochemestry.  
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INTRODUCCIÓN 

El linfoma canino representa una de las neoplasias malignas más comunes en el perro y es la neoplasia 

hematopoyética que se presenta con más frecuencia en esta especie. Entre los factores que de manera 

independiente definen el pronóstico, se encuentran el sexo, edad, peso corporal, raza, grado y subgrado 

clínicos, administración previa de corticosteroides, hipercalcemia, localización anatómica, respuesta 

inicial al tratamiento, anormalidades cromosómicas, clasificación histológica e inmunofenotipo celular. 

El inmunofenotipo celular es el factor más importante asociado con el pronóstico; sin embargo, son 

pocos los estudios en el ámbito mundial; en México no existen estudios publicados sobre la 

inmunofenotipificación del linfoma canino.
 
Se ha sugerido que las características morfológicas e 

inmunológicas del linfoma canino varían dependiendo de las distintas zonas geográficas mundiales. 

 

 

OBJETIVO 

Clasificar con base en las características histológicas e inmunofenotípicas al linfoma canino en México, 

así como determinar si existen diferencias o no entre las características histológicas e 

inmunofenotípicas descritas en este estudio con las descritas en otras áreas geográficas. 

 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Se tomaron de los casos de archivo, remitidos y diagnosticados como linfoma en el Departamento de 

Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad Nacional Autónoma de 

México. Todos los casos fueron incluidos en parafina, y teñidos con la tinción de rutina de 

Hematoxilina-Eosina (H-E). Las muestras fueron clasificadas de acuerdo con sus características 

histológicas, tomando como referencia el esquema de clasificación del National Cancer Institute-

Working Formulation (NCI-WF). Para el estudio inmunohistoquímico se utilizó el anticuerpo 

policlonal de conejo anti-CD3 humano y para el CD79a el anticuerpo monoclonal de ratón anti-CD79a 

humano. Posteriormente, se aplicó Avidina-Biotina, y revelado con diaminobencidina (DAB). De cada 

caso, se realizaron conteos de las células malignas marcadas positivamente para CD3 y CD79a, en 

cinco campos con el objetivo seco fuerte (40X), promediando los resultados de los cinco conteos y 

estimando el porcentaje aproximado para cada población celular. Los resultados de la clasificación 

histológica fueron analizados estadísticamente con la prueba de Ji cuadrada con clasificaciones 

publicadas anteriormente por otros autores que utilizaron el sistema de clasificación NCI-WF 

basándose en los grados histológicos bajo, intermedio y alto. Se estableció una significancia de P < 

0.05 para el análisis de los datos. Se utilizó el programa de cómputo GraphPad Prism 4.0. 

 

RESULTADOS. 

Se evaluaron 31 casos, de los cuales 18 casos fueron machos (58.06%) y 13 fueron hembras (41.93%). 

La edad promedio de presentación fue de 6.5 años (rango: 2 a 12 años). Las razas con mayor frecuencia 

fueron: Mestizo, 4/31; Cocker Spaniel, 3/31; Cobrador de Labrador, 4/31; Rottweiler, 3/31; Cobrador 

Dorado, 2/31; Pastor Alemán, 2/31; Schnauzer Gigante, 2/31 (Cuadro 1). Histológicamente, los 31 

casos seleccionados en el presente estudio, 6/31 (19.35%), fueron clasificados de acuerdo al esquema 

NCI-WF
11

 como linfoma linfocítico de células pequeñas; 1/31 (3.22%) folicular mixto; 1/31 (3.22%), 
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folicular de células grandes; 1/31 (3.22%) difuso de células pequeñas hendidas; 12/31 (38.71%) difuso 

de células grandes; 6/27 (19.35%) inmunoblástico; 3/31 (9.68%) linfoblástico y 1/31, (3.22%) linfoma 

de células pequeñas no hendidas. De los seis casos clasificados como linfoma difuso de células 

pequeñas o linfocítico, dos fueron de inmunofenotipo B, tres de células T y uno no T/no B; un caso de 

linfoma folicular mixto de células T; uno de células pequeñas hendidas de células T; uno como 

folicular de células grandes de células B.  

 

Los resultados histológicos del presente estudio presentaron una mayor proporción de linfomas de 

grado bajo con respecto a los demás estudios, encontrando una diferencia estadísticamente significativa 

con dos estudios evaluados y no se encontró diferencia estadísticamente significativa con los demás 

estudios. Por otra parte, al evaluar el grado de malignidad en los estudios realizados con dos áreas 

geográficas, se presentó diferencia estadísticamente significativa con la región de Estados Unidos de 

América (P < 0.0001) mientras que no se encontró diferencia estadística con la región de Europa (P = 

0.5984) con respecto a este trabajo. En este estudio se encontró mayor proporción de linfomas de 

origen celular T (CD3 +)  

 

 

DISCUSIÓN. 

En el presente estudio fue seleccionado el sistema del NCI-WF, por su mayor aceptación y difusión en 

México, así como en otras regiones. De los casos presentados, al evaluar estadísticamente los 

resultados del grado de malignidad con los estudios de otros autores, se encontró diferencia 

estadísticamente significativa con dos estudios realizados en Estados Unidos de América, mientras que 

no se encontró diferencia con el resto de los estudios evaluados. Al comparar los resultados con las dos 

áreas geográficas establecidas (Estados Unidos y Europa), se encontró diferencia estadísticamente 

significativa con la región de la Unión Americana, mientras que no se halló diferencia con la de 

Europa.
 
Dicha diferencia pudiera deberse a que 22.57% de los casos fueron clasificados de grado bajo, 

encontrando mayor cantidad de estos con respecto a otros trabajos, en donde se observó menor 

frecuencia de este tipo de linfoma,
 
y que indican que entre 0% y 16.04% de casos pertenecieron al 

grado bajo; se observó una mayor diferencia con los estudios realizados en la zona geográfica de 

Estados Unidos que con los estudios realizados en Europa. Sin embargo, la mayoría de los casos fueron 

clasificados dentro de los linfomas de grado intermedio a alto, ello coincide con los resultados de todos 

los autores en otros estudios,lo que sugiere que en México, como en otras áreas geográficas, la mayoría 

de los casos de linfoma canino presenta un grado histológico de intermedio a alto; sin embargo, los 

resultados en este estudio muestran mayor proporción de casos de grado bajo de malignidad.  

 

En este estudio se encontró mayor porcentaje de linfomas de células no T/no B o células nulas con 

respecto a las dos zonas geográficas, diferencia más notoria con los estudios de Europa, sugiriendo que 

en México o en América existe una mayor proporción de casos de células no B/ no T.  

 

El presente estudio, al ser de carácter retrospectivo, carece de control sobre la fijación y manejo de la 

muestra antes de ser procesada en parafina. Aquí, dos casos presentaron marcaje positivo para ambos 

anticuerpos, existen informes de linfomas linfoblásticos T, que demuestran la expresión conjunta de 

CD3 y CD79a en la misma célula sin embargo, en estos casos las células malignas fueron reconocidas 
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como positivas para los marcadores específicos y existía una predominancia en el porcentaje en la 

expresión de alguno de los antígenos de membrana, por lo que fueron clasificados en linfomas B o T, 

dependiendo de las células neoplásicas predominantes de cada marcador, con un estimado de 60% de 

células B con características neoplásicas, en uno de los casos, y 50% de células B neoplásicas en el 

segundo caso.  

 

En lo futuro, este tipo de proyectos podrían ser realizados con mayor facilidad, obteniendo así mejor 

clasificación del linfoma canino basado en características histológicas, inmunofenotípicas y genéticas. 

 

 

CONCLUSIONES. 

 Los linfomas de grado intermedio a alto representaron 77.42% de los casos. En este estudio se 

encontró mayor prevalencia de linfoma de células T. Los resultados en este trabajo pudieran indicar 

una diferencia en la prevalencia en el inmunofenotipo del linfoma canino en México, en relación con 

otras zonas geográficas. 
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RESUMEN  
 

a banderilla es uno de los trebejos empleados durante la lidia en las novilladas y corridas de toros. 

La región anatómica superficial elegida ancestralmente para la colocación de las banderillas, -

distribuídas estas en ―pares‖-, corresponde con la Región Interescapular o ―morrillo‖, los autores 

presentan sus hallazgos con relación a las regiones anatómicas que se ven afectadas por banderillas 

durante la lidia, manifestándolo en porcentaje de arpones/rejones por  región corporal superficial. Por 

deficiencia en la interrelación biomecánica toro-torero en la correcta colocación de las banderillas, 

también son principal y frecuentemente lesionadas las regiones próximas adyacentes hacia caudal, y 

hacia caudolateral derecho y caudolateral izquierdo, respectivamente, es decir, que el fallo primordial 

es clavar las banderillas ―a medio toro‖ sobre las regiones Vertebral Torácica o R, Dorsocostal 

(64.03%LD, 68.45%LI: 66.24%; ―banderillas traseras‖) y sobre la Región Costal 

(―costillar‖)(44.38%LD, 45.77%LI: 45.07%; ―banderillas traseras y caídas‖). Son mencionadas todas 

las regiones anatómicas donde se encontraron rejones clavados. 

 

 

INTRODUCCION 

Dentro de las llamadas suertes de la lidia está aquella que corresponde con el ―segundo tercio‖ o ―tercio 

de banderillas‖, el cual, consiste en clavar dichos trebejos sobre el dorso del novillo o del toro de lidia; 

tales banderillas atraviesan la piel, provocando desgarros en las fascias, aponeurosis y masas 

musculares subyacentes, con el consabido dolor y hemorragia de la zona afectada.  La banderilla es uno 

de los trebejos empleados durante la lidia en las novilladas y corridas de toros, en forma sucinta esta 

formada por un vástago de madera redondeada en forma de cilindro y en uno de cuyos extremos esta 

insertado un gancho de hierro  rígido en forma de arpón; dicho arpón (―rejón, rejeoncillo‖), consta de 

una barra cilíndrica de hierro que en su extremo libre presenta a 45º retrógrados una afilada y cortante 

saliente del mismo metal (―gavilán, arponcillo, diente‖), el cual, luego de haber clavado y penetrado la 

piel y músculos, impide, -en forma de anzuelo de pesca-, que dicho rejón y su banderilla caigan al 

suelo, provocando desgarros de músculos y sus anexos, con la consecuente hemorragia.   La región 

anatómica superficial elegida ancestralmente para la colocación de las banderillas, -distribuidas estas 

en ―pares‖- corresponde con la Región Interescapular o ―morrillo‖, pero no siempre las banderillas y 

sus respectivos rejones lesionan la región anatómica considerada taurinamente como la mejor.  Por lo 

anterior, los autores presentan sus hallazgos con relación a las regiones anatómicas que se ven 

L 
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afectadas por banderillas durante la lidia, manifestándolo en porcentaje de arpones/rejones por  región 

corporal superficial.   

 

 

MATERIAL Y METODO 

Fueron estudiados 5027 novillos y toros de lidia con lesiones causadas por el rejón de la banderilla, 

considerando unicamente aquellos rejones que permanecieron clavados en las diversas regiones 

anatómicas luego de llegar las reses muertas al destazadero o rastro de la plaza. No fueron consideradas 

aquellas lesiones ―probables‖ de lesión donde no existía un rejón presente. Con base en la Nomina 

Anatomica Veterinaria 2005 se dividió superficialmente el cuerpo de los novillos y toros identificando 

en ambos lados del cuerpo (derecho e izquierdo) las regiones anatómicas y marcando en cuales de ellas 

se fueron hallando los rejones de banderilla. Los resultados fueron considerados numéricamente, 

obteniendo después el porcentaje de rejones por región anatómica como parámetro directo y simple.  

 

RESULTADOS 

Los hallazgos correspondientes se expresan en columnas donde aparece la región anatómica (según 

NAV-2005), el lado del cuerpo afectado por el rejón y el total de rejones encontrados en las reses 

muertas, que dividido entre dos da su respectivo porcentaje: 
 

REGION ANATOMICA             LADO DERECHO            LADO IZQUIERDO            TOTAL 

R. Labial Superior (―morro‖)          0                                       0                              2      0.039% 

R. Auricular                                    19     0.37%                      16     0.31%             35     0.34% 

R. Cervical Dorsal                        382     7.59%                     360    7.16%            742    7.38% 

R. Cervical Lateral                        390    7.75%                     402    7.99%            792    7.87% 

R. Cervical Ventral (―badana‖)      71    1.41%                       82    1.63%            153    1.52% 

R. Preesternal                                 51    1.01%                       69    1.37%            120    1.19% 

R. Interescapular (―morrillo‖)    3924  78.05%                   3998  79.53%          7922  78.79% 

R. Del Cartílago Escapular          242    4.81%                     292    5.80%            534    5.81% 

R. Supraespinosa                        402     7.99%                     427    8.49%            929    8.24% 

R. Infraespinosa                           274    5.45%                     291    5.78%            565    5.61% 

R. Tricipital                                   280     5.56%                     298    5.92%            578    5.74% 

R. Braquial                                   195     3.87%                     161     3.20%           356    3.54% 

R. Antebraquial                             26      0.51%                       17    0.33%             43     0.42% 

R. Vbral.Torác./Dorsocostal      3219   64.03%                  3441   68.45%         6660   66.24% 

R. Lumbar                                     303     6.02%                     319    6.34%           622     6.38% 

R. Sacra                                          14      0.27%                      16     0.31%            30     0.29% 

R. Glútea                                        16      0.31%                       15    0.29%            31      0.30% 

R. De la Raíz Caudal (―maslo‖)      3      0.05%                         5    0.09%              8      0.07%  

R. Costal   (―costillar‖)              2231    44.38%                   2301  45.77%         4532   40.07% 

R. Hipocondrio                             196     3.39%                     203    3.89%           399     3.96% 

R. Abdominal Media: 

    R. de la Fosa Paralumbar         31      0.61%                       48    0.95%             79     0.78% 

    R. del Pliegue Inguinal              11      0.21%                       13    0.25%             24     0.23% 

R. Femoral                                       9       0.17%                       18    0.55%             27     0.26% 

R. Genual Craneal (―babilla‖)        6       0.11%                        8     0.15%             14     0.13% 

R. Crural (tibial)                             16      0.31%                         8     0.15%             24    0.23% 

          TOTAL DE REJONES:    12311                                  12808                     25119 
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DISCUSION 

A pesar de que las banderillas deberían como prototipo quedar clavadas en la Región Interescapular o 

morrillo, es decir, ―en todo lo alto‖, solo el 78.05%LD, 79.53%LI: 78.79% del total de rejones hallados 

corresponden a esta región anatómica del dorso. Derivado de lo anterior y, por deficiencia en la 

interrelación biomecánica toro-torero en la correcta colocación de las banderillas, también son principal 

y frecuentemente lesionadas las regiones próximas adyacentes hacia caudal, y hacia caudolateral 

derecho y caudolateral izquierdo, respectivamente, es decir, que el fallo primordial es clavar las 

banderillas ―a medio toro‖ sobre las regiones Vertebral Torácica o R, Dorsocostal (64.03%LD, 

68.45%LI: 66.24%; ―banderillas traseras‖) y sobre la Región Costal (―costillar‖)(44.38%LD, 

45.77%LI: 45.07%; ―banderillas traseras y caídas‖). 

 

Derivado de la deficiencia y mala práctica en la ejecución de esta actividad, las lesiones provocadas por 

los rejones de banderilla en otras regiones anatómicas pueden llegar literalmente hasta la boca y hasta 

la cola del toro o novillo de lidia. Los rejones hallados más cercanos a la R. Interescapular hacia 

craneal-dorsal estuvieron sobre la R, Cervical Dorsal (7.59%LD, 7.16%LI: 7.38%)(―pescueceras 

altas‖), sobre la R. Cervical Lateral (7.75%LD, 7.16%LI: 7.38%)(―pescueceras y caídas‖).  Del mismo 

modo, hacia lateral de la R. 

 

Interescapular, las regiones anatómicas adyacentes tales como la R. Supraespinosa (7.99%LD, 

8.49%LI: 8.24%)(―delantera caída‖), la R. Infraespinosa (5.45%, 5.78%: 5.61%)  (‖caída‖), son menos 

frecuentemente lesionadas, que las regiones hacia caudal mencionadas antes.  Por su lado, la R. del 

Cartílago Escapular (4.81%, 5.80%:5:31%), aunque es lesionada tan frecuentemente como las dos 

regiones (un 7% aprox.) tiene el inconveniente que por su base anatómica dada por el duro cartílago 

escapular, solo es atravesada por la interrelación biomecánica de la potencia/ángulo con que el torero 

clava las banderillas, la dureza del material del rejón y la resistencia al impacto del cartílago escapular. 

Hacia lateral-distal del miembro torácico está la R. Tricipital (5.56%LD, 5.92%LI: 5.74%)(―muy 

caídas‖) y, hacia caudolateral de esta está la R. del Hipocondrio (3.39%LD, 3.89%LI: 

3.54%)(―chalequeras‖), en ambas, la lesión produce grandes molestias al animal en su desplazamiento, 

junto con severos desgarros musculares. 

 

En la porción dorsal del tronco, ya muy lejanas anatómicamente a la R. Interescapular se encuentran las 

regiones siguientes: la R. Lumbar (6.02%LD, 6.34%LI%: 6.38%)(―muy trasera‖), cuyos rejones 

lesionan gravemente la masa muscular común dorsal; la R. Sacral (0.27%LD, 0.31%LI: 0.29%), que 

aunque poco frecuente produce graves daños aponeurótico-musculares, junto con serios problemas de 

comportamiento durante la lidia: del mismo modo ocurrió con los rejones clavados en la R. de la Raíz 

Caudal (0.059%LD, 0.099%LI:0.07%), donde las lesiones de los rejones sobre los músculos del maslo 

de la cola produjeron serios daños a ésta y transtornos en la conducta de las ocho reses observadas, 

dada la importancia de la cola en la locomoción de novillo y toros. 

 

La lesiones por rejón en las regiones del miembro pelviano no suelen ser frecuentes [R. Femoral 

(0.17%LD, 3.55%LI: 0.26%), R. Genual Craneal (―babilla‖)(0.11%LD, 0.15LI:0.13%) y, R. Crural 

(tibial) (0.31%LD, 0.15%: 0.23%)], pero los transtornos locomotores son particularmente severos, y en 

ocasiones, invalidantes para el toro. 
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Existen tres extremos cuyo hallazgo de rejones fue por demás aberrante según la multicitada región 

interescapular: la R. de la Raíz Caudal  (maslo de la cola) ya mencionada antes, la R. Auricular y su 

base (0.37%LD, 0.31%LI: 0.34%), y, la R. del Labio Superior (―morro‖)(0.39%),  que aunque 

lesionadas muy poco frecuentemente, en ellas los rejones y banderillas producen muy severos daños. 

 

CONCLUSION 

Derivado de la deficiencia y mala práctica en la ejecución de ―poner el par de banderillas‖, las lesiones 

provocadas por los rejones de banderilla en otras regiones anatómicas pueden alcanzar literalmente 

hasta la boca y hasta la cola del toro o novillo de lidia, y  distalmente en los miembros locomotores 

hasta la R. Antebraquial y la R. Crural o tibial. 
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RESUMEN 

 

as neoplasias del sistema nervioso central (SNC) en perros, ocurren con la misma frecuencia y 

variedad que en los seres humanos. La incidencia de neoplasias en el SNC en perros representan 

del 1% al 3% con respecto a otras neoplasias. La clasificación de estos tumores en animales se basa en 

el  criterio establecido en humanos, la cual considera las características histológicas, su patogenicidad, 

el  patrón topográfico y los cambios secundarios observados. Más del 70% de los tumores primarios se 

presentan en perros mayores a los 6 años de edad. Las razas braquiocefálicas tienen mayor incidencia 

de presentar tumores neuroepiteliales, sobre todo las razas Boston terrier y Boxer, particularmente 

oligodendrogliomas. El propósito de este trabajo fue establecer la frecuencia de neoplasias cerebrales 

en perros diagnosticadas del 2005 al 2007 en el Departamento de Patología de la Facultad de Medicina 

Veterinaria y Zootecnia de la Universidad Nacional Autónoma de México, con respecto al tipo de 

tumor, edad, raza y sexo. Se revisaron preparaciones histológicas teñidas con H & E de los tumores 

cerebrales observándose que la neoplasia encontrada con mayor frecuencia fue el meningioma en sus 

diversos tipos histológicos con 8 de 12 casos (66.6%). Además se concluye que no  hubo 

predisposición significativa de raza y sexo, no obstante, la frecuencia de edad fue similar a la 

informada en la literatura ya que todos los perros fueron mayores a los 7 años de edad.  Palabras 

clave. Perros, tumor, SNC, frecuencia, diagnóstico 
 

 

 

FRECUENCY OF CEREBRAL NEOPLASMS IN DOGS DIAGNOSED FROM 2005 TO 2008 

IN THE PATHOLOGY DEPARTMENT OF THE FACULTY OF VETERINARY MEDICINE 

AND ZOOTECHNICS OF THE NATIONAL AUTONOMOUS UNIVERSITY OF MEXICO 

 

ABSTRACT 

The tumors of the central nervous system (CNS) in dogs, occur with the same frequency and variety 

that in the human beings. The incidence of tumors in the CNS in dogs represents 1% to 3% with respect 

to other neoplasms. The classification of these animal tumors is based on the established criterion in 

humans, which considers the histological characteristics, their pathogenicity, the topographic landlord 

and the secondary changes observed. More of 70% of the primary tumors appear in dogs of more than 

6 years. The brachycephalic dogs have high incidence of neuroepithelial tumors, mainly the Boston 

terrier and Boxer, particularly oligodendroglial tumors. The objective of this work was to establish the 
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frequency of cerebral neoplasms in dogs diagnosed in the Pathology Department of the Faculty of 

Veterinary Medicine and Zootechnics of the National Autonomous University of Mexico (UNAM) 

from 2005 to 2007, with respect to the type of tumor, age, breed and sex. Histological preparations of 

cerebral tumors stained with hematoxilyn and eosine were reviewed, being observed that the 

meningioma in its diverse histological types, was the tumor most frequently observed in 8 of 12 cases 

(66.6%). In addition one concludes that there was no predisposition of breed and sex, but the frequency 

of age was similar with the information in the literature, since all the dogs were more than 7 years of 

age.  Key words: dogs, CNS, frequencies, diagnosis.  

 

 

INTRODUCCIÒN 

Las neoplasias del sistema nervioso central (SNC) en perros, ocurren con la misma frecuencia y 

variedad que en los seres humanos. La incidencia de neoplasias en el SNC en perros representan del 

1% al 3% con respecto a otras neoplasias (1). Las neoplasias primarias del sistema nervioso se originan 

del neuroectodermo, ectodermo y mesodermo; las neoplasias secundarias pueden originarse de 

estructuras adyacentes, como hueso y músculo, o pueden resultar de metástasis hematógenas de 

tumores primarios en otros órganos. La diseminación o metástasis de los tumores del SNC es rara pero 

puede ocurrir por medio del líquido cefalorraquídeo, especialmente si los tumores están localizados  

cerca del espacio aracnoideo o en las cavidades ventriculares.  La clasificación de estos tumores en 

animales se basa en el  criterio establecido en humanos, la cual considera las características 

histológicas, su patogenicidad, el  patrón topográfico y los cambios secundarios observados. En general  

los tumores primarios tienen un crecimiento lento y progresivo, y son más comunes en animales 

adultos o viejos, Más del 70% de los tumores primarios se presentan en perros mayores a los 6 años de 

edad, y la incidencia de estos tumores  en animales adultos es similar que en la población adulta en 

humanos, aunque existen informes esporádicos de tumores cerebrales en animales menores de un año 

de edad. Las razas braquiocefálicas tienen mayor incidencia de presentar tumores neuroepiteliales, 

sobre todo las razas Boston Terrier y  Boxer, particularmente oligodendrogliomas, aunque no se ha 

establecido  predisposición genética (1, 2, 3, 4). 

 

Los gliomas son las neoplasias más comunes en perros. Los astrocitomas y oligodendrogliomas son los 

dos  tipos de gliomas más diagnosticados en esta especie (5, 6). Estos tumores intrínsecos se derivan 

del neuroepitelio y se clasifican con base al tipo celular predominante (astrocito y oligodendrocito). Sin 

embargo, el término glioma aplica a todos los tumores de este grupo. En la práctica, los gliomas se 

refieren a los tumores gliales infiltrantes, generalmente astrocitoma difuso u oligodendrogliomas (7). 

 

El diagnóstico se realiza generalmente mediante radiografía de contraste, tomografía computarizada, y 

resonancia magnética. Estas técnicas proveen de información importante  y detallada de la localización 

anatómica, patrón de crecimiento y características particulares de diferentes tumores cerebrales, sin 

embargo, el diagnóstico definitivo de los tumores intracraneales requieren estudio histopatológico 

apoyado con histoquímica e inmunohistoquímica (1, 8). 
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OBJETIVO 

Determinar la frecuencia de neoplasias cerebrales en perros con respecto al tipo celular, sexo, raza y 

edad de casos remitidos al Departamento de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria de la 

Universidad Nacional Autónoma de México del año 2005 al 2008. 

 

 

MATERIAL Y METODOS 

El estudio retrospectivo se llevó a cabo en el Departamento de Patología de la Facultad de Medicina 

Veterinaria y Zootecnia de la Universidad Nacional Autónoma de México. Por medio de un 

microscopio fotónico, se revisaron preparaciones histológicas teñidas con Hematoxilina y Eosina 

(H&E) de los casos de perros con diagnóstico de neoplasia cerebral sin importar raza, sexo ni edad que 

fueron remitidos en el periodo del 2005 al 2008. 

 

 

RESULTADOS 

En el archivo, se encontraron 12 casos con diagnóstico de neoplasia cerebral. De acuerdo al tipo de 

tumor,  2 casos (17%), fueron ependimomas, 2 (17%) oligodendrogliomas, 2 (17%) meningiomas 

papilares, 3 (25%) meningiomas psamomatosos, 2 (17%) meningiomas sin subclasificación y 1 caso 

(8%) fue meningioma transicional. De acuerdo al sexo 5 (42%) fueron machos y 7 (52%) hembras. 

De acuerdo a la raza, 3 perros (25%), fueron pastor alemán,  2 (17%)  bóxer, 2 (17%) mestizos, 1 (8%) 

poodle, 1 (8%) husky siberiano, 1(8%) cobrador dorado, 1 (8%) yorkshire, y 1(8%) maltés. En cuanto 

al rango de edad, de 7 a 9 años, fueron  2 casos (17%), mayores de 9 años  hasta 12 años, 5 (42%), de 

13 años en adelante, 3  casos (25%) y en 2 casos (17%) la edad fue remitida solamente como perros 

adultos. 

Ver cuadro 1. 

 

 

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 

Aunque la literatura mundial menciona que las neoplasias del SNC más frecuentes en perros son las de 

tipo glial como el astrocitoma y el oligodendroglioma, en el presente estudio se observó que los 

meningiomas fueron las neoplasias más frecuentes, con sus variantes psamomatoso, transicional y 

papilar, posiblemente debido a que el tamaño de muestra en el presente estudio no fue representativo 

por el número de casos analizados o porque sólo 2 casos correspondieron a la raza Bóxer en la cual las 

neoplasias de tipo glial se han informado como las más frecuentes. Usualmente los meningiomas son 

tumores pequeños de superficie blanda o firme y que pueden crecer de cualquier parte de las meninges 

inclusive envolviendo al nervio óptico. La metástasis extraneural es muy rara. Todos los tipos 

histológicos de meningiomas con excepción del tipo anaplásico (maligno), tienen un comportamiento 

biológico similar siendo de crecimiento lento causando signos clínicos nerviosos por compresión del 

parénquima cerebral.  

 

  



 

SMPV Página 61 

Por otro lado, tampoco hubo predisposición de sexo, lo cual también se ha informado con anterioridad. 

Sin embargo, con respecto a la edad, se observó que todos los perros incluidos en este estudio eran 

mayores a los 7 años de edad, lo cual coincide con lo informado en la literatura. Con respecto a la raza, 

aunque en el presente estudio estuvieron involucrados 3 perros pastor alemán, no se observó tampoco 

predisposición significativa de acuerdo a la  raza.  

 

 

CONCLUSIÓN 

Se concluye que la neoplasia encontrada con mayor frecuencia en el presente estudio fue el 

meningioma en sus diversos tipos histológicos y que no hubo predisposición significativa de raza y 

sexo, no obstante  la frecuencia de edad fue similar a la informada en la literatura. Posiblemente se 

requiera que el tamaño de muestra sea mayor para poder obtener información más representativa con 

respecto a la frecuencia de presentación de estas neoplasias en los perros, así como sus repercusiones.  

 

 

CUADRO 1 

 

Frecuencia por tipo de tumor cerebral, raza, sexo y edad de casos de perros remitidos 

al Departamento de Patología, FMVZ, UNAM del 2005 al 2008 

 

CASO RAZA SEXO EDAD DIAGNOSTICO 

HISTOLÓGICO 

1 Poodle Macho 7 1/2 

años 

Ependimoma 

2 Boxer Macho 8 años Oligodendroglioma 

3 Husky 

Siberiano 

Hembra 10 años Meningioma papilar 

4 Pastor 

alemàn 

Hembra 10 años Ependimoma 

5 Boxer Macho 11 años Meningioma papilar 

6 Pastor 

alemán 

Hembra 12 años Meningioma 

psamomatoso 

7 Mestizo Hembra 12 años Meningioma 

8 Cobrador 

dorado 

Hembra 13 años Meningioma 

psamomatoso 

9 Mestizo Macho 13 años Meningioma 

10 Yorkshire Macho 14 años Oligodendroglioma 

11 Maltés Hembra NR Meningioma 

psamomatoso 

12 Pastor 

alemán 

Hembra NR Meningioma 

transicional 
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RESUMEN 

 

a oncología cutánea es una especialidad dentro de la clínica de pequeños animales y ha aumentado 

de manera significativa, ya que  los perros viven cada vez más y en los últimos años se han 

incrementado su frecuencia de presentación en el diagnóstico veterinario. El objetivo fue conocer la 

frecuencia de neoplasias de la piel de los perros (Canis familiaris) remitidas al Laboratorio de 

Patología en la ciudad de Colima, México. Se remitieron al Laboratorio de Patología 29 biopsias de 

piel sugerentes a nódulos neoplásicos, durante el 2008. Las muestras se fijaron en formalina buferada al 

10% pH 7.2 se procesaron y se tiñeron con la técnica histológica de rutina. Se consideraron en la 

historia clínica los siguientes datos: raza, edad, sexo, color de la piel perro y ubicación de la neoplasia. 

Los resultados se expresaron en porcentajes de acuerdo a su frecuencia.  Las neoplasias de acuerdo a su 

origen, las epiteliales tuvieron una prevalencia de 58.6%  y las mesenquimatosas un 41.37%. La mas 

frecuente fue el carcinoma basal con 6 (35.29%). Con respecto a la edad las neoplasias afectaron mas a 

los perros seniles (8 años en adelante) con  19 (65.51%). Se presentaron más neoplasias en hembras 

que en machos. Los pacientes de raza pura fueron más afectados que los criollos. Las razas que 

resultaron afectadas fueron el Cocker Spaniel, Pit Bull, Poodle y Pastor Alemán con un 10% cada una y 

el Schnauzer con 7%. Con respecto al color los perros de piel clara se afectaron con 19 neoplasias 

(65.51%). De acuerdo a la ubicación la mas afectada fue la región caudal ventral 9 (31.03%). Se 

concluye que el tipo de neoplasia que se presenta con mayor frecuencia en Colima  son las  de origen 

epitelial y el carcinoma basal fue el más frecuente. Se afectan más los perros seniles y las hembras, de 

piel clara y se presentan las neoplasias en la región caudoventral. 

 

Palabras clave: neoplasias, piel, perros, histopatología, Colima. 

 

 

ABSTRAC 

The cutaneous oncology is a department within small animal clinic, wich has increasing significantly 

because dogs are living longer, and in recent years in veterinary diagnostic its frequency has increased. 

The objective was to determine the frequency of tumor samples from the skin of dogs (Canis 

familiaris) sent to the Pathology Laboratory in the city of Colima, Mexico. In 2008 twenty-nine skin 
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biopsies wich suggested neoplasic nodules were sent to pathology laboratory. These were fixed in 

formaldehyde to 10%, process and stained with the common histological techniques. The clinical 

history includes: breed, age, gender, skin color and location of tumor. The results were expressed in 

percentages according to their frequency. Of 29 neoplasms according to their origin the epithelial had 

prevalence of 58.6%, and mesenchymal had 41.37%. Of all, the most frequent were the Basel cell 

tumor with six (35.29%). In this study cutaneous tumors occur in older animals (more than eight years) 

with 19 (65.51%). Neoplasms were more common in females. Purebred patients presented more 

neoplasms than the creoles. The most affected breeds were: Cocker Spaniel, Pit Bull, Poodle and 

German Shepherd with 10% each one, Schnauzer had 7%. Respect Skin colors, dogs that have pale 

skin were affected with 19 neoplasms (65.51%). According to the location caudoventral was the most 

affected 9(31.03%). The current study concludes that the types of neoplasms most common in Colima 

are of epithelial origin, the first neoplasm that affects is the Basel cell tumor. Older dogs, females and 

pale skin dogs are most affected, the caudoventral region is where more neoplasms. 

  

Key words: tumors, skin, dog, histophatology, Colima 

 

 

INTRODUCCIÓN 
La oncología cutánea ha aumentado de manera significativa en los últimos años. El término tumor 

cutáneo incluye cualquier elevación sólida anómala de la piel de tamaño mayor a 1 cm. En función de 

la estirpe celular  de la que se deriven los tumores se clasifican en: Neoplasias de células  epiteliales, 

neoplasias  de células mesenquimatosas  y neoplasias de células redondas. Los tumores cutáneos y 

subcutáneos son los más frecuentes en la especie canina, cuya incidencia, es de 40-45% del total de 

neoplasias. El porcentaje de malignidad se encuentra entre el 30% y 40% en el perro.
1
  En un estudio 

realizado en la Facultad de Ciencias Agrarias de la Universidad de Antioquia se encontró que la 

frecuencia de las neoplasias de la piel los perros (Canis familiaris L) se presento mayormente en 

machos con un  60%  que en las hembras  40%. Las razas más afectadas, fueron el bóxer 20% y Poodle 

con 10%. Las neoplasias más frecuentes fueron: el mastocitoma 22% y el adenoma de glándulas 

perianales, sebáceas y sudoríparas con 18%, para los tres tipos.
2
 En un estudio realizado en la Facultad 

de Ciencias Veterinarias de la Universidad Nacional del Noroeste, las neoplasias de piel en caninos 

constituyeron el 17% de los problemas de piel durante el año 2003. La prevalencia de los tumores de 

origen epitelial fue de 41% y los mesenquimatosos del 44 %.
3
  En el estado de Colima se describieron 

en un periodo de cinco años las principales neoplasias en perros, encontrando un 39% de las neoplasias 

en la piel, seguida de sistema genital con 31%, glándula mamaria con 22%, el 2% de las neoplasias fue 

para tejido linfoide y tracto digestivo.
4 

  

 

 

OBJETIVO 

Determinar la frecuencia de las neoplasias de la piel de los perros (Canis familiaris) remitidas al 

Laboratorio de Patología en la ciudad de Colima, México. 
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MATERIALES Y MÉTODOS 

Durante el 2008, se remitieron biopsias de tejido nodular sugerentes a neoplasias de la piel de perros 

(Canis familiaris L) al Laboratorio de Patología Veterinaria ubicado en el municipio de Colima, 

México. Los tejidos se fijaron con formalina buferada  al 10% con un pH de 7.2 durante 72 horas para 

después procesarse con la técnica histológica de rutina (deshidratación, hidratación y embebimento con 

parafina) se teñirán con la técnica de hematoxilina-eosina.
5
 A cada propietario se le pregunto la historia 

clínica de su mascota, donde se incluyeron los siguientes datos: raza, edad, sexo,  color de piel y 

ubicación de la neoplasia. A cada neoplasia se le describió y clasifico de acuerdo a su estirpe 

histológica.
6
 Los resultados se expresaron en porcentajes de acuerdo a su frecuencia. 

 

 

RESULTADOS  

Durante el 2008 se remitieron un total de 29 neoplasias de piel, y de acuerdo a su origen, las epiteliales 

tuvieron una prevalencia de 58.6%  y las de origen mesenquimatoso un 41.37% (cuadro 1). Las 

neoplasias epiteliales, treces se comportaron malignas y cuatro benignas. La más frecuente fue el 

carcinoma basal con 6 (35.29%) y el carcinoma epidermoide con 1 (5.8%). En glándula mamaria se 

presentaron 7 (41.17%) de los cuales tres fueron adenomas y cuatro carcinomas. En las glándulas 

sudoríparas fueron un adenoma y carcinoma En glándulas sebáceas fue adenoma. Las neoplasias 

mesenquimatosas, diez benignas y dos malignas. Los fibroblastos presentaron un fibroma y dos 

fibrosarcomas, de los mastocitos fueron mastocitomas; vasos sanguíneos fueron hemangiomas; y uno 

para histiocitoma, lipoma, linfoma y tumor venéreo transmisible. Con respecto a la edad los rangos se 

manejaron de la siguiente manera joven (0 a 11 meses), adulto (1 a 7 años) y senil (8 años en adelante). 

Se presentaron más neoplasias en las hebras que en los machos. Los pacientes de raza pura fueron más 

afectados que los criollos. Las razas que resultaron afectadas fueron el Cocker Spaniel, Pit Bull, Poodle 

y Pastor Alemán con un 10% cada una y el Schnauzer con 7%. En relación al color de la piel del perro, 

los mas afectados fueron los de piel clara 19(65.51%) en comparación con los de piel obscura 9 

(34.48%) (cuadro 2). Respecto a la localización de la neoplasia, el lugar donde mas se presentaron fue 

la región ventral caudal con 9 (31.03%) (Cuadro 3). 
 

Cuadro 1. Frecuencia de neoplasias de la piel de 29 perros, según el origen epitelial y 

mesenquimatoso. 

 
Origen Epitelial                        n/% Origen Mesenquimatoso                   n/%     

Epitelial                                  7 (41.17) Fibroblastos                                     3 (25)   

G. mamaria                            7 (41.17)                                                     Mastocitos                                       3 (25) 

G. sudoríparas                       2 (11.76) Vasos sanguíneos                          2 (16.6) 

G. Sebáceas                          1 (5.8) Histiocitos                                       1 (8.33) 

Linfocitos                                        1 (8.33) 

Adipocitos                                       1 (8.33)                              

TVT?                                               1 (8.33) 

Total                                     17 (58.6) Total                                            12 (41.37) 
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Cuadro 2. Neoplasias de piel de perro según la presentación en rango de edad, el sexo, 

raza y color de piel. 

 
Rango de edad                       n/% 

0 a 11 meses                      2 (6.89%) 

1 a 7 años                      8 (27.58) 

8 años en adelante                    19 (65.51) 

Sexo 

Hembra  

Machos 

 

 

                   17 (59) 

                   12 (41) 

Raza 

Puras 

Criollos 

 

                   26 (89.65) 

                     3 (10.34) 

Color piel  

Clara  

Obscura 

 

                    19 (65.51) 

                    10 (34.48) 

 

Cuadro 3. Neoplasias de la piel de perro según la localización. 

 

 

 

 

 

 

Localización  n/% 

Región craneal dorsal 3 (10.34%) 

Región medial dorsal 7(24.13%) 

Región caudal dorsal 2(6.89%) 

Región craneal ventral                            1(2.9%) 

Región medial ventral                            2(6.89%) 

Región caudal ventral 9 (31.03%) 

Región lateral izquierda 3(10.34%) 

Región lateral derecha 2(6.89%) 
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DISCUSIÓN 

En el presente trabajo las neoplasias de origen epitelial resultaron con más prevalencia comparadas con 

las mesenquimatosas, coincidiendo con un estudio realizado por Merlo
3
, el cual reporta mayor 

incidencia de neoplasias epiteliales. Tanto el resultado del presente trabajo como el de Merlo
3
, difiere 

con dos trabajos, uno realizado por Zaldivar
7
, y otro por Garzon

2 
en los cuales los dos coinciden en sus 

resultados, reportando mayor incidencia de tumores mesenquimatosos en comparación con las 

epiteliales. Referente al tipo de neoplasia, la mas sobresaliente fue el carcinoma basal con un 

6(35.29%),  esto siendo similar a lo reportado por Zaldivar
7, 

 pero difiriendo con lo descrito por Merlo
3
 

y Garzón
2 

 ya que en los dos trabajos el tumor que tuvo mayor prevalencia fue el Mastocitoma. En el 

caso de raza, la mayor afectada fue el Cocker Spaniel, Pit Bull, Poodle y Pastor Alemán, esto siendo 

altamente diferente con los trabajos de Merlo
3 

y Garzon
2 

 ya que ellos encontraron mayor incidencia 

por la raza Bóxer. En predisposición de sexo, en este trabajo se reporta la mayor afección en hembras 

con machos, coincidiendo con el trabajo de Merlo
3
 y difiriendo con el trabajo reportado por Garzón.

2 
 

 

CONCLUSIONES 

El tipo de neoplasia que se presenta con mayor frecuencia en Colima son las  de origen epitelial y la 

mas común fue el carcinoma basal. Se afectan más los perros seniles y las hembras, se presentan más 

en perros con  piel clara y la región donde más se presentan fue la región caudoventral. 
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RESUMEN 

 

l linfoma canino es una neoplasia frecuente y denota la proliferación neoplásica de células de 

estirpe linfoide o sus precursores, como resultado de diferenciación anormal o transformación 

maligna. La manifestación de la enfermedad depende directamente del tejido linfoide del que se 

origine. Se  describe en todas las especies domésticas y su aparición se ha asociado a diversos factores. 

En el perro, la literatura menciona similitud con el linfoma no Hodgkin del humano. El pronóstico 

depende de diversos factores, en los que se incluyen la región anatómica involucrada, la presencia de 

síndrome paraneoplásico, respuesta al tratamiento, grado histológico, subtipo celular predominante en 

cada caso, sea T, B o negativo a ambos, y el índice de crecimiento de las células. Por lo que el 

diagnóstico se basa en la evaluación y correlación de todos estos factores, con énfasis en el 

inmunofenotipo celular predominante, además de algunos marcadores de proliferación celular como lo 

son Ki-67 y PCNA. Mediante el uso de la inmunocitoquímica, estos marcadores han demostrado ser 

una herramienta confiable para el establecimiento del pronóstico en el paciente. 

 

Palabras Clave: Linfoma canino, linfoma no-Hodgkin, inmunofenotipo,  marcadores de proliferación 

celular.  

 

ABSTRACT 

Canine lymphoma is a common neoplasia and it implies a neoplastic proliferation of lymphoid cells or 

their precursors, as a result of abnormal differentiation or malignant transformation. The clinical 

manifestation of the disease depends directly on the lymphoid tissue involved. It has been described in 

all domestic species and their occurrence has been associated with several factors. According to the 

literature, there is similarity with human non-Hodgkin lymphoma in the dog. The prognosis depends on 

various factors, such as the anatomical region implicated, paraneoplastic syndrome, the response to 

treatment, the histological grading, the predominant cellular subtype (T, B or negative), and the cell 

growth rate. Thus, the diagnosis is based on the evaluation and correlation of these factors, with 

emphasis on the immunophenotype, and some cell proliferation markers, for example PCNA and Ki-

67. Throughout immunocytochemistry, these markers have proved a reliable tool for establishing the 

prognosis of the patient. 

 

Key Words: Canine lymphoma, non-Hodgkin lymphoma, immunophenotype, cell proliferation 

markers.  
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INTRODUCCIÓN 

El linfoma pertenece al grupo de tumores de células redondas y es una de las neoplasias más frecuentes 

en la población canina. Los linfomas son un grupo heterogéneo de neoplasias que pueden derivar del 

sistema reticulo-histiocítico o del sistema linfático, que en medicina humana incluyen al linfoma no-

Hodgkin (LNH) y la granulomatosis maligna o enfermedad de Hodgkin. En la literatura, se ha descrito 

similitud en conducta, desarrollo y aspecto clínico entre el linfoma no-Hodgkin y el linfoma canino. El 

origen, desarrollo y diseminación del linfoma puede ser a partir de linfonodos, bazo, timo, o del tejido 

linfoide asociado a mucosas
1, 2, 7, 12

. Clínicamente, se puede manifestar por la formación de nódulos no 

encapsulados de tamaño variable, comúnmente blancos y con tendencia a infiltrar tejidos adyacentes. 

Histológicamente, presentan células redondas dispuestas en mantos densos, en ocasiones con 

apariencia de ―cielo estrellado‖. Dichas células se caracterizan por tener un citoplasma escaso o 

moderado, dependiente del subtipo celular predominante; con  núcleo central, en ocasiones identado, y 

muestran un alto índice mitósico. La distribución y el grado de infiltración dependen del tipo celular 

presente. Estas mismas características histológicas son observadas en el estudio citológico
2
. El linfoma 

se ha descrito en todas las especies domésticas, tanto en animales jóvenes como adultos, y en algunos 

casos se ha podido asociar con infecciones por oncovirus, retrovirus, exposición a herbicidas y hasta 

con alteraciones en los campos electromagnéticos 
2, 3, 6

. En el perro, el porcentaje de presentación varía 

del 5 al 7% del total de las neoplasias, y hasta el 85% de los tumores hematopoyéticos
11

. La incidencia 

incrementa con la edad, con un rango de presentación de 5 a 9 años, aunque hay casos descritos desde 

los 6 meses de edad. No se reporta predisposición de género, aunque la predisposición por raza es 

menor en animales mestizos que en razas puras
 2, 3, 6, 11

. En lo que se refiere al desarrollo de este tipo de 

tumores, algunos estudios moleculares en medicina humana han demostrado que posterior a la 

activación de MyC y Bcl2 (oncogenes de translocación de cromosomas), se incrementa la probabilidad 

para el desarrollo del linfoma tipo no-Hodgkin. Estudios de genómica en el humano y el perro han 

demostrado que existen similitudes entre los genes MyC, IGH, TCRB y BCL2
12

. Por otro lado, la 

distribución de las lesiones está íntimamente relacionada con los signos y con el comportamiento de la 

neoplasia. La clasificación que se emplea de acuerdo a la localización del linfoma es: multicéntrico o 

generalizado, gastrointestinal o alimentario, tímico o mediastínico,  y regional o extranodal; este último 

puede ser cutáneo, neural, ocular y renal. En el caso del linfoma de células T se puede desarrollar un 

síndrome paraneoplásico, que se manifiesta como un aumento de calcio sanguíneo (hipercalcemia) 

como consecuencia de la producción y liberación de un péptido con función similar a la hormona 

paratiroidea. En más del 40% de los perros con hipercalcemia, puede estar involucrada la medula ósea
2, 

7, 11
. La clasificación histológica de los linfomas se basa principalmente en lo descrito por el National 

Cancer Institute Working Formulation (NCI-WF) y el sistema de clasificación Kiel. 
 

 

 

OBJETIVO 

Dar a conocer las herramientas utilizadas actualmente para el diagnóstico más preciso de linfoma 

canino y su pronóstico clínico. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

Se realizó una revisión bibliográfica que incluye aspectos generales del linfoma canino, su diagnóstico 

histomorfológico y molecular, características de las pruebas y sus reactivos, así como los factores 

involucrados en el diagnóstico y pronóstico clínico.    

 

RESULTADOS 

Los sistemas de clasificación más utilizados para el linfoma canino, son el sistema Kiel y el del 

National Cancer Institute Working Formulation (NCI-WF), este último categoriza al linfoma basado en 

su arquitectura y tipo celular, y aunque no incluye el inmunofenotipo, se considera que hace un mejor 

desglose del tipo celular predominante en cada tipo de presentación. El linfoma de bajo grado que 

cuenta con un bajo índice mitósico, en general es parcialmente o no responsivo a quimioterapia, y a 

menudo incurable. El curso clínico usualmente es progresivo con un largo tiempo de sobrevida cuando 

la quimioterapia es agresiva. Los linfomas de mediano y alto grado, en los que predomina una tasa 

mitósica más alta, tienen más posibilidades de responder completamente a la quimioterapia; estos 

progresan rápidamente y son potencialmente curables
1, 5, 11, 13

. La mayoría de los linfomas caninos son 

de grado intermedio a alto y típicamente compuestos por células de tipo B. Muchos de los casos en 

humanos y perros (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, 11, 12, 13

. En las neoplasias linfoides, el diagnóstico 

preciso, extensión de la enfermedad y reconocimiento de los índices de malignidad, se basan en el 

examen físico, pruebas bioquímicas, estudios de imagenología, estudios de médula ósea, y sistemas de 

estadificación clínica, como el descrito por la Organización Mundial de la Salud (OMS); todo esto útil 

y necesario para el establecimiento del pronóstico clínico. 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 proliferativo, basado en la aparición de proteínas dependientes del ciclo 

celular, específicamente de la fase S, como lo son Ki-67 y la aparición del antígeno nuclear de 

proliferación celular (PCNA), entre otras. Estos permiten establecer la correlación entre el índice 

mitósico y el grado de crecimiento celular en que se encuentra la neoplasia en el momento de ser 

evaluada 
1, 4, 6, 11, 13

.  

 

 

DISCUSIÓN  

Los esquemas de estadificación y pronóstico de los diferentes tipos de linfoma canino, con base en el 

curso de la enfermedad, tiempo de sobrevida, respuesta a la quimioterapia, así como la clasificación 

microscópica basada en las características morfológicas de las células tumorales, no han resultado del 

todo de utilidad. Debido en parte a que la relación entre las características citomorfológicas de las 

células neoplásicas con el curso de la enfermedad, la velocidad de reincidencia y el periodo de 

sobrevida, clínicamente no se consideran factores totalmente confiables. La mayoría de los linfomas 

caninos son de grado intermedio a alto, el predominio de los casos se encuentra incluido en la 

subpoblación celular B, un factor importante para el pronóstico del paciente es la evidencia en la 

bioquímica sanguínea de hipercalcemia como parte del síndrome paraneoplásico, y típicamente se 

asocia con el linfoma de células T; además, los linfomas de origen celular T, posterior a la terapia, se 
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caracterizan por una mayor reinicidencia y menor tiempo de sobrevida, comparado con los de origen 

celular B. Estos factores contribuyen a considerar que la determinación del inmunofenotipo y su 

correlación con la clasificación morfológica de la neoplasia, otorgan una mejor estimación del 

pronóstico de la enfermedad
1, 7, 9, 12, 14, 28

. Por otro lado, Ki-67 es una proteína estudiada ampliamente y 

se considera como un confiable marcador de proliferación celular. La expresión de PCNA se 

correlaciona particularmente con otros marcadores de proliferación como  porcentajes de la fracción S 

del ciclo celular, proteína Ki-67 y conteo mitósico. Ambos marcadores han sido incluidos en 

numerosos estudios para el diagnóstico y pronóstico de otras anormalidades linfoproliterativas, así 

como mastocitoma, melanoma y tumores de glándula mamaria
1, 4, 29, 21, 22

. 

 

En medicina humana y veterinaria, el constante desarrollo de técnicas prácticas como la 

inmunocitoquímica, que cuenta con las ventajas de la citología mediante la obtención de material 

valioso para análisis, ya sea por medio de la aspiración con aguja delgada y/o impronta, ha sido de gran 

utilidad para establecer el inmunofenotipo y potencial proliferativo de este tipo de neoplasias.     

 

 

CONCLUSIONES 

El pronóstico de un paciente con linfoma canino está estrechamente relacionado con factores clínicos, 

así como con el subtipo celular predominante y con el grado de malignidad, expresado en el índice 

mitósico y la aparición de proteínas específicas de la fase S de crecimiento celular. Asimismo, en 

medicina veterinaria, la aspiración citológica con aguja delgada (ACAD) es el método más utilizado 

para realizar el diagnóstico oportuno de neoplasias en pequeñas especies, con el uso de anticuerpos 

mediante inmunocitoquímica, provee una herramienta más para predecir el comportamiento biológico 

de los linfomas.  
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 INFORME DE UN TERATOMA PLACENTARIO EN UNA VACA 

 

Bedolla Alva M.A., Martínez Velasco L.N., Salas Garrido C.G. 

 

INTRODUCCIÓN 

 

l teratoma es una neoplasia compuesta de diversos tejidos maduros bien diferenciados que derivan 

de por lo menos dos, y a menudo tres, capas germinales y que presumiblemente surgen de células 

germinales pluripotenciales que sufren diferenciación anómala. Este tipo de tumores pueden 

presentarse en diferentes tejidos como: ovario, testículo y riñón en diferentes especies animales, aunque 

también se han descrito en huesos temporales en caballos.
1
 

 

Aunque se han reportado teratomas placentarios en humanos con relativa frecuencia, en animales hay 

escasos informes en yeguas.
2,3

 

 

Se ha postulado que el origen de los teratomas placentarios deriva de células germinales originarias del 

saco vitelino. Normalmente estas células migran del saco vitelino, a través de la pared del intestino 

primitivo, hacia la pared dorsal y pliegues genitales del embrión. La estrecha cercanía del intestino con 

el cordón umbilical y la placenta en los primeros meses de gestación puede promover la migración de 

estas células a la placenta en algún momento.
2,4

 

 

OBJETIVO 

Describir la presencia de teratoma placentario en una vaca y distinguirlo del amorphus globosus, que es 

su principal diagnóstico diferencial. 

 

PRESENTACIÓN DEL CASO 

Se remitió al Centro de Enseñanza y Diagnóstico de Enfermedades de Bovinos, de la Facultad de 

Medicina Veterinaria y Zootecnia-UNAM un fragmento de placenta de una vaca de 4 años de edad, 

con parto normal un día anterior, en la membrana amniótica se apreció tejido de neoformación que 

midió 10.7 x 8.1 x 6.3 cm, cubierto con pelo con dos estructuras en forma de saco ciego, llenas de 

líquido café oscuro, que emergen del tejido neoplásico. La superficie de corte era sólida, con aspecto 

carnoso de color rosa, en cuyo centro hay tejido óseo y cartilaginoso. 

 

Microscópicamente dicho tejido esta compuesto por diversos tejidos maduros. Esta delimitado por 

epidermis con queratina y anexos cutáneos como folículos pilosos y glándulas sebáceas. El resto del 

tejido presentaba tejido óseo, cartilaginoso, adiposo y linfoide. La pared de los sacos ciegos semeja a la 

de intestino delgado con una mucosa con vellosidades revestidas por epitelio simple cilíndrico y con 

células caliciformes. 

 

El diagnóstico morfológico de esta neoplasia fue teratoma placentario. 

 

 

E 
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DISCUSIÓN 
El principal diagnóstico diferencial de esta neoplasia es el amorphus globosus, el cual es un feto 

malogrado, producto de una gestación múltiple, debido a una circulación invertida o agenesia primaria 

del corazón. Las principales características del amorphus globosus son: un crecimiento organizado con 

desarrollo de un esqueleto central y con formación parcial o completa de columna vertebral, formación 

de órganos internos o formación reconocible de miembros, presencia de un cordón umbilical 

pobremente desarrollado que está unido a la placenta o con su gemelo, o bien con una placenta 

independiente. La presencia de estas estructuras es un hallazgo incidental.
4,5,6

 

 

En cambio el teratoma placentario tiene su origen a partir de células germinales instaladas en las 

membranas placentarias, las cuales migran del saco vitelino. Presenta una colección desorganizada de 

tejidos maduros, incluyendo hueso y cartílago. No tiene cordón umbilical que lo una a la placenta, 

puede tener un pedículo vascular pero sin las características de un cordón umbilical. Esta neoplasia 

también es un hallazgo incidental y no esta asociada con complicaciones y los recién nacidos gemelares 

son normales.
4,5,6

 

 

 

CONCLUSIONES 

El teratoma placentario es una neoplasia muy rara en animales domésticos y su principal diagnóstico 

diferencial es el amorphus globosus. 

 

Se han descrito criterios morfológicos para distinguir entre teratoma placentario y amorphus globosus. 

 

La presencia de esta neoplasia es un hallazgo incidental y no está asociada a complicaciones en la 

gestación. 
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RESUMEN 

 

n la práctica de la Patología Veterinaria se utilizan distintas técnicas moleculares como 

herramientas de apoyo diagnóstico, principalmente para enfermedades infecciosas, sin embargo su 

uso no solo se restringe a ellas. Para el diagnóstico de cáncer se pueden utilizar técnicas citogenéticas 

moleculares para determinar pronóstico, terapéutica apropiada y son de gran apoyo en la investigación 

del origen del mismo proceso. Es importante que en la práctica cotidiana del patólogo se continúen 

implementando nuevas metodologías que nos brinden la oportunidad de realizar mejores abordajes 

diagnósticos en general, los cuales pueden resultar además muy importantes en apoyo a la conservación 

de un gran número de especies silvestres amenazadas, las cuales cada vez son más frecuentes. 

 

Palabras Clave: Alteraciones genéticas, Cáncer, Patología veterinaria, Diagnóstico molecular,  

Conservación. 

 

ABSTRACT 

In the practice of the Veterinary Pathology a great variety of molecular techniques has been used as 

diagnostic support tools, primarily for infectious diseases, however its use is restricted not only for 

them. For the diagnosis of cancer the use of molecular cytogenetic techniques are used to determine 

prognosis and appropriate therapy and had shown to be very useful in the study of the carcinogenesis. It 

is important for the veterinary pathologist to continue improving and implementing new methodologies 

in the daily practice,  that give us the opportunity to make better diagnostic approach in general. And 

the use of them can also be very important in supporting the conservation of many endangered wild 

species, which are increasingly frequent. 

 

 

Key Words: Genetic disorders, Cancer, Veterinary Pathology, Molecular Diagnosis, Conservation. 

 

 

INTRODUCCIÓN 

La patología es la rama de las ciencias médicas encargada de evaluar la naturaleza de las enfermedades 

que afectan a los seres vivos. Todas las enfermedades, tanto congénitas como adquiridas, tienen una 

base genética, ya sea por alteraciones directas en el material genético o bien por los efectos indirectos, 

locales o sistémicos, derivados de la manifestación del genoma del individuo lo que puede conferir 

predisposición o susceptibilidad a diversos procesos patológicos. El estudio de estos procesos debe 

realizarse a cualquier nivel, molecular, bioquímico, morfológico y funcional de las células, fluidos, y 
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tejidos de un organismo. Los agentes o factores causales pueden ser microorganismos como virus, 

bacterias, parásitos, hongos o formas relacionadas; o agentes químicos, físicos, nutricionales, 

metabólicos, sociales, e incluso las interacciones sociales. En la práctica de la patología veterinaria en 

México, es cada vez más frecuente el uso de técnicas específicas que sirven de apoyo diagnóstico, 

como inmunohistoquímica, microscopía electrónica, técnicas moleculares, como la reacción en cadena 

de la polimerasa y sus variantes. Sin embargo, es necesario implementar más y mejores estrategias que 

permitan realizar mejores abordajes diagnósticos, y por ende, terapéuticos.    

 

Un ejemplo claro de la utilidad del estudio de alteraciones genéticas, está en el diagnóstico de procesos 

neoplásicos. El cáncer se considera una enfermedad multifactorial con un fuerte componente genético, 

es un proceso complejo el cual en las últimas décadas se ha incrementado sin precedente en diferentes 

especies animales, incluyendo al hombre. Expondremos un uso práctico del estudio directo de las 

alteraciones genéticas, basado en el estudio de anormalidades cromosómicas, en carcinoma presente en 

el lobo gris mexicano (Canis lupus baileyi) especie en peligro de extinción, considerada prioritaria en 

los programas de conservación de nuestro país.  

 

  

OBJETIVO 

Hacer una revisión bibliográfica de las técnicas citogenéticas utilizadas en el diagnóstico de cáncer, las 

cuales pueden ser consideradas como apoyo diagnóstico en la Patología Veterinaria.  

 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Se realiza una revisión bibliográfica de los atributos característicos de las anormalidades citogenéticas 

observadas en las células cancerosas. Se menciona la utilidad de las técnicas diagnosticas en el 

tratamiento y/o pronóstico de distintos tipos de neoplasias.  Y se resume el uso de estas técnicas en un 

ejemplo conciso de su aplicación en el Programa de Conservación y Recuperación de una especie 

silvestre en grave peligro de extinción, el Lobo Gris Mexicano (Canis lupus baileyi). 

 

 

RESULTADOS 

En las últimas décadas se ha observado un incremento sin precedente en la presentación de 

enfermedades en todo el mundo. Estas se han visto relacionadas directa o indirectamente con los 

cambios en el ambiente, estilos de vida y en general, con alteraciones de los ecosistemas, los cuales 

pierden elementos indispensables para realizar sus funciones y por lo tanto, dejan de prestar servicios 

indispensables para la conservación y mantenimiento de la vida. Además de que cada vez se generan 

mayor cantidad de contaminantes, muchos de los cuales con comprobada acción tóxica, carcinogénica, 

o aún con efectos desconocidos asociados a su exposición prolongada. Por esto, el incremento en la 

presentación de cáncer es un ejemplo claro, ya que datos epidemiológicos lo acercan  a brotes 

infecciosos epidémicos mundiales y a alteraciones metabólicas, como la diabetes.  
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El cáncer se considera una enfermedad multifactorial o genética compleja, ya que presenta un fuerte 

componente genético, combinado con factores ambientales, y su presentación se ha incrementado en 

diferentes especies animales incluyendo al hombre. Se estima que tan solo en Estados Unidos, cada año 

se presentan más de un millón de nuevos casos de cáncer de piel diferente al melanoma, y en 

veterinaria el fenómeno presenta el mismo patrón; es frecuente en un gran número de especies, como 

en perros domésticos, especie en estrecho contacto con el humano, siendo los linfomas y los 

osteosarcomas de las neoplasias más frecuentes en esta especie. 

 

El factor genético puede ser consecuencia de efectos biológicos y ambientales consecuentes con las 

alteraciones en el genoma del individuo. Se ha demostrado que las alteraciones en el cáncer inician en 

una sola célula, y de ahí se expande en un proceso clonal, independientemente del tejido del que derive 

la neoplasia o de los agentes mutagénicos que hayan participado en su formación. Los agentes 

mutagénicos inducen errores en los mecanismos de replicación o reparación del DNA, o bien, generan 

mutaciones espontáneas. Algunos de los agentes mutagénicos son virus, productos químicos y 

radiaciones. Las células tienen mecanismos que contrarrestan el daño antes de que se desarrolle el 

cáncer, que incluyen reparación de DNA, apoptosis y vigilancia inmunológica. Se ha visto que hay dos 

subclases de genes críticos en el desarrollo del cáncer, los oncogenes y los genes supresores de tumor, 

y los genes que controlan la programación de la muerte celular juegan un papel importante en el 

desarrollo de los tumores, cuando hay fallas en su funcionamiento normal.   

 

Para el estudio de las mutaciones se han clasificado dependiendo de determinadas características, como 

el tipo celular afectado, en somáticas o germinales. Según la extensión de la alteración pueden ser 

puntuales o localizadas en un gen específico (sustituciones, inserciones o deleciones), cromosómicas 

(duplicaciones o deleciones de estos o parte de estos) o genómicas (poliploidías).Las anormalidades de 

los cromosomas fue sugerida como el factor causante del origen del cáncer desde 1914 propuesto por 

Boveri, pero no fue hasta principios de 1980´s con el descubrimiento del cromosoma Filadelfia en la 

leucemia mieloide crónica (LMC) por Nowell y Hungerford que esta hipótesis pudo ser comprobada, al 

ser este descubrimiento el primer cambio cromosómico consistente en el cáncer humano. De esta forma 

se ha sustentado la importancia del rol de las anormalidades cromosómicas en la carcinogénesis, y 

gracias al avance en el uso de técnicas citogenéticas como el bandeo de alta resolución y ahora el uso 

de técnicas moleculares  como la hibridación In situ con fluorescencia (FISH), FISH multicolor y la 

hibridación genómica comparada y los arreglos de esta, se han observado aberraciones cromosómicas 

en varios tipos de tumores, detectándose los puntos de ruptura cromosómicas involucrados en los re-

arreglos estructurales, los cuales se han podido mapear con exactitud, hasta detectar los genes 

involucrados. En una revisión realizada por Mitelman en 2007 se encontraron reportados 50,000 casos 

de anormalidades citogenéticas en tumores, encontrándose 337 genes involucrados en procesos 

tumorales tanto benignos como malignos. 

 

En todos los tipos de tumores se observan re-arreglos balanceados, como las translocaciones, 

caracterizados por la acción de sus efectos de dos maneras: en primer lugar por la sobreexpresión de un 

gen por su punto de ruptura; y segundo, por la creación de un gen híbrido, quimérico, formado por la 

unión de dos genes en cada uno de sus puntos de ruptura. Estos re-arreglos genéticos representan un 

papel importante y es uno de los primeros pasos que se dan en el inicio de la carcinogénesis. Los genes 
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involucrados generalmente se correlacionan con fenotipos tumorales específicos por un lado, además 

de que se ha comprobado que en los tratamientos tumorales exitosos, hay un decremento importante en 

las quimeras genéticas. En modelos animales se ha probado que construyendo estas mismas quimeras 

genéticas, se da origen a los mismos procesos neoplásicos en los que fueron detectados en humanos. Y 

por último, al silenciar el transcrito funcional in vitro,  es decir erradicando la quimera genética 

formada, se logra una acción inversa en la tumorigenicidad, es decir, hay un decremento en la 

proliferación y/o diferenciación celular.  

 

Es por esto que la detección de los re-arreglos cromosómicos estructurales son de gran importancia, ya 

que los puntos de ruptura involucrados indican los genes relevantes con el cáncer. Hasta el momento se 

han detectado un total de 358 fusiones de genes en neoplasias, siendo 328 fusiones genéticas las 

detectadas en procesos malignos.  

 

Muchos de estos re-arreglos están bien establecidos, como en el caso de la leucemia mieloide aguda 

(LMA), hasta ahora el proceso neoplásico más estudiado, la cual presenta 267 re-arreglos, la leucemia 

linfoblástica aguda (LLA) presenta 155 re-arreglos. De esta forma, se ha determinado que la 

desregularización genética en un punto de ruptura asociado a los linajes de linfocitos B y T, están 

siempre presentes en las  leucemias linfoides y los linfomas. Por ejemplo, el linfoma de Burkitt, en el 

cual siempre se observa al menos una de tres translocaciones: t(8;14) (q24;q32), t(2;8) (p11;q24), o 

t(8;22) (q24;q11). En las tres, el punto de ruptura en el cromosoma 8 esta siempre junto o cercano al 

gen MYC y el otro punto de ruptura siempre involucra un gen relacionado con inmunoglobulinas, 

codificando la cadena pesada (IGH), o las cadenas ligeras kappa (IGK) o lambda (IGL). Como 

consecuencia el gen MYC, uno de los oncogenes más estudiados, se expresa constitutivamente en los 

genes que regulan la expresión de las inmunoglobulinas. 

 

Y a pesar de que los tumores malignos sólidos representan más del 90% de todas las neoplasias 

malignas, el estudio citogenético de estos tumores, tanto benignos como malignos, representan sólo 

alrededor del 27% del total de los cariotipos anormales reportados, los cuales muestran 75 re-arreglos 

balanceados, involucrando 83 genes diferentes según la revisión bibliográfica por Mitelman. Los 

problemas para este tipo de estudios, son tanto técnicos como analíticos, ya que la morfología 

cromosómica es generalmente mala, o escasa, o al menos de mucha menor calidad que la observada en 

las leucemias y linfomas, por lo que los cariotipos son parciales. Y en segundo lugar, es que a pesar de 

que el material obtenido sea de excelente calidad, el cariotipo es tan complejo, que es prácticamente 

imposible identificar todas las anormalidades. Y además, un problema analítico es la presencia de 

clonas citogenéticas que no se relacionan con las observadas en las leucemias o linfomas. Sin embargo, 

sigue siendo un campo con un gran potencial de estudio. 

 

En México, como en muchos otros países, se pierden un gran número de especies silvestres por factores 

antropogénicos, como la pérdida de hábitat, la depredación sobre ellos mismos, o sobre los recursos de 

los cuales dependen. Sin embargo, nuestro país es considerado como Megadiverso por la riqueza de 

especies y endemismos con que cuenta, más del 10% de todas las especies del mundo, y se estima que 

hasta el año 2007 más del 90% de las especies de mamíferos que habitaban este territorio han perdido 

su hábitat. Una de estas especies en grave peligro, ya que actualmente se considera extinta en vida 
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libre, es el Lobo gris mexicano (Canis lupus baileyi). Esta especie, después de haber sido cazada hasta 

su exterminio, es considerada actualmente prioritaria en los Programas de Conservación de México y 

Estados Unidos, donde se ha logrado mantener una población estable a partir de tres poblaciones 

distintas mantenidas en cautiverio y de los esfuerzos coordinados de científicos, veterinarios y una gran 

número de colaboradores de distintas Instituciones en los dos países. Es en esta especie donde 

actualmente se está implementando un estudio citogenético en busca de alteraciones cromosómicas en 

casos de cáncer, ya que se ha observado la presencia de carcinoma epidermoide nasosinusal, 

presentación particularmente poco frecuente, en nueve individuos, 8 de los cuales se encuentran 

cercanamente emparentados. El propósito de ese estudio es determinar los genes involucrados en varios 

procesos neoplásicos, con la finalidad de que en caso de encontrar alteraciones que se estén heredando, 

poder detectar posibles portadores y poder de esta manera ayudar al programa de conservación de la 

especie. 

 

 

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 

Es importante hacer hincapié en la complejidad del proceso neoplásico, en la importancia de generar el 

conocimiento necesario para entender aquellos factores que determinan su desarrollo, presentación y 

evolución. Es crucial conocer las alteraciones genéticas asociadas específicas, identificar aquellos 

individuos sanos, susceptibles, o bien aquellos que se encuentran en completa remisión. La 

participación de los diferentes agentes etiológicos ambientales resultan determinantes para su 

presentación. La falta de conocimientos al respecto hace que hoy por hoy, el estudio de esto siga siendo 

uno de los objetivos primarios de diferentes grupos de investigación en el mundo.  
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RESUMEN 

 

e estudiaron 547 manos de toros de lidia con edades conocidas entre 5 y 7 años, muertos en plazas 

de toros, analizando las condiciones anatomofuncionales de la superficie articular proximal del 

metacarpiano III+IV. Se hicieron cortes histológicos del lugar de la lesión, con la finalidad de 

determinar la presencia de tejidos nuevos. Se obtuvo la media aritmética de los hallazgos, 

manifestándose en forma de porcentaje. A la observación macroscópica visual y sin ayuda de lupa, se 

encontró que las lesiones originales de apariencia cavitaria, con pérdida del tejido fibrocartilaginoso 

habían sido ocupadas cronológicamente por tejido fibroso denso de apariencia irregular. En los casos 

con edad entre 5 y 6 años (452 casos 82.63%) se observó que la lesión cavitaria de osteocondrosis iba 

siendo ocupada desde una mitad hasta dos terceras partes del fondo de la lesión por tejido fibroso de 

acumulación y bordes irregulares. En los animales con edad entre 6 y 7 años (95 casos 17.36%) se 

encontró que el fondo de la lesión cavitaria estaba ocupada por mayor cantidad de tejido fibroso denso 

blanco de superficie casi lisa y bordes irregulares en el contorno de la cavidad; en 69 casos (12.6%), 

(los animales más cercanos a los 7 años de edad). En histopatología se encontró una mayor deposición 

de tejido fibroso blanco en forma regular. 

 

 

INTRODUCCION 

En estudios publicados anteriormente, los autores encontraron lesiones macroscópicas de la superficie 

del cartílago articular proximal del hueso metacarpiano III, que corresponde al área de fricción con el 

cartílago articular del hueso carpal II+III (hueso trapezoide-capitato). La lesión se caracterizó como una 

fosa irregular, más ó menos profunda (de 01 mm hasta 7 mm) con borde rugosos, de apariencia 

granulosa, con laceración y pérdida de tejido cartilaginoso articular: los bordes de la lesión se hallaron 

en colores desde el rosa intenso, pasando por el violáceo, hasta el blanco porcelana, según la gravedad 

de ella, con probable origen inflamatorio y final degenerativo; en el fondo de las lesiones se 

encontraron fibras de tejido conectivo y se observaron condrosquisis. Histopatológicamente se encontró 

un patrón de fibrosis, el tejido cartilaginoso alrededor de la lesión engrosado en algunos puntos y 

reducido en otros, irregularidad en la deposición de tejido condroide y pérdida de vasos sanguíneos en 

la porción profunda de la lesión, lo que originó degeneración de tipo osteocondrosis. En todos esos 

casos se descartó el raquitismo como causa, ya que se encontraron células hipertróficas de forma 

irregular e el cartílago articular. En todos los casos el fondo de la lesión poco profunda (2 mm) estaba 

S 
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formado aún por el cartílago propio articular y en muchos casos, el fondo llegaba literalmente al hueso. 

En éste trabajo se analizaron la manos de toros de lidia con edad conocida entre 5 y 7 años, observando 

los cartílagos articulares proximales, correspondientes al hueso metacarpiano III+ÍV, con especial 

interés en la superficie del cartílago articular proximal del III metacarpiano, con la finalidad de 

reconocer cualquier cambio propio de la lesión de osteocondrosis en toros entrados en la adultez.     

 

 

MATERIAL Y METODO 

Se estudiaron 547 manos de toros de lidia con edades conocidas entre 5 y 7 años, muertos en plazas de 

toros, analizando las condiciones anatomofuncionales de la superficie articular proximal del 

metacarpiano III+IV.  En todos los casos seleccionados para el estudio se buscaron los cambios 

articulares relacionados con la lesión característica de osteocondrosis referida en trabajos anteriores de 

los mismos autores. Detenidamente se observaron visualmente y con ayuda de lupa 16X cada una de 

las lesiones. Se hicieron cortes histológicos del lugar de la lesión, con la finalidad de determinar la 

presencia de tejidos nuevos. Se obtuvo la media aritmética de los hallazgos, manifestándose en forma 

de porcentaje. Se tomaron fotografías macro y microscópicas de lesiones y cortes. No se consideró si la 

mano era derecha o izquierda, y tampoco si dos manos eran del mismo animal. Se hicieron cortes del 

cartílago proximal articular del metacarpiano III para histopatología. 

 

 

RESULTADOS 

A la observación macroscópica visual y sin ayuda de lupa, se encontró que las lesiones originales de 

apariencia cavitaria, con pérdida del tejido fibrocartilaginoso habían sido ocupadas cronológicamente 

por tejido fibroso denso de apariencia irregular. En el exámen microscópico se determinó la presencia 

de tejido fibroso denso blanco. En los casos con edad entre 5 y 6 años (452 casos 82.63%) se observó 

que la lesión cavitaria de osteocondrosis iba siendo ocupada desde una mitad hasta dos terceras partes 

del fondo de la lesión por tejido fibroso de acumulación y bordes irregulares. En los animales con edad 

entre 6 y 7 años (95 casos 17.36%) se encontró que el fondo de la lesión cavitaria estaba ocupada por 

mayor cantidad de tejido fibroso denso blanco de superficie casi lisa y bordes irregulares en el contorno 

de la cavidad; en 69 casos (12.6%), (los animales más cercanos a los 7 años de edad) el tejido fibroso 

denso fue más abundante y cubría ampliamente el fondo de la lesión. Histológicamente se demostró 

que el tejido fibroso era aún más denso, con células hipertróficas irregulares en el cartílago, lo que 

descartó raquitismo como causa. 

 

 

DISCUSION Y CONCLUSIONES 

En los hallazgos de trabajos anteriores de los mismos autores se encontraron lesiones osteocondróticas 

con úlceras y cavidades vacías en el cartílago proximal del metacarpiano III+IV de toros entre 3 y 5 

años de edad. En el presente trabajo se encontró que dichas úlceras cavitarias derivadas de la 

degeneración por osteocondrosis del cartílago articular propio iban siendo ocupadas cronológicamente 

por tejido fibroso denso blanco en forma irregular y progresiva en animales entre 5 y 6 años de edad 

conocida. En los toros mayores a 6 años, el acúmulo de tejido fibroso ocupó el fondo de la lesión 

subiendo por alguno de sus bordes. Dados los hallazgos encontrados parece ser que la presencia de 
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tejido fibroso blanco denso dentro de la lesión es una compensación cronológica como mecanismo de 

defensa de la lesión original previa de osteocondrosis del cartílago articular proximal del metacarpiano 

III+IV del toro de lidia. La primera idea de la posible causa de las lesiones encontradas puede deberse a 

un proceso inflamatorio inicial entre las superficie articulares involucradas dado el roce contínuo, lo 

cual produce dolor y problemas leves y ―corregidos‖ de aplomos; puede sugerirse que las presentación 

de la lesión parece estar relacionada con los métodos modernos de alimentación, dado el aumento del 

peso corporal del ganado (- el cual, no corresponde con su desarrollo cronológico-) y que afecta al 

metabolismo particular del cartílago articular; la deposición cronológica es entonces un mecanismo de 

compensación natural. El estudio compromete la comprensión, tendencias y diagnóstico específico de 

este problema para poder achacarlo como una causa del llamado ―síndrome de las caídas‖ del ganado 

de lidia. 
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RESUMEN. 

 

e analizaron 6162 novillos y toros de lidia con el objetivo de determinar el tipo y frecuencia de 

lesiones traumáticas superficiales halladas en el examen postmortem después de la corrida, 

identificándolas visualmente y con lupa 16X y caracterizando las lesiones encontradas. En el examen 

postmortem rutinario macroscópico con lupa 16X se hallaron lesiones como: lesiones contuso-

contundentes leves y severas, puntazos por pitón (focales y corridos), cornadas penetrantes de piel, 

varetazos, lesiones por objetos metálicos, por postas, diávolos o balas, espinas de arbustos y cactáceas, 

y otras causas misceláneas Se establecieron las posibles causas de dichas lesiones. Se dividió 

esquemáticamente a la res de lidia en anatomía de superficie por regiones convencionales. Se separaron 

por grupos de lesiones, se obtuvo la media aritmética de su hallazgo y se manifestó en porcentaje de 

hallazgo por tipo de lesión en cada región anatómica de ambos lados del cuerpo.  Se determinó que las 

lesiones eran producidas en el campo, en la movilización del ganado (embarque, transporte, 

desembarque) en el enchiqueramiento y durante la lidia, y que eran resultantes de traumatismos con 

cercas, troncos, entre los propios animales, con puertas, pasadores, cerrojos, carriles, mangas, cajones, 

paredes, cajones de transporte, troneras de burladeros, suelos, petos del caballo de picador, bota de 

hierro del picador, y del arrastre del animal por el suelo.  No fueron consideradas las causas de lesión 

provocadas por la puya de la vara de picar, por la divisa, ni por banderillas, ni rejones, ni por el arrastre 

de la res hacia el destazadero, ni la lesiones de la cabeza y cuernos, por ser parte de otros trabajos no 

descritos aquí.  Los hallazgos indican la alta frecuencia de lesiones provocadas entre sí por los mismos 

animales con sus pitones, presumiblemente en demostraciones de estatus dentro del grupo y 

manifestaciones de dominancia o de sumisión. 

 

 

INTRODUCCION 

La actuación profesional veterinaria en espectáculos taurinos exige una revisión y verificación 

completa en el examen antemortem para decidir cuales animales estarán aptos para la lidia en un 

festejo. De ésta primera revisión y reseña son eliminados y rechazados los animales que no se 

consideren por parte veterinaria aptos para el festejo. En muchos casos es porque tienen heridas 

halladas antemortem en la superficie corporal y por ello el rechazo. Es frecuente encontrar lesiones en 

la superficie corporal de la res muerta, las cuales son anotadas por el veterinario para tomarlas en 
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cuenta para cualquier necesidad del reporte profesional a las Autoridades civiles y sanitarias. En 

muchas ocasiones lesiones superficiales no son perceptibles sino hasta el examen postmortem, cuando 

existe la oportunidad de hacer un examen más detallado, sobre todo al desollar la piel de la res muerta, 

donde se obtienen mejores datos al respecto. Al no existir ningún trabajo previo al respecto, este trabajo 

pretende en forma preliminar ofrecer una relatoría de esos hallazgos en el examen postmortem en 

plazas de toros. Entre 1974 y 2006 se observaron lesiones oculares y orbitarias, dentarias y gingivales 

(con resultados ya presentados dentro de un congreso científico similar) y las lesiones propias de la 

superficie corporal en la reseña previa a la corrida y en el examen postmortem de 6162 novillos y toros 

de lidia en  plazas de toros de Puebla, Tlaxcala, Apizaco, Huamantla, Texcoco, Méx., Aguascalientes, 

Ags., Xochimilco, D.F.,  Delegación Benito Juärez, D:F:, Delegación Venustiano Carranza,D:F:, 

Delegación Miguel Hidalgo, D:F:, Tlalnepantla, Edo. de Méx., Naucalpan, Edo. de Méx., Cancún, 

Q.R:, Villahermosa, Tab., Querétaro, Qro., Orizaba, Ver.., y  San Luis Potosí. SLP. No se mencionan 

las ganaderías de procedencia de los animales.  

 

 

MATERIAL Y METODO. 

Dentro del destazadero (Rastro) de las plazas de toros, en la rutina del examen postmortem, se 

analizaron la superficie corporal, piel y sus anexos tejido celular subcutáneo, fascia, aponeurosis, de 

novillos y toros muertos en festejos taurinos. En el examen postmortem rutinario macroscópico visual y 

también con ayuda de lupa 16X se hallaron  lesiones contuso-contundentes leves y severas, puntazos 

por pitón (focales y corridos), cornadas penetrantes de piel, varetazos, lesiones por objetos metálicos, 

por postas, diávolos o balas, espinas de arbustos y cactáceas, y otras causas misceláneas Se 

establecieron las posibles causas de dichas lesiones. En los casos como varetazos, puntazos corridos y 

rayones, de presentación muy extensa, se consideraron dentro de la región anatómica de inicio de la 

lesión. Se dividió esquemáticamente a la res de lidia en anatomía de superficie por regiones 

convencionales. Se obtuvo la media aritmética de su hallazgo en ambos lados del cuerpo de la res y se 

manifestó en porcentaje de hallazgo en cada región anatómica de ambos lados del cuerpo.  Se 

determinó que las lesiones eran producidas en el campo, en la movilización del ganado (embarque, 

transporte, desembarque) en el enchiqueramiento y durante la lidia, y que eran resultantes de 

traumatismos con cercas, troncos, entre los propios animales, con puertas, pasadores, cerrojos, carriles, 

mangas, cajones, paredes, cajones de transporte, troneras de burladeros, suelos, petos del caballo de 

picador, bota de hierro del picador, y del arrastre del animal por el suelo  Luego de la caracterización 

de las lesiones y su regionalización anatómica de superficie, se encontró la media aritmética del total de 

cada tipo de lesión, manifestándose los datos como porcentaje de hallazgo de cada tipo de lesión en la 

muestra analizada.  
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RESULTADOS. 

Son manifestados por regiones anatómicas en la superficie corporal en ambos lados del cuerpo de la res 

y por la frecuencia de aparición de las lesiones en cada región: 

 

+Región Cervical  o del cuello: 

        región dorsal    izquierda   74 casos 1.20%--------------derecha    96 casos 1.54% 

        región media    izquierda 208 casos 3.37%--------------derecha  299 casos 4.95% 

        región ventral   izquierda 219 casos 3.55%--------------derecha  216 casos 3.05% 

+Región Escapular o de la espalda: 

                                 izquierda   57 casos 0.92%--------------derecha     31 casos 0.50% 

+Región Escápulohumeral ó del hombro: 

                                 izquierda 171 casos 2.77%--------------derecha   182 casos 2.95% 

+Región Braquial, del brazo o brazuelo: 

                                 izquierda 329 casos  5.33%-------------derecha   296 casos 4.80% 

+Región Antebraquial o del antebrazo: 

                                 izquierda 270 casos  4.38%-------------derecha   181 casos  2.93% 

+Región Axilar o de la fosa axilar: 

                                 izquierda 376 casos  6.10%-------------derecha   309 casos  5.01% 

+Región Carpiana o del carpo: 

                                 izquierda 441 casos  7.15%-------------derecha   403 casos  6.54% 

+Región Metacarpiana, del metacarpo o de la caña: 

                                 izquierda   99 casos  1.60%-------------derecha     83 casos  1.34% 

+Regiones Digitales (dedo III y dedo IV  de la mano): 

                                 izquierda   64 casos  1.03%-------------derecha     49 casos  0.79% 

+Región Costal e Hipocondrio (costillar): 

                                 izquierda 623 casos 10.11%------------derecha   681 casos 11.03% 

+Región Esternal y Xifoidea: 

                                 izquierda 698 casos 11.32%------------derecha   621 casos 10.07% 

+Región Abdominal: 

       +Región Abdominal Media, hueco del flanco o ijar: 

                                 izquierda 491 casos    7.96%-----------derecha   529 casos  8.58% 

       +Región Abdominal Media, planicie del flanco: 

                                 izquierda 2221casos 36.04%---------- derecha 2023 casos 32.83% 

+Región Abdominal Caudal: 

       +Región Inguinal: 

                                 izquierda 1904 casos 30.84%-----------derecha 1699 casos 27.54% 

       +Región Escrotal: 

                                 izquierda   421 casos   6.83%-----------derecha   393 casos   6.37% 

       +Región Prepucial: 

                                 izquierda   391 casos   6.34%-----------derecha   282 casos   4.57% 

+Región Glútea: 

                                 izquierda   821 casos 13.32%-----------derecha   798 casos  12.93% 

+Región Femoral, del fémur  o muslo: 
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                                 izquierda 1462 casos 23.72%-----------derecha 1087 casos  17.64%  

+Región Tibial o de la pierna: 

                                 izquierda   810 casos  13.25%----------derecha   708 casos   11.48% 

+Región Metatarsiana, del metatarso o de la caña: 

                                izquierda   23 casos   0.37%------------derecha   51 casos   0.82% 

+Regiones Digitales (dedo III  y dedo IV del pie): 

                                izquierda   28 casos   0.45%------------derecha   39 casos   0.63% 

+Región Perineal: 

                                izquierda 398 casos   6.45%------------derecha 331 casos   5.37% 

+Región Sacra: como es región impar sobre el plano mediano corporal se obtuvo un dato: 

                                                338 casos  5.48% 

+Región Caudal, de la cola o rabo: 

        +Dorso de la cola entre Ca3 y Ca8:       5936 casos    96.33%  (valor único). 

        +Rabos fractura entre Ca10 y  Ca16 con piel lesionada: 38 casos  0.61%  (valor único). 

        +Pérdida de vértebras, piel y borla de pelos:                    39 casos 0.63 % (valor único). 

 

 

DISCUSIÓN. 

Las lesiones de la región cervical dorsal suelen ocurrir por  artefactos metálicos y troncos durante el 

arreo en el campo y el embarque del ganado hacia el cajón de movilización; en la región dorsal media o 

tabla de l cuello se encontraron contusiones  semejantes a la región dorsal, mayor cantidad de puntazos 

por pitón y espinas de nopales y arbustos, generalmente encapsulados o degenerados en pequeños 

nódulos; en la región cervical ventral (badana) se encontraron más lesiones por pitón y por espinas. En 

la región escapular se observaron pocas lesiones, la mayoría contusas por objetos romos, 

probablemente troncos o aldabas de puertas. En la región del hombro se hallaron lesiones contundentes 

antiguas y recientes, seguramente provocadas por troncos, cercas o puertas. La región del brazo 

presentó lesiones por artefactos metálicos contusos y algunos cortantes, y puntazos y varetazos por 

pitón  La región del antebrazo presentó lesiones contusas por pitón, sobre todo puntazos. La región 

axilar o de la fosa axilar fue afectada con mayor frecuencia por lesión derivada de pitón (izq. 6.10% y 

der.5.01%) debido a que el ganado de lidia suele ―avisar‖ a sus congéneres apuntando cornadas debajo 

del brazo, lo que presupone que ―saben donde está corazón‖; la lesión se manifestó frecuentemente con 

cicatrices, laceraciones, desgarros y/o hemorragias cuando es agudo; el pliegue axilar ―ayuda‖ a que el 

pitón se apoye biomecánicamente e ingrese a la fosa axilar. La región del carpo (mal llamada ―rodilla‖) 

mostró laceraciones agudas sobre la piel endurecida de esa área anatómica, (izq. 7.15% y der. 6.54%) 

seguramente debidas a caídas durante la movilización de los animales, y también, durante la lidia. La 

región metacarpiana, presentó escasas lesiones, algunas de ellas con marcas de cuerdas o sogas. En las 

regiones digitales de los dedos III (medial) y dedo IV  (lateral) de la mano) se observaron sobre todo 

lesiones agudas derivadas del traumatismo con el estribo de la barrera de la plaza, con huellas de 

pintura blanca, laceraciones lineales e incluso algunas astillas de madera. Las regiones costal y del 

hipocondrio (costillar) se consideraron juntas con fines descriptivos, ya que aquí aparecen 

frecuentemente (izq. 10.11% y der. 11.03%) lesiones por pitón como varetazos y puntazos corridos 

(donde el pitón contunde en un punto y resbala sobre la piel. Del mismo modo, se unieron por 

conveniencia las regiones esternal y xifoidea, (izq. 11.32% y 10.07%) hallándose lesiones semejantes 
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con tal incidencia. La región abdominal media en el hueco del flanco o ijar presentó mediana 

incidencia (izq. 7.96% y der. 8.58%) sobre todo varetazos y rayones de pitón, seguramente porque es 

una zona donde ―avisan‖ a sus congéneres sobre sus capacidades para demostrar dominancia, además, 

es ya una zona ―alta‖ para poder cornear bien apoyados en el suelo. En la región abdominal media 

sobre la planicie del flanco se encontraron la mayor cantidad de puntazos, laceraciones, varetazos y 

perforaciones de la piel por causa del pitón (izq. 36.04% y 32.83%), seguramente porque es la región 

donde más ―se atacan‖ o en su caso, ―se defiende‖ el ganado de lidia, muchas de esas lesiones eran ya 

crónicas, con fibrosis derivada de hemorragias, en otros casos, el hallazgo fue de lesiones recientes con 

hemorragias focalizadas, desde ―casi negras‖, pasando por rojas intensas y hasta hemorragias verde-

amarillentas; en algunos casos se observaron procesos abscesantes. Del mismo modo, la región 

inguinal  (izq. 30.84% y der. 27.54%) mostró gran cantidad de las lesiones dichas para la planicie del 

flanco, aunque con mayor grado de contusión del tejido celular subcutáneo, debido a  que la piel es más 

elástica y flexible en ésta zona anatómica y que a semejanza de la fosa axilar, aquí existe un mayor 

apoyo biomecánico para el cuerno y pitón, llegando inclusive a levantar en vilo (―romanear‖) al animal 

atacado con un solo cuerno; esto es algo que se observa frecuentemente en el arreo, embarque, 

desembarque y colocación en corrales de plaza, lo mismo, que el día de la corrida durante el apartado y 

enchiqueramiento. Por las causas anteriores, las regiones escrotal (izq. 6.83% y der. 6.37%) y prepucial 

(der. 6.34% y der. 4.57%) sufren lesiones contusas por pitón, que aunque no son en la mayor 

frecuencia, si los son en severidad.  La región glútea raramente mostró  lesiones por pitón, el tipo de 

lesión (crónicos y agudos) fue por objeto de punta redondeada, de madera o de metal, casi sin 

laceraciones de la piel; su relativamente mediana incidencia (izq. 13.32% y der. 12.93%) seguramente 

se debe al traumatismo producido por varas y garrochas con las que se contunde ―desde arriba‖ en 

mangas y pasillos de manejo de ganado, lo mismo que en algunas plazas de toros de menor categoría. 

En la región del muslo (23.72% y 17.64%) se hallaron laceraciones, generalmente de trazo 

longitudinal, producidas por cerrojos y pasadores de puertas y corrales, algunas veces con huellas de 

pintura ó de grasa lubricante; la lesión mas encontrada fue el puntazo focalizado y también se 

observaron abundantes rayones asociados con el puntazo corrido, seguramente dados por el grosor y la 

tensión de la piel de esta región; el muslo corresponde también a una zona anatómica ―para dar avisos‖ 

con los pitones a otros congéneres, por ello, su relativamente mediana frecuencia de aparición. En 

forma semejante al muslo, en la región de la pierna se observaron en cantidad (izq. 13.25% y der. 

11.48%) trazos de cerrojos y pasadores, así como, rayones por pitón, seguramente por os mismos 

motivos dichos antes para el muslo. La región del metatarso no se caracterizó por cantidad o gravedad 

de lesiones, algunas de ellas de trazo longitudinal fueron relacionadas con el empleo de sogas o 

cuerdas. En las regiones digitales del dedo III  y dedo IV del pie, se observaron algunos traumatismos 

relacionados con el suelo del cajón de movilización. Lesiones hemorrágicas, pequeñas, focalizadas y 

perforantes de la piel en la región perineal (izq. 6.45% y de. 5.37%) suponen el uso de varas con 

pequeñas puntas de hierro empleadas como ―avivador‖ en algunos festejos, para que el animal salga 

―demostrando bravura‖; del mismo modo, en esta región se observaron equimosis provocadas por 

―arreadores eléctricos‖, con la misma intención dicha antes, lo que es mas usado en festejos de segunda 

y tercera categoría. La región sacra, como es región anatómica impar situada sobre el plano mediano 

corporal se obtuvo un dato único (5.48%) relacionado con lesiones provocadas por varas o garrochas de 

puntas romas de madera o metal, semejante a las lesiones de región glútea. La región de la cola o rabo 

mostró un alto indice de frecuencia de lesión (96.33%), consistente en la laceración y pérdida de pelo y 
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piel del dorso de la cola entre Ca3 y Ca8, debido al roce constante de ésta porción de la cola con la 

pared del cajón donde es movilizado y transportado el ganado de lidia; prácticamente es una lesión 

universal en el conjunto de los animales observados. La fractura entre Ca10 y  Ca‖n‖ con piel lesionada 

de la cola mostró 0.61%, como valor único, seguramente por lesión en el cajón de transporte o por las 

absurdas maniobras que se emplean dentro del ruedo para intentar levantar un animal caído. La pérdida 

de vértebras finales, piel y borla de pelos de la cola o rabo (―colín‖) se encontró escasamente (0.63 % 

valor único). 

 

Como conclusión preliminar, se determinó:  Que las lesiones eran producidas en el campo, en la 

movilización del ganado (embarque, transporte, desembarque) en el enchiqueramiento y durante la 

lidia, y que eran resultantes de traumatismos con cercas, troncos, entre los propios animales, con 

puertas, pasadores, cerrojos, carriles, mangas, cajones, paredes, cajones de transporte, varas y garrochas 

de madera y de metal, arreadores con punta metálica, arreadores eléctricos, troneras de burladeros, 

suelos, petos del caballo de picador, bota de hierro del picador, y del arrastre del animal por el suelo.     

Que la causa más frecuente de lesión sobre la superficie corporal del ganado de lidia está dada por el 

propio de otro toro de lidia. 

 

Que la frecuencia de presentación de lesiones por región anatómica obedece seguramente a la 

determinación del estatus de cada animal dentro del grupo con el que convive y comparte un territorio 

en uno u otro momento. Del mismo modo, el comportamiento adquirido de las propias vacas de lidia 

cuando los añojos y erales conviven infantil o juvenilmente con ellas y el aprendizaje obtenido al 

convivir con los machos de edades mayores, e ir aprendiendo a defenderse y atacar, ―enseña‖ por parte 

de la naturaleza, cual o cuales son las regiones anatómicas donde se puede ―avisar o advertir‖ sobre las 

intenciones de un individuo sobre otro, y, determinar, si es necesario, que la mayor penetración del 

pitón y cuerno provocará una lesión mayor, probablemente irreversible y mortal.  Este trabajo es la 

continuación de algunos otros sobre el estudio del toro de lidia. 

 

Que es necesario diferenciar los hallazgos en variantes tales como hemorragias, moretones, 

concusiones, contusiones, heridas perforantes de la piel, tejido celular subcutáneo y músculos, 

penetrantes de tórax, penetrantes de abdomen, lo que será motivo de otros trabajos que ya se están 

desarrollando. 
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RESUMEN 

 

l cuadro clínico y los resultados hematológicos en un desorden mieloproliferativo, pueden ser muy 

variados dependiendo del curso de la enfermedad; ya que la cantidad total de leucocitos circulantes 

y la evidencia de formas neoplásicas en circulación es muy variable. Se trata de un  jaguar negro 

(Panthera onca), macho de 12 años de edad, con una fístula en maxilar y linfadenomegalia 

generalizada. El hemograma reveló una leucemia monocítica y perfil bioquímico evidenció una 

insuficiencia renal. A la necropsia se detectó organomegalia y un tejido blanquecino distribuido 

aleatoriamente en los órganos; mismo que en el examen microscópico revelo infiltración por células 

similares a las encontradas en sangre periférica. En felinos salvajes la evidencia de etiología viral es 

menos frecuente que en felinos domésticos; además de que el tipo morfológico de la leucemia de este 

caso es poco común en felinos salvajes.  

 

Palabras clave: panera negra, leucemia, hemograma 

 

ABSTRACT 

The clinical presentation and hematological profiles in a mieloproliferative disorder are quite varied 

depending on the time of the disease since the amount of circulant leukocytes and the evidence  

neoplastic cells are variable.   The case was a black jaguar (Panthera onca), male, 12 year old with a 

maxilar fistula diffuse lymphadenomegaly. The hemogram showed a monocytic leukemia and the 

biochemistry profile revealed a renal failure. At necropsy, the majority of the organs showed an 

increase of size by a white tissue hazhardously distributed along the organs. Microscopically, the tissue 

is composed of monocytic neoplastic cells similar to those found in peripheral blood. In wild felines, 

the evidence of a viral etiology is less frequent than in domestic felines. Moreover, the morphological 

type of the leukemia of this case is uncommon in wild felines.  

 

Key words: Black panther, leucemia, hemogram.  

 

INTRODUCCIÓN 

Actualmente las neoplasias de tejido hematopoyético se clasifican en dos grandes grupos, los llamados 

desórdenes mieloproliferativos (DMP) y los desórdenes linfoproliferativos (DLP). En sus inicios, el 

término leucemia fue acuñado para definir la presencia de leucocitos neoplásicos en circulación. Hoy 

en día, se sabe que los DMP representan una gran diversidad morfológica, ya que incluye además de 

E 
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las células precursoras de granulocitos, aquellas que originarán eritrocitos y trombocitos
1,2,3

. El cuadro 

clínico y los resultados hematológicos pueden ser muy variados dependiendo del curso de la 

enfermedad; ya que la cantidad total de leucocitos circulantes y la evidencia de formas neoplásicas en 

circulación es muy variable; dando de esta manera tres patrones básicos de presentación: leucemia 

leucémica, subleucémica y aleucémica según si presenta abundantes, escasas o nulas formas 

neoplásicas en circulación respectivamente. Además e considerar el curso; ya que las leucemias  

agudas son de inicio súbito y con escasas o nulas formas neoplásicas blásticas en circulación, mientras 

que las leucemias crónicas son de aparición gradual con múltiples formas maduras y neoplásicas en 

sangre periférica
1,2,3,4

. 

 

En lo referente a felinos salvajes, tanto en vida libre como en cautiverio, la información al respecto 

limitada
5 

, si se compara con la información disponible en los felinos domésticos; en los que las 

neoplasias hematopoyéticas ocupan alrededor de un tercio del total de neoplasias que se han reportado 

en los felinos domésticos 
1
. 

 

  

HISTORIA CLÍNICA 

El caso a tratar se presentó en un jaguar negro (Panthera onca), macho de 12 años de edad. El cual  

ingresó al parte médico debido a que presentó inflamación del maxilar superior derecho, se realizó 

antibioterápia sin resultado aparente. La lesión fistulizó con abundante drene de exudado y a partir de 

este momento manifestó hiporexia marcada; aunque su actitud no mostraba otras alteraciones. Por lo 

que se contuvo para toma de muestras y examen clínico minucioso. 

 

RESULTADOS DE LABORATORIO 

El examen hematológico reveló una leucocitosis masiva con abundantes formas monocitoides atípicas; 

hallazgo sugerente de leucemia monocítica (cuadro 1). Por otro lado, el perfil bioquímico evidenció 

una insuficiencia renal; así como un  trastorno colestásico, hiperproteinemia  e hipoglicemia (cuadro 2). 

 

 

 

 

 

 

                * International Species Information System. Fhysiological data reference values, USA 2002 

   Cuadro 1.- Hemograma. Fórmula blanca 

 Resultado Valores de referencia  ISIS* 

 Porcentaje Absolutos Absolutos 

Leucocitos  x109/L  ------- 47.100 7.749 – 15.251 

Neutrófilos:     

    segmentados 19 8.949 5.873 – 12.737 

    en banda 01 0.471 0.0 – 2.741 

Linfocitos 27 12.717 0.543 – 2.517 

Monocitos 53 24.963 0.460 – 0.594 

Eosinófilos 00 00 0.420 – 0.648 

Basófilos 00 00 0.000 – 0.227 
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CUADRO 3.- Perfil bioquímico 

 RESULTADO: VALORES DE REFERENCIA: 

ISIS 

GLUCOSA                                       mmol/L 4.11 4.606 – 11.606 

UREA                                               mmol/L 59.11 5.355 – 13.209 

CREATININA                                   µmol/L 447.36 133 – 239 

COLESTEROL                                mmol/L 1.5516 4.636 – 7.796 

PROTEÍNA TOTAL                            g/L 103 68 – 82 

ALBÚMINA                                         g/L 34 29 – 37 

BILIRRUBINA TOTAL                     µmol/L 25.479 1.0 – 5.0 

ASPARTATO AMINOTRANSFERASA U/L 54 19 – 51 

FOSFATASA ALCALINA                      U/L 58 00 – 65 

CREATINCINASA                                  U/L 77 54 – 588 

LACTATO DESHIDROGENASA           U/L 650 03 – 317 

 

 

Un mes después se realizó una nueva contención para evaluar el tratamiento, mismo que no fue del 

todo efectivo; mostrándose además linfadenomegalia generalizada muriendo pocos días después. 

El examen pos mortem confirmo la linfadenomagalia. A la apertura de cavidades, pese a que todas las 

vísceras e encuentran in situ, se detecta organomegalia, siendo esta mucho más evidente en el bazo, el 

cual muestra un incremento de tamaño 4 veces mayor a lo esperado en esta especie. El hígado y riñón, 

muestran múltiples áreas blanquecinas pobremente delimitadas, las cuales se distribuyen azarosamente 

en el parénquima. Todos estos hallazgos hacen suponer la presencia de una neoplasia diseminada; datos 

que se corroboraron en el examen histopatológico, donde todos los órganos se encintraron severamente 

infiltrados por células mieloides de aspecto monocitoide, similares a las descrita en sangre periférica.  

 
 

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 

Para diagnosticar una  leucemia aleucémica o bien una subleucémica, es indispensable la evaluación 

citológica de la médula ósea para evidenciar el DMP, debido a la escasa o nula la presencia de células 

neoplásicas en en torrente sanguíneo.En cambio en las leucemias leucémicas, como el caso mostrado, 

el hemograma es de suficiente valor diagnóstico para establecer el  DMP.  

 

 Como es bien sabido, en felinos domésticos en la mayoría de los casos, las leucemias  se encuentran en 

relacionadas con el virus de la Leucemia felina (FeLV)
1
, mientras que en felinos salvajes, esta 

asociación no ha sido claramente demostrada. Dado que los resultados reportados por diferentes autores 

arrojan datos contradictorios; pues aunque algunos autores, reportan seropositividad a FeLV 
6
, la 

mayoría de ellos no han encontrado participación viral en el desarrollo de los DMP
7,8,9

. Es por esta 

razón, que los datos de la bibliografía no son lo suficientemente extensos como para  descartar que la 

presentación de la enfermedad sea similar que en los gatos domésticos. La literatura menciona que las 

leucemias agudas (tanto mielomonoblástica como linfoblástica)  han sido diagnosticadas con mayor 

frecuencia en  felinos salvajes 
10

, mientras que en los ejemplares de la Dirección general de zoológicos 
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y Vida Silvestre, ubicad en la Ciudad de México, ya es el segundo caso de un DMP monocítico
11

; es 

decir, se encuentra entre los DMP menos comunes en felinos salvajes.  
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RESUMEN. 

 

e remite una Chinchilla, hembra, 2 años, la cual curso con un problema crecimiento excesivo de los 

incisos superiores e inferiores, culminando en coma y muerte. A la inspección externa, este animal 

mostraba pobre condición  física. Al realizar el estudio anatomopatologico se observó lo siguiente: En 

la piel de la región radio ulnar izquierda presentaba alopecia. En la cavidad bucal, los incisivos tanto 

superiores como inferiores, con bordes irregulares. Cambio graso hepático severo perilobulillar, 

congestión y edema. Congestión renal y pulmonar con edema leve, atrofia cardiaca moderada. 

  

Palabras clave: chinchillas, mala oclusión. 

 

MALOCCLUSION DENTARY IN CHINCHILLAS (Chinchilla laniger) CASE REPORT 

 

ABSTRACT. 

It is sent a Chinchilla, female, 2 years, which course with a problem excessive growth of the superior 

and inferior interjections, culminating in comma and death. The external inspection, this animal 

showed to poor man physical training conditions. When making the anatomopatology study was 

observed the following thing: In the skin of the region radius to ulna left it presented alopecia. In the 

buccal cavity, the superior incisors as as much inferior, with irregular edges. Severe hepatic greasy 

change, congestion and edema. Renal and pulmonary congestion with edema weighs moderate atrophy 

cardiac. 

 

Key Words: chinchillas, malocclusion  

 

INTRODUCCIÓN: 

La mala oclusión dentaria es unas de las enfermedades más comunes en las chinchillas de criadero, 

existen 2 tipos de este enfermedad que es la genética y la transitoria o situacional, lo que provoca que 

no encajen los dientes superiores y los inferiores o bien los molares y las chinchillas no puedan nutrirse 

adecuadamente debido a la dificultad  para roer y masticar el alimento que le ocasiona un agotamiento 

físico severo y la muerte, o incluso se claven en las encías, la lengua o en la boca, provocándoles 

problemas mayores.
1 

 

Las deficiencias de calcio durante el crecimiento de las chinchillas, que no cuenten con cosas para roer 

en la jaula y desgastar los dientes, un golpe o accidente, o un  golpe pueden llevar a una mala oclusión, 

la hereditaria evidentemente se pasa por los genes de los progenitores, las chinchillas necesitan tanto 

S 
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fibra como silicatos, sales, minerales y calcio tanto para su crecimiento como para los huesos y los 

dientes.  

 

Al  ser un roedor sus dientes crecen continuamente y al no poder morder tampoco podrán desgastarlos 

bien, y se pueden llegar a incrustarán en la boca, consiste en el mal crecimiento o deformación de los 

dientes, bien los incisivos o los molares. Cada pieza dental superior debe de encajar con su 

correspondiente de inferior correctamente. Si un diente está mal colocado no encajará con su 

homologo.
2 

 

En estos roedores el color naranja es un signo de que los dientes son sanos, los dientes blancos son 

normales solo en los gazapos  recién nacidos y con el tiempo se van tornando de su color normal. Unos 

dientes blancos en adultos significa que existe un déficit de calcio en la dieta o vitaminas.
3
 

Esta afección es muy frecuente en hembras jóvenes durante el primer embarazo o en la lactancia, su 

evolución es en forma aguda, matando al animales en pocos meses que pero también se puede presentar 

de forma crónica, cuando sucede de esta manera cuando se descubre la enfermedad ya está muy 

avanzada.
1
 

 

 

MATERIAL Y MÉTODOS: 

Historia clínica: Se recibió en el laboratorio de anatomía patología del Instituto Tecnológico de Sonora 

(ITSON), Chinchilla laniger, hembra, gris estándar, 2 años de edad, presento los siguientes signos; 

sialorrea, emaciación crónica y reciente tratamiento de muelas por desgaste irregular. Recibiendo 

limado de las piezas dentales afectadas previo anestesia con tiletanina 25 mg / zolacepan 25 mg.  

 

Descripción macroscópica: 

La condición general del animal así como su estado corporal era bastante pobre. En piel,  la región 

radio ulnar izquierda presentaba alopecia. En la cavidad bucal, los incisivos tanto superiores como 

inferiores, con bordes irregulares. En la cavidad abdominal, el hígado presento un color pálido 

generalizado. 

 

Descripción microscópica: 

Los hallazgos más relevantes fueron los siguientes: En el hígado se presentaron macrovacuolas 

intracitoplasmaticas con deslizamiento periférico del núcleo, referente a cambio graso severo 

perilobulillar, congestión y edema. En riñón se presento una congestión. En el parénquima pulmonar, 

se presenta congestión y edema. En corazón, se presento una leve atrofia. 

 

Criterio de diagnostico: 

Los hallazgos macroscópicos e histológicos encontrados en el animal sugieren una muerte por disfagia 

ocasionada por la mal oclusión dentaria. 

 

Diagnóstico diferencial:  

Puede ser Gingivitis, cuerpo extraño, traumatismo mandibular. 
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RESUMEN 

 

os tumores oculares y de tejidos de soporte son relativamente raros en animales domésticos, sin 

embargo,  casos de meningiomas retrobulbares han sido informados. Esta neoplasia es considerada 

poco común, deriva de las meninges que rodean al nervio óptico, de la aracnoides y se extiende hasta la 

dura madre dentro del tejido conectivo orbital. Los meningiomas orbitales primarios son de crecimiento 

lento y de comportamiento biológico benigno, sin embargo, se han informado casos de metástasis 

pulmonar. La presencia de metaplasia mixoide, cartilaginosa, ósea y su localización, hace que estos 

tumores se incluyan como un tipo diferente en la clasificación de meningiomas en los animales 

domésticos. 

Palabras clave: meningioma orbital, meningioma, animales domésticos, perro,  

 

 

RETROBULBAR MENINGIOMA IN A DOG. REPORT OF A CASE 

 

ABSTRACT 

The ocular tumors and of support weaves are relatively rare in domestic animals, nevertheless have 

been reported cases of orbital meningiomas. This tumor are uncommon, arise from the optical nerve, 

the arachnoid and it expands towards the dura mater within the orbital connective tissue. The primary 

orbital meningioma growths slowly and has a benign biological behavior, nevertheless cases of 

pulmonary metastasis have been reported. Presence of cartilage, bone and metaplasia mixoide as well 

as its location, causes that these tumors are included in a different type in the classification of 

meningiomas in domestic animals. The objective of the present report is to describe the histological 

characteristics of a retrobulbar meningioma in a dog, tumor uncommon in domestic animals. 

Key words: orbital meningioma, meningioma, domestic animals, dog,  
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INTRODUCCIÓN 

Los tumores oculares y de tejidos de soporte son relativamente raros en animales domésticos, sin 

embargo casos de meningiomas orbitales se han informado. Esta es considerada una neoplasia poco 

común, derivada del nervio óptico, de la aracnoides y se extiende hasta la dura madre dentro del tejido 

conectivo orbital. Los meningiomas orbitales primarios son de crecimiento lento y de comportamiento 

biológico benigno, sin embargo se han informado casos de metástasis pulmonar . 

 

Los meningiomas son neoplasias derivadas de células meningoteliales y son comunes dentro del 

sistema nervioso central en perros adultos, la metástasis extraneural es rara. Los tipos más comunes 

informados de meningiomas intracraneales y orbitales son las formas meningoendoteliales y 

transicionales. Los meningiomas que derivan del nervio óptico consisten  en lóbulos de células 

epitelioides con abundante citoplasma eosinofílico y muestran un patrón meningotelial/transicional. 

Pueden presentar múltiples áreas de metaplasia mixoide, cartilaginosa y ósea, por lo tanto estos 

tumores deben ser incluidos en la clasificación de meningiomas en animales domésticos como un tipo 

diferente. 

 

En animales domésticos es difícil tener una clasificación rígida de los meningiomas, debido a que es 

común encontrar dos o más patrones de crecimiento en el mismo tumor, aunque usualmente uno 

predomina, en estos casos el diagnóstico final se realiza en base al patrón predominante. 

 

 

OBJETIVO 

El propósito de este trabajo es informar y describir las características histológicas de un meningioma 

retrobulbar de un perro, tumor considerado como poco frecuente, que fue remitido al Departamento de 

Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad Nacional Autónoma de 

México. 

 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 

En el área de patología quirúrgica del Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM se recibió un 

globo ocular derecho proveniente de un perro Poodle hembra de 18 años, la cual desde hace dos meses 

presentaba aumento de tamaño del ojo con marcada exoftalmia y úlcera corneal. Macroscópicamente se 

observó un globo ocular con ligero engrosamiento de la cornea y con fragmento de nervio óptico que 

en conjunto median 3.5 x 1.5 x 2.0 cm. En el nervio óptico se apreciò un tejido de nueva formación 

delimitado y encapsulado por tejido conectivo fibroso,                media 1.5 x 1.5 x 2.0 cm, de 

consistencia firme y superficie blanca-amarilla con áreas rojas. Al corte, la superficie era blanca y 

sólida. 

 

 

HISTOPATOLOGÍA  

Las muestra se procesó con la técnica histológica de rutina, se realizaron cortes de 3 µm de grosor y se 

tiñeron con Hematoxilina y Eosina. Se revisó una sección histológica de ojo en la cual en la córnea, se 

observa una zona con degeneración y pérdida del epitelio (úlcera) con infiltrado inflamatorio 



 

SMPV Página 99 

compuesto por neutrófilos, así como vasos sanguíneos de nueva formación. En la cámara anterior y en 

los cuerpos ciliares se aprecian abundantes eritrocitos (hemorragia). El nervio óptico se encuentra 

rodeado por tejido de nueva formación bien delimitado y encapsulado, compuesto por células grandes, 

pleomórficas con abundante citoplasma claro, núcleos con cromatina fina granular dispuestas en 

cordones o lóbulos interconectados. Se encuentran sostenidas por escaso estroma fibro-vascular. 

Entremezcladas con las células neoplásicas, se observan áreas con metaplasia mixoide, condroide u 

ósea, asimismo, se aprecian áreas de calcificación dispuestas en capas concéntricas (cuerpos de 

Psamoma). De acuerdo a las características histológicas, la neoplasia fue clasificada como meningioma 

retrobulbar. 

 

 

CONCLUSIONES 

Debido a las características histológicas presentadas en los meningiomas orbitales, estos deben 

clasificarse como un tipo aparte de los meningiomas intracraneales en animales domésticos. Estos 

tumores pueden presentar metaplasia ósea y/o cartilaginosa, por lo tanto, deben ser considerados en los 

diagnósticos diferenciales de masas orbitales que aparentan ser de origen óseo en los estudios 

radiográficos. Aunque las características histológicas de este tumor indicaron que se trataba de un 

meningioma retrobulbar, para facilitar el diagnóstico, se puede emplear la inmunohistoquímica con 

marcadores para vementina.  
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RESUMEN 

 

os reportes de neoplasias en mamíferos marinos han sido predominantemente descritos  en 

cetáceos y pinnípedos. La lista de neoplasias reportadas en lobos marinos desde 1980 no incluye al 

mesotelioma. Se trata de un lobo marino de california (Zalophus californianus), hembra de 25 años 

edad, con hiporexia de varios días y un día antes de su muerte mostró dificultad respiratoria. A la 

necropsia, se detectó hidrotórax con múltiples formaciones nodulares en pleura parietal y visceral, 

pericardio, mesenterio, hígado, bazo y riñones. Los hallazgos microscópicos son compatibles con 

mesotelioma difuso maligno de tipo epitelioide, mismo que está en proceso de confirmación mediante 

microscopía electrónica.  La información disponible para estas especies es escasa por lo que la difusión 

de este caso resulta importante para considerar al mesotelioma dentro de los diagnósticos diferenciales 

de enfermedades respiratorias y como modelo para investigar la carga de asbesto del golfo de 

california, ya que este ejemplar proviene de vida libre. 

 

Palabras clave: lobo marino, mesotelioma, neoplasia 

 

 

ABSTRACT 

In marine mammals, neoplasm reports have been predominantly described in cetaceans and pinnipeds. 

The list of reported neoplasms in marine lions since 1980 does not include mesothelioma.  The case 

report is from a California marine lion, female, 25 year old with history of several days with hiporexia 

and respiratory distress a day before death. At necropsy, it was found hidrotorax with multiple nodules 

on parietal and visceral pleura, pericardium, mesentery, liver, spleen and kidneys. The microscopic 

findings are compatible with diffuse malignant mesothelioma, epithelioid type. The electronic 

microscopy to confirm the diagnosis is pending. Because the available information from these species 

is scant, the diffusion of the present case is of great importance to consider mesothelioma within the 

differential diagnosis of respiratory diseases and as a model to research asbestos load of the California 

gulf since this animal is from free range.  

 

Key words: marine lion, mesothelioma, neoplasm. 
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INTRODUCCIÓN 

El estudio de las enfermedades  neoplasias en animales domésticos se encuentra ampliamente 

documentado, no así en el amplio rubro de medicina de la conservación; ya que los reportes 

oncológicos en fauna silvestres son limitados
1
. 

 

En el caso de mamíferos marinos este tipo de estudios ya se empiezan a documentar,  básicamente a 

través del examen post mortem. Siendo en cetáceos y pinnípedos las familias en las que mayores 

reportes existen
1,2

. Los primeros reportes con que se cuenta en lobos marinos de california (Zalophus 

californianus) en el área de neoplasias datan de 1980, donde se diagnosticó tanto en machos como 

hembras adenocarcinoma metastásico. Así como casos aislados de carcinoma de células escamosas. 

 

En 1996 se realizó un estudio con 370 ejemplares, de los cuales el 18% presentó Carcinoma de células 

transicionales,  y en menor proporción Adenomas adrenales, ováricos, Papilomas vaginales, urinarios y 

cutáneos 
1, 2

. así como una gran proporción de carcinomas: mamario, pulmonar, hepático, biliar, 

neuroendocrino y renal
1
.  Por otro lado, las neoplasias de origen mesenquimal reportados en ésta 

especie son: Fibroma renal, Leiomiomas uterinos, Hemangioma vaginal, lipoma y sarcoma con posible 

origen histiocítico
1
. Hasta la fecha no existen casos reportados en Lobos marinos con neoplasias de 

origen Mesotelial.  

 

Los tumores mesoteliales son neoplasias localizadas, multifocales o difusas que se originan de la línea 

mesotelial de la cavidadades, pleura, peritoneo, pericardio y túnica vaginal testicular
3, 4

. Siendo la 

pleura en donde se localizan con mayor frecuencia, siguiéndole el peritoneo, y rara vez en saco 

pericardico y túnica vaginal testicular
5
.  El primer caso reportado en animales silvestres fue un 

mesotelioma  pericárdico en mono reshus
4
.  

 

El mesotelioma en todas las especies está asociado a la inhalación de fibras de asbesto, lo cual ha sido 

comprobado experimentalmente 
3, 6 

. Algunos de los signos observados en esta neoplasia son dolor 

torácico y disnea. Es importante distinguir entre mesotelioma y adenocarcinomas de otros órganos con 

metástasis en pleura, para lo cual se requieren técnicas inmunohistoquímicas,  

 

Histológicamente se describen tres tipos de Mesotelioma: Epitelioide, sarcomatoso y con patrón 

bifásico. El patrón epitelioide forma acinis o proyecciones papilares que semejan un carcinoma y el  

sarcomatoso tiene una estructura similar al fibrosarcoma. Las células mesoteliales son cuboides con 

núcleo oval y abundante citoplasma granular eosinofilico
 7,8

. Inmunohistoquímicamente la detección de 

vimetina y  citoqueratina, permiten diferenciar mesoteliomas fibrosos de mestastásis de otros 

sarcomas. Así como del antígeno carcinoembrionario (CEA), él cual es positivo a los carcinomas y 

negativo a los mesoteliomas; aunque la confirmación absoluta de la entidad mesotelial se establece 

mediante microscopía electrónica
5
.
, 7, 9, 10 

. 
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DESCRIPCIÓN DEL CASO 

Fue remitido al Laboratorio de Patología de la Dirección General de Zoológicos y Vida Silvestre 

(DGZVS) un Lobo Marino de California (Zalophus californianus), hembra de 25 años de edad 

aproximadamente, procedente del zoológico de Chapultepec para su estudio post-mortem. El ejemplar 

tenía historia de  hiporexia en los últimos días, mostrando un comportamiento aparentemente normal; 

excepto el día anterior al deceso, en el cual se observó un aparente reflejo sugerente de vómito o 

dificultad respiratoria. 

 

Hallazgos macroscópicos: 

A la apertura de cavidad torácica, esta se encontró plétora líquido amarillento ligeramente turbio, el 

cual no coagula al contacto con el aire. También se detecta la presencia de tumoraciones 

multinodulares, blanco amarillentas de superficie lisa y consistencia firme, las cuales se extienden 

sobre toda la superficie pleural (pleura parietal), mediastino, saco pericárdico y pleura visceral de los 

pulmones. Estas se extienden entre los músculos intercostales. Todo este tejido ocupa alrededor de un 

70% de la cavidad torácica. Por su parte en cavidad abdominal se observan estas nodulaciones que 

emergen del peritoneo. Además de detectarse también en pulmones, mesenterio, hígado, bazo y 

riñones. 

 

Hallazgos microscópicos: 

Microscópicamente estas nodulaciones están conformadas por una proliferación de células 

redondeadas con moderado a abundante citoplasma claro. Los núcleos son redondeados, eucromáticos 

y con nucleolos prominente. Todas estas células se disponen formando pseudolóbulos sustentados por 

un delicado estroma de tejido conjuntivo laxo y el conjunto de lóbulos parte de un grueso tallo 

fibrovascular. Además de observarse de dos atres mitosis atípicas por campo y extensas áreas de 

necrosis. 

 

La citología del líquido torácico muestra estas mismas células dispuestas en grupos unidos y el examen 

fisicoquímico del líquido reveló un trasudado modificado. 

 

La conjunción de estos elementos sugirió el diagnóstico de mesotelioma difuso maligno de tipo 

epiteliode, mismo que está en proceso de confirmación mediante microscopía electrónica. 
 

 

DISCUSIÓN Y CONCLUSION 

La medicina de la conservación es un área del conocimiento que a partir del siglo pasado tomo un 

importante auge, lo que ha incrementado notablemente el estudio de las enfermedades en animales 

silvestres, tanto en vida libre como en cautiverio. En el caso de mamíferos marinos, la información 

generada en nuestro país es escasa y los reportes internacionales respecto a neoplasias son limitados, 

por lo que la difusión de este caso resulta importante para ser considerada dentro de los diagnósticos 

diferenciales, tanto de entidades neoplásicas como de enfermedades respiratorias. Pues el cuadro 

clínico cuando arroja signología puede ser confundido con una neumonía
2
. Este caso representa el 

primer informe de esta neoplasia en lobos marinos. Además de que marca una pauta para investigar la 

carga de asbesto que pueda tener el agua de mar en el golfo de california, ya que este ejemplar 

proviene de vida libre. 
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RESUMEN 

 

as micotoxinas son un problema creciente en la cadena de abastecimiento de alimentos para 

animales actualmente.  Contaminan el segundo alimento más importante de un pre-rumiante: el 

pre-iniciador.  La contaminación más frecuente es por Zearalenona (ZEN), toxina T2 y Deosinivalenol 

(DON).  Se siguieron dos grupos de animales en hatos de Guanajuato y Querétaro (n= 19; y n=15 

respectivamente).  El nivel de contaminación de alimento por micotoxinas tolerable en becerras 

lactantes es cero, en bovinos adultos ZEN = 250 ppm; T2 = 100 ppm; y DON = 300 ppb. En el primer 

caso, el alimento estaba contaminado por ZEN y T-2 en un pre-iniciador de becerras, (11.02 ppb y 

87.14 ppb respectivamente). En sangre se determinó α-zearalenona por HPLC, en cantidades desde 

17.8 y 31.5 ng/ml.  El nivel de amino-transferasa hepática (ALT) estaba aumentado desde el 70 al 

210% de los niveles normales. El daño histopatológico, en un macho que se continuó alimentando por 

6 meses con este pre-iniciador fue: vacuolización del endotelio glomerular, la distención de los 

sinusoides hepáticos; efecto radiomimético; ZEN representado por la presencia de ginecomastia 

moderada y la deposición de grasa.  El segundo caso tuvo presencia en dos concentrados analizados, de 

Toxina T2 (151.41 y 166.91 ppb respectivamente), ZEN (147.8 y 124.26 ppb), y DON (1690 y 960 

ppm).  El daño en estos animales ginecomastia temprana, hipoproteinemia, parasitosis persistente, pelo 

hirsuto, y falta de crecimiento. 

 

Palabras clave: Zearalenona, Toxina T2, DON, ginecomastia, toxicidad hepática y renal, efecto 

radiomimético. 

 

 

ABSTRACT 

Nowadays, mycotoxins are an increasing problem in the chain of feedstuff for animals.  These toxins 

are responsible of contaminating the most important nutritional element in a heifers life, the starter.  

The mycotoxins found more frequently are Zearalenone (ZEN), toxin T2 and deosinivalenol (DON).  

Two groups of animal were monitored, in Guanajuato and Querétaro (n= 19; y n=15 respec.).  The 

level of contamination in calves regarding mycotoxins most be zero, being in adult ruminants ZEN = 

250 ppm; T2 = 100 ppm; and DON = 300 ppb. In the first case, the starter showed ZEN and toxin T2 

(11.02 ppb y 87.14 ppb respect.). The amount of α-zearalenone determined by HPLC was: 17.8 y 31.5 

ng/ml.  The levels of amino-transferase from liver were increased from 70 to 210% in comparison with 

normal levels.  The histopathological damage in a male, fed for 6 months with the contaminated starter 

were:  Glomerular endothelium with vacuolization, hepatic sinusoids distended; radiomimetic effect; 

fat deposition like a female, and mammary gland enlargement.  In the second case, two starters were 

analyzed, where respectively showed:  Toxin T2 (151.41 y 166.91 ppb), ZEN (147.8 y 124.26 ppb), 

L 
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and DON (1690 y 960 ppm). Heifers showed mammary enlargement, poor condition, persistent 

parasitosis and lack of growth.   

 

Key words:  Zearalenone, toxin T2, DON, mammary enlargement, hepatic and renal toxicity, 

radiomimetic effect. 

 

 

INTRODUCCIÓN 

Micotoxinas 

Desde la década de los 70‘s  se ha ido incrementando el interés de la contaminación por micotoxinas en 

el alimento y sus consecuencias en ganado lechero, en la actualidad poco se conoce de los efectos de 

ciertas micotoxinas en ganado lechero en general y menos de lo que sucede en becerros lactantes.  

 

Se considera que el metabolismo de la flora ruminal es la primera línea de defensa para contrarrestar 

los efectos de materiales tóxicos, aunque no se conocen con precisión los metabolitos derivados de las 

micotoxinas que pueden afectar a los mismos microorganismos.    Una situación que es importante 

recalcar,  es que los becerros neonatos, no son rumiantes, su proceso digestivo está basado en las 

primeras semanas de vida, en el uso del abomaso, y es hasta que se establece la alimentación con 

iniciador y posteriormente con forraje, que los microorganismos ruminales pueden favorecer la 

desintoxicación por micotoxinas. 

 

Los hongos que producen las micotoxinas de importancia en la actualidad son: Aspergillus spp. 

(Aflatoxinas); Penicillium spp. (Ocratoxina);  Stachybotryus spp. (Deosinivalenol  o DON) y Fusarium 

(Zearalenona y T2). 

 

Zearalenona (ZEN) es una micotoxina no esteroidal estrogénica.  Químicamente la zearalenona (ZEN) 

es una lactona ácida resorcílica, metabolito que proviene de las cepas de Fusarium roseum (o F. 

graminearum), F. tricinctum, F. gibbosum, F. oxysporum and F. moniliforme (8) (19).  La temperatura 

óptima para producir esta micotoxina es de 27 ° C.  ZEN no tiene actividad toxina por sí misma, 

requiere una reducción, ya sea en los microorganismos ruminales, que   y  Zearalenol (ZOL), que 

compiten con estradiol en los sitios receptores del citosol.  

 

En un estudio controlado en 1986, Weaver y colaboradores, alimentaron a vacas con 500 mg de ZEN, a 

razón de 25 ppm de la dieta, y encontraron que los cuerpos lúteos de las vacas tratadas,  eran 

ligeramente más pequeños. Los signos de toxicidad, se evidenciaron en un grupo de 25 vaquillas que 

accidentalmente fueron alimentadas con 1.5 mg/kg diariamente de ZEN y DON, incluyen vaginitis, 

secreciones vaginales, capacidad reproductiva disminuida, y agrandamiento de la glándula mamaria.  

ZEN y sus metabolitos pueden aparecer en la leche, sin embargo, en dosis de concentración bajas, la 

cantidad de estos está debajo del límite de detección.    

 

La toxina T-2 se reconoció como un arma biológica utilizada contra los aldeanos de Hmong, desde el 

grupo del norte de Vietnam, en los años de 1975-1981. 
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En Ganado de carne, está asociado a un mayor desecho de alimentos, pérdida de producción, 

gastroenteritis, hemorragias intestinales, y muerte.   

 

En un estudio donde se les produjo artificialmente acidosis ruminal a 4 vaquillas, se les ofreció vía 

intubación oral una dosis de 0.025 mg/kg de peso de T-2 (95 % pura), después de un proceso de 

sincronización hormonal, se siguió la actividad ovárica, determinándose que los procesos de 

maduración folicular, ovulación y la etapa de diestro se prologaron, con respecto a los ciclos estrales de 

las mismas vaquillas pre-tratamiento. La toxina T2 se deacetila a toxina HT-1, y una vez que se deja de 

consumir la toxina, tarda 72 horas en eliminarse, pasando por vesícula biliar, hígado y riñón. Otra de 

las vías de excreción es leche, en una cantidad 100 veces menor de la ingerida. 

 

En uno de los pocos estudios experimentales en becerros, en dosis entre 0.08 a 0.6 mg/por kg de peso, 

administrados por 30 días, se observó: ligera enteritis, heces sanguinolentas, úlceras abomasales, 

úlceras ruminales.  En dos estudios independientes, se determinó que la administración de la toxina T2, 

bajaba la capacidad quimiotáxica de los neutrófilos, y que los niveles de Inmunoglobulina M y A, eran 

significativamente más bajos que en un grupo testigo de becerro, sin afectar IgG. 

 

 

OBJETIVO 

El presente estudio pretende dar evidencia de la presencia de ciertas micotoxinas en el pre-iniciador 

que son detrimentales para el desarrollo de becerras de reemplazo. 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 

 

 

Se realizaron dos estudios de campo en diferentes establos y distintas épocas del año.  El primero 

realizado en un establo del estado de Querétaro. Se estudiaron 18 becerras y un becerro, cuya 

alimentación fue pre-iniciador desde el tercer día de nacidos, cuya edad al momento del estudio era 

entre 60 y 70 días de edad. Se tomaron muestras de sangre de las becerras para detectar la presencia de 

las micotoxinas o sus derivados por HPLC. Se hicieron análisis de alanino-transaminasas (ALT).   

El macho se alimentó hasta los 6 meses de edad, donde fue sacrificado, y realizada de inmediato la 

necropsia correspondiente, para el análisis macroscópico y microscópico. 

 

 

Caso 1 
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Establo localizado en Guanajuato, se realizó por encontrar signos clínicos similares al caso anterior en 

becerras de 6 y 8 meses de edad. Se estudió el pre-iniciador que se ofrecía a las becerras.  Se hicieron 

análisis parasitarios durante 6 meses de un grupo cohorte de 15 becerras, con muestreos cada 15 días. 

Los animales presentaban ligero crecimiento de la glándula mamaria, pelo hirsuto, acicalamiento 

constante, diarrea e inmunosupresión.   

 

RESULTADOS 

 

 

Se detectaron ZEN y T-2 en un pre-iniciador de becerras, en cantidades  de 11.02 

ppb y 87.14 ppb respectivamente. Al realizar un análisis  y de suero la cantidad de 

α-zearalenona identificada en sangre por HPLC en columnas de inmunoafinidad, presentó un intervalo 

entre 17.8 y 31.5 ng/ml.  Los signos clínicos y consecuencias de los efectos de ambas micotoxinas se 

describen en la Tabla 1(17).  En el caso de la actividad hepática, ALT se encontró en valores desde 51 

hasta 168 U/L, todas elevadas considerando que los valores normales están entre 6.9 y 35.3 U/L.  Esto 

se indica un aumento de los niveles normales entre el 70 y 210%. 

El becerro mostró a la necropsia: 1) vacuolización del endotelio glomerular, la distención de los 

sinusoides hepáticos, que sugerían un efecto tóxico de curso crónico; 2) efecto radiomimético 

consistente con T2, manifestándose en producción exacerbada producción de linfoblastos a nivel de 

placas de Peyer y linfonodos; 3) El efecto de la zearalenona representado en la presencia de 

ginecomastia moderada y la deposición de grasa.   

 

 

En los iniciadores analizados, se encontraron niveles de Toxina T2 en 151.41 y 

166.91 ppb respectivamente, y ZEN en 147.8 y 124.26 ppb, donde el nivel más 

llamativo fue con respecto a DON con 1690 y 960 ppm.  Poco se conoce de los efectos de DON en 

ganado bovino en combinación con otras micotoxinas, se sabe que administrándose artificialmente, 

produce alteraciones en la desnaturalización de proteína, y afecta al Ruminoccocus albus (14).  Los 

Caso 2 

 

Caso 1 

 

Caso 2 
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análisis parasitológicos, realizados cada semana, mostraban una variedad de parásitos, como Eimeria 

bovis, E. zuernii, E. alabemensis, Entamoeba coli, Giardia spp., que se observa en animales 

inmunosuprimidos, puesto que estaban tratados con toltrazuril, un coccidicida que no produce 

resistencia. Estas becerras presentaban un retraso en talla y peso, conforme a otros establos en raza y 

condiciones similares del 20%, aunque la alimentación se considera buena, y esta monitoreada por un 

nutriólogo. 

 

DISCUSIÓN 

El diagnóstico de micotoxinas en alimento y en los animales, no es un procedimiento que se realice de 

rutina.  Tampoco es usual que se diagnostique desde el punto de vista clínico.  La característica típica 

de presentación, es la presencia de parasitosis persistente, se enferman con mayor frecuencia de 

neumonías, vientre abultado, condición corporal disminuida, ingieren mucha agua, presentan el pelo 

hirsuto, con acicalamiento constante, presentan características de hipoproteinemia, por el edema 

submandibular y a veces abdominal.  Cuando están contaminados por ZEN, la ubre se ve aumentada de 

tamaño y puede haber irritación en la vulva.   Estos cambios son graduales, por lo que a veces no se 

identifica al alimento con la presentación de los signos clínicos.   En los casos presentados, el origen de 

la intoxicación comenzó desde la época de lactancia, donde la becerra se comporta como monogástrico, 

por lo que los cambios son más similares a lo que sucedería en porcinos.  En este caso, el riesgo de 

intoxicaciones de tipo crónico, va a manifestar cambios histopatológicos de tipo crónico, y en algunos 

casos irreversibles.  El hecho de que los órganos que se afectan principalmente sean el hígado, riñón y 

glándula mamaria está poniendo en riesgo la permanencia de esta becerra en el hato, o el acortamiento 

de su vida productiva.  El nivel de contaminación de alimento por micotoxinas tolerable en becerras 

lactantes es cero, en bovinos adultos ZEN = 250 ppm; T2 = 100 ppm; y DON = 300 ppb.  

Una vez pasada la etapa de lactancia, y como rumiantes en formación, tendrán una mayor resistencia a 

las micotoxinas, dada la actividad de los protozoarios ruminales.   Es importante monitorear los 

alimentos que se le ofrecen a las becerras de reemplazo desde la lactancia.  Ya identificado el  alimento 

o alimentos contaminados lo lógico es retirar el mismo, o por lo menos darlo en menores cantidades, en 

dietas donde haya otros alimentos que no contengan micotoxinas, o secuestrantes de las mismas.  El  

tratamiento para acelerar la desintoxicación por micotoxinas en becerras incluye vitamina E y Se, 

manano-oligosacáridos, mantener el pH ruminal normal, evitando acidosis con algún alcalinizante 

como bicarbonato de sodio o citrato de sodio.  También se ha visto la gran utilidad de la levadura 

Sacharomyces cerevisiae en 4 días de tratamiento para acelerar el proceso de desintoxicación. 
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RESUMEN 

 

l mixosarcoma sinovial es una neoplasia maligna que se origina del mesénquima de la membrana 

sinovial y puede afectar a perros de edad avanzada. Se caracteriza por ser poco vascularizado, 

hipocelular, con abundante matriz mixoide y cantidades variables de mucopolisacáridos positivos a la 

tinción Azul Alciano (AA).
 
Este reporte tiene como finalidad describir los hallazgos macroscópicos y 

microscópicos de un mixosarcoma sinovial en la articulación fémoro-tibio-patelar izquierda en un perro 

de raza rottweiler, macho de 10 años, al que se le realizó punción guiada por ultrasonido de una masa 

tisular subcutánea localizada en la región caudal de la rodilla izquierda, de la que se obtuvo material 

mucinoso traslúcido, con abundantes células estelares y fusiformes, lo que citológicamente sugirió la 

presencia de un mixoma intramuscular. En días posteriores el paciente fue eutanasiado. En el estudio 

post-mortem se encontraron los linfonodos submaxilares aumentados 2–3 veces su tamaño normal. La 

articulación femoro-tibio-patelar y la región tibial izquierda estaban expandidas; al disecar el tejido se 

encontraron numerosas cavidades que contenían abundante material mucinoso ámbar, traslúcido. La 

membrana sinovial de dicha articulación presentó un tejido de nueva formación mal delimitado de 

aspecto multinodular, café pálido y consistencia gelatinosa. Histológicamente, se observaron nódulos 

mixoides hipocelulares compuestos por células similares a las descritas en la citología, inmersas en 

abundante matriz mixoide. Dicho material fue positivo a la tinción de AA. Estas mismas células se 

observaron en el linfonodo submaxilar izquierdo. El diagnóstico histopatológico para dicha neoplasia 

fue de mixosarcoma sinovial con metástasis a linfonodos submaxilares.  

Palabras clave: perro, articulación, mixoma, mixosarcoma, neoplasia, sinovial. 

 

 

ABSTRACT: Synovial myxosarcoma is a malignant neoplasm originating from mesenchymal cells of 

the synovium, and can affect elderly dogs. It is poorly vascularized, hypocellular, with abundant 

myxoid matrix and variable amounts of mucopolysaccharides Alcian Blue (AB) positive. The purpose 

of this report is to describe the presentation of a synovial myxosarcoma in the femoropatellar joint in a 

10 year old, male rottweiler, presented to our service for a fine-needle aspiration cytology by 

ultrasonography of a subcutaneous mass, located in the left stifle, from which it was obtained a 

mucinous, translucent material, with abundant stellate and splindle cells. The cytodiagnosis suggested 

the presence of an intramuscular myxoma. The dog was euthanized. At the post-mortem study the 

mandibular lymph nodes were increased 2-3 times their normal size. The neoplastic tissue was 

infiltrating the skeletal muscle and the left femoropatellar joint, the tibial region was expanded with 

numerous cavities that contained abundant mucinous, translucent amber material. The synovial 

membrane displayed a multinodular tumor, pale and gelatinous. Histologically, the tumor was 

composed of a uniform population of stellated cells, immerse in abundant mixoide matrix. This 
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material was AB positive. Neoplastic cells were found in the sections of the mandibular lymph node. A 

synovial myxosarcoma with metastases to left mandibular lymph node was diagnosed.  

Key words: dog, joint, myxoma, myxosarcoma, neoplasm, synovial. 

 

INTRODUCCIÓN 

El mixosarcoma sinovial es un tumor maligno originado del mesénquima de la membrana sinovial. Los 

mixosarcomas y mixomas son tumores poco frecuentes que pueden afectar a perros de edad 

avanzada.
1,2

 Se localizan principalmente en piel, aunque en humanos se han reportado en corazón e 

hígado.
3
 El término mixoma refleja la apariencia macroscópica y microscópica de la lesión, y se  

caracteriza por ser un tumor localmente agresivo y que tiende a producir abundante material 

mucinoso.
1,4

 Este trabajo tiene como objetivo describir los hallazgos patológicos observados en un 

perro con mixosarcoma sinovial en la articulación fémoro-tibio-patelar de un perro, macho, de 10 años, 

así como los criterios diagnósticos y diferenciales. 

 

 

HISTORIA CLÍNICA 

Se trata de un perro de raza Rottweiler, macho de 10 años, que se presentó en el Departamento de 

Patología de la FMVZ-UNAM para que se le realizara una aspiración citológica con aguja delgada, 

guiada por ultrasonido, del miembro posterior izquierdo a nivel de la articulación fémoro-tibio-patelar, 

en donde presentó un aumento de volumen con 6 meses de evolución, sin dolor aparente. 

Macroscópicamente el material obtenido de la punción fue mucinoso, traslúcido, ligeramente amarillo. 

Citológicamente, se observaron abundantes macrófagos con citoplasma vacuolado, moderada cantidad 

de células fusiformes y algunas estelares, con moderada cantidad de citoplasma y núcleo ovales 

eucromáticos, con un nucléolo pequeño. En el fondo se observó abundante material mucinoso. Con 

base en las características citológicas y en la localización de la lesión, se sugirió la presencia de un 

mixoma intramuscular.
5
 En los días posteriores el paciente comenzó con dificultad para respirar, 

aparente parálisis mandibular y aumento de volumen en región ventral del cuello, por lo que los 

propietarios decidieron la eutanasia. El cadáver fue remitido a este Departamento para su estudio post-

mortem. 

 

 

Hallazgos macroscópicos: En la inspección externa, la región ventral del cuello se encontró expandida 

por edema, la región femoral izquierda estaba marcadamente aumentada de volumen, con la porción 

distal del miembro hinchada por edema. En la inspección interna, en el tejido subcutáneo de la región 

cervical ventral había abundante material gelatinoso traslúcido (edema). Los linfonodos submaxilares 

estaban aumentados 2–3 veces su tamaño normal. Las fascias de los músculos que rodeaban la región 

crural, la articulación femoro-tibio-patelar y la región tibial izquierdas estaban expandidas, con 

numerosas cavidades quísticas que contenían abundante material mucinoso ámbar, traslúcido. Algunas 

estructuras quísticas aparentaban tener continuidad con la cápsula articular. La membrana sinovial de 

dicha articulación presentó un tejido de nueva formación, mal delimitado, de aspecto multinodular, café 

pálido y consistencia gelatinosa, el cual había sustituido tres cuartas partes del revestimiento sinovial. 

Los tejidos recolectados fueron fijados en formalina bufferada al 10%.  
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Hallazgos Microscópicos: Histológicamente, se observó un tejido de nueva formación por debajo del 

epitelio sinovial y expandiendo a la lámina propia. Estaba mal delimitado, dispuesto en nódulos 

mixoides hipocelulares, y compuesto por células fusiformes y estelares inmersas en abundante matriz 

mixoide. Las células poseían escaso citoplasma eosinofílico con un núcleo hipercromático central. En 

ocasiones el citoplasma se observaba con grandes vacuolas que desplazaban el núcleo a la periferia. En 

las secciones de linfonodo submaxilar se observaron nódulos de tejido mixoide neoplásico con las 

características antes descritas, que habían desplazado y sustituido parcialmente la estructura normal del 

linfonodo. El material ambar fue positivo a la tinción Azul Alciano (AA). 

 

 

DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico histopatológico para la articulación femoro-tibio-patelar izquierda fue de mixosarcoma 

sinovial, y para linfonodos submaxilares mixosarcoma sinovial metastásico. El criterio utilizado para 

dicho diagnóstico se realizó con base a los hallazgos macroscópicos y microscópicos descritos en 

miembro posterior izquierdo, en la metástasis encontrada en linfonodos submaxilares, así como a la 

presencia de material mucinoso positivo para la tinción de AA.  

 

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 

Los diagnósticos diferenciales que pueden ser considerados son: condrosarcoma mixoide, mixoma 

intramuscular, sarcoma sinovial con cambio mixoide, liposarcoma mixoide,  principalmente.
1,2,6,7

 

 

 

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 

El mixosarcoma sinovial (comúnmente referido en la literatura como mixoma sinovial) es un tumor 

maligno originado del mesénquima de la membrana sinovial. Los mixomas en perros generalmente 

están rodeados por una cápsula de tejido fibroso y su grado de invasión a los tejidos adyacentes es 

variable.
4
 En general, los mixosarcomas y mixomas se caracterizan por ser poco vascularizados, 

hipocelulares y con abundante matriz mixoide, que posee cantidades variable de hialuronidasa y 

mucopolisacáridos positivos a la tinción AA.
3
 Su escasa irrigación lo ayuda a diferenciarse de un 

liposarcoma mixoide, el cual es positivo a la proteína S-100, mientras que el mixosarcoma sinovial es 

positivo a vimentina.
1,2

 Su comportamiento biológico depende de la localización.
4
 Algunos autores 

reportan un promedio de sobrevida de 30.7 meses, una vez diagnosticado, cuando éste se localiza en 

articulación y es tratado, llegando hasta los 72 meses.
6 

Se han descrito varios casos de perros con las 

mismas características detectadas en el presente caso. A diferencia de los casos descritos en la 

literatura, este tumor se diseminó por vía linfática, lo cual garantiza su diagnóstico de sarcoma. Ésta 

metástasis explica el edema en la región del cuello que probablemente sea el resultado de la 

obstrucción del drenaje linfático. Este trabajo muestra las diversas dificultades en el diagnóstico del 

mixosarcoma, así como las ventajas de la citología. 
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RESUMEN 

 

os trastornos del crecimiento incluyen una amplia variedad de lesiones que en general se refieren a 

exceso del crecimiento, crecimiento deficiente o patrones anormales del crecimiento en un tejido u 

órgano. El objetivo de este trabajo es informar los proceso neoplásicos que se han diagnósticado en dos 

años en la sección de patología aviar de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNAM, 

a través de la descripción microscópica, las especies de aves frecuentemente afectadas y el tipo de 

tumor, esto resulta importante ya que cada vez es más frecuente las citologías,  biopsias y necropsias de 

este tipo de aves. Las neoplasias que se encontraron son las siguientes: osteoma, linfoma, lipoma, 

fibrosarcoma, hemangioma, queratocantoma, quistes epiteliales, papiloma y hemangiosarcoma. 

 

Palabras clave: neoplasias, aves, ornato y compañía 

 

TUMORS PET AND AVIARY BIRDS 
 

 

SUMMARY 

The growth disorders include a wide variety of injuries which generally refer to excessive growth, poor 

growth or abnormal patterns of growth in a tissue or organ. The aim of this paper is to inform the 

neoplastic process have been diagnosed in two years in the section of avian pathology, Faculty of 

Veterinary Medicine and Zootecnia UNAM, through the microscopic description, the species of birds 

affected and often type of tumor, this is important because increasingly more frequent cytology, 

biopsies and autopsies of such birds. Tumors that were found are: osteoma, lymphoma, lipoma, 

fibrosarcoma, hemangioma, queratocantoma, epithelial cysts, papilloma and hemangiosarcoma. 

 

Key words: Tumors, Pet and Aviary Birds, Amazona 

 

INTRODUCCIÓN 

Los trastornos del crecimiento incluyen una amplia variedad de lesiones que en general se refieren a 

exceso del crecimiento, crecimiento deficiente o patrones anormales del crecimiento en un tejido u 

órgano. Los términos utilizados para designar algunas de estas lesiones derivan de las palabras griegas 

trofe (trofia), que significa nutrición, y plassis (plasia), que significa formación. Los disturbios del 

crecimiento pueden presentarse en la vida embrionaria, durante la organogénesis y en el individuo 

adulto. Los principales disturbios del crecimiento son: agenesia, aplasia, atresia, hipoplasia, hipertrofia, 

hiperplasia, atrofia, metaplasia, displasia, y neoplasia. La palabra neoplasia significa ―crecimiento 

nuevo‖. Se entiende por neoplasia a la proliferación celular o de tejido anormal cuyo crecimiento 

L 



 

SMPV Página 115 

sobrepasa el crecimiento natural y que no está coordinado ya que persiste  su comportamiento después 

que han pasado el o los estímulos que provocaron los cambios.
1,2

 Los procesos neoplásicos se describen 

con mayor frecuencia en aves de ornato y compañía comparado con las aves comerciales debido a las 

expectativas de vida que tienen los primeros.
3 

El objetivo de este trabajo es informar los procesos 

neoplásicos que se han diagnósticado en dos años en la sección de patología aviar de la Facultad de 

Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNAM, a través de la descripción microscópica, las especies 

de aves frecuentemente afectadas y el tipo de tumor, esto resulta importante ya que cada vez son más 

frecuente las citologías,  biopsias y necropsias de este tipo de aves. 

 

 

HISTORIA CLÍNICA 

Se remiten al Departamento de Producción Animal: Aves de la FMVZ-UNAM, secciones de tejidos 

con alguna anormalidad macroscópica. En algunos de los casos las aves presentan otro tipo de 

signología secundaria como signos respiratorios, pero esto es en el menor de los casos. Normalmente 

las aves no presentaron otro tipo de alteración o simplemente no es proporcionada por el dueño y 

únicamente se remiten las secciones de tejido dañados. De las aves analizadas, se pueden observar que 

hay una variedad de géneros, sin embargo el género Amazona es muy concurrente en éste tipo de casos, 

variando únicamente la especie. Las edades suelen ser variadas pero se observa que el 36% se 

encuentran en la edad de 1-2 años. Y el 63% incluyeron rangos de edades muy variadas, desde los 5-40 

años de edad. El sexo no es proporcionado en la mayoría de las aves puesto que únicamente se remite 

la sección de tejido. 

Especie Edad 

(años) 

Amazona autumnalis 11 

Amazona oratrix 40 

Amazona viridigenalis 5 

Phoenicopterus 2 

Serinus canaria 2 

 ND 

Phasianus colchicus adulto 

Melleagris gallopavo 1 

Mellopsitacus ondullatus 1 

Cacatúa moluccensis 10 

Amazona finchi 25 
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Hallazgos microscópicos 
Caso 1 Amazona autumnalis 

Se aprecian áreas hipercelulares compuestas por células neoplásicas que se disponen formando 

espacios vasculares, dichas células presentan de moderada a escasa cantidad de citoplasma, de bordes 

mal definidos, el núcleo es oval a fusiforme eucromático y con escasa anisocariosis. Las características 

histopatológicas son consistentes con un hemangioma.    

 

 

Caso 2 Amazona oratrix 

Se revisa una sección de piel, en donde se observa gran cantidad de queratina dispuesta en láminas 

concéntricas y que a su vez se encuentra revestida por células epiteliales neoplásicas que se disponen 

en trabeculas y forman proyecciones a la luz, por lo cual el diagnóstico emitido fue de un 

queratocantoma. 

 

Caso 3 Amazona viridigenalis 

Se revisa una sección de piel, la dermis exhibe áreas hipercelulares compuestas por células neoplásicas 

redondas, que muestran escasa cantidad de citoplasma ligeramente eosinofílico y de bordes bien 

definidos. El núcleo es redondo a oval, eucromático con marcada anisocariosis. Entremezclado con el 

tejido neoplásico se observan zonas de linfonecrosis y áreas de hemorragia. Los cambios 

histomorfológicos son compatibles con un linfoma.  

 

Caso 4 Phoenicopterus 

Se revisan varias secciones de hígado en donde se aprecian extensos agregados de células neoplásicas 

redondas que muestran escasa cantidad de citoplasma ligeramente eosinofílico y de bordes bien 

definidos. El núcleo es redondo a oval, eucromático con marcada anisocariosis. Las características 

microscópicas permiten establecer el diagnóstico de linfoma. 

 

Caso 5 Serinus canaria 

Se revisa una sección de falange en donde se aprecia un nódulo bien delimitado parcialmente 

encapsulado por tejido conectivo fibroso. El nódulo se encuentra compuesto por trabéculas óseas bien 
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diferenciadas, rodeadas por osteoblastos  y escasos osteoclastos. En algunos espacios que forman las 

trabéculas óseas se aprecian células inmaduras eritroides y mieloides que corresponden a componentes 

de la medula ósea. Alrededor del proceso neoplásico se aprecian agregados de heterófilos y 

fibroblastos. El diagnóstico emitido fue de un osteoma 

 

Caso 6 Serinus canaria 

Se revisan varias secciones de hígado en donde se aprecian extensos agregados de células neoplásicas  

linfoides, que exhiben de moderada a abundante cantidad de citoplasma eosinofilico y de bordes mal 

definidos. El núcleo es redondo a oval, eucromático, de cromatina gruesa, ocasionalmente un nucléolo 

prominente y marcada anisocariosis. En el bazo se observó las mismas células neoplásicas que 

desplazan y distorsionan las estructuras del bazo. Diagnóstico Linfoma 

 

Caso 7 Phasianus colchicus   

 Se revisa un tejido de nueva formación que muestra áreas hipercelulares que se disponen formando 

canales vasculares, en su interior contienen escasos eritrocitos. Dichas células presentan núcleo 

redondo a oval, eucromático, con cromatina fina granular, nucléolo prominente y moderada 

anisocariosis, el citoplasma es ligeramente eosinofílico y de bordes mal definidos. Se observan escasas 

figuras mitósicas (0-1) por campo aleatorio de 40X. Diagnóstico Hemangiosarcoma 

 

Caso 8 Melleagris gallopavo 

Se revisan varias secciones de piel, en donde se observa dos grandes estructuras quísticas revestidas por 

epitelio estratificado plano queratinizado y que contienen abundante cantidad de queratina dispuestas 

en láminas concéntricas. Diagnóstico Quistes epiteliales 

 

Caso 9 Mellopsitacus ondullatus 

Se revisan varias secciones de un tejido de nueva formación, en donde se encuentran áreas 

hipercelulares compuestas por células neoplásicas fusiformes que se disponen de manera verticiliar, en 

espina de pescado y de manera angiocéntrica. Dichas células presentan de moderada a escasa cantidad 

de citoplasma, ligeramente eosinofílico de bordes mal definidos. El núcleo es redondo a oval, 

eucromático con cromatina fina granular y escasas figuras mitósicas 0-1 por campo aleatorio de 40X. 

Entremezclados con las células neoplásicas se aprecian agregados de linfocitos, macrófagos y áreas de 

necrosis. Diagnóstico de fibrosarcoma  

 

Caso 10. Cacatúa moluccensis 

Se revisan varias secciones de tejido de nueva formación en donde se aprecian áreas hipercelulares 

compuestos por adipocitos bien diferenciados que exhiben abundante cantidad de citoplasma 

ligeramente eosinofílico. Núcleo pequeño, excéntrico y eucromático. Diagnóstico Lipoma 

 

Caso 11 Amazona finchi 

La mucosa de la cloaca presenta áreas hipercelulares compuestas por células epiteliales neoplásicas mal 

conservadas, que se proyectan a la luz formando papilas que se encuentran sostenidas por un estroma 

fibrovascular. Diagnóstico Papiloma en cloaca 
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DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 

El diagnóstico de neoplasias en aves de ornato, se ha incrementado debido a un mayor interés en su 

salud por parte de los dueños. Cada vez son más frecuentes los casos de aves de ornato que se reciben 

en las clínicas veterinarias y esto se asume a que los dueños se han concientizado del cuidado de sus 

mascotas. Es frecuente encontrar neoplasias en este tipo de aves por su vida tan longeva en 

comparación a las aves de producción. Los tipos de neoplasias que se revisaron en éste artículo fueron 

de diferentes origenes: vascular, epitelial, de hueso, de tejido conjuntivo y linfoide: 

 
Dentro de los cuales abarcaron: osteoma, linfoma, lipoma, fibrosarcoma, hemangioma, 

queratocantoma, quistes epiteliales, papiloma y hemangiosarcoma; de los cuales se realizó la revisión 

bibliográfica encontrando las características para cada tumor. 

Linfoma: Es una neoplasia de origen linfoide. Habitualmente se presenta como una enfermedad 

multisistémica diseminada donde pueden participar todos los tejidos del cuerpo incluyendo la medula 

ósea. La causa del linfoma se desconoce, se sugieren factores genéticos como parte de su etiología, 

pero otros factores tanto ambientales como infecciosos, también pueden estar relacionados. El linfoma 

tiene una alta incidencia en aves galliformes siendo causado por un virus  descrito en falconiformes y 

estrigiformes. Entre los periquitos australianos los sitios más comunes para la localización de tumores 

son las plumas o el tejido subcutáneo. 
4,5,6 

 

Hemangiosarcoma: Es la versión maligna del hemangioma y también es conocido como 

hemangioendotelioma maligno o angiosarcoma. El pico, las alas, las patas, las piernas y la cloaca son 

los sitios más comunes para los hemangiosarcomas.Son localmente invasivos y multicentricos. Los 

tumores de la piel tienden a aparecer inflamados y necroticos. Aunque se retiren quirurgicamente, 

despues de unos meses pueden volver a crecer.
 7,8,9

   

 

Queratoacantoma: El Queratoacantoma o Foliculoma de pluma ocurren principalmente en canarios y en 

periquitos australianos. Son neoplasias benignas que pueden aparecer discretas, firmes o fluctuantes, 

simple o de múltiples nódulos dermales que pueden ulcerarse o ser hemorrágicos. Histológicamente, 

estas lesiones aparecen multilobuladas y son revestidas con células basales irregulares hiperplasicas 

que presentan la formación de plumas. Las células basales son organizadas en  cordilleras y se 



 

SMPV Página 119 

diferencian  abruptamente  a células escamosas en el centro de la masa, formando láminas de queratina. 

Están caracterizados por una cripta dérmica con queratina que se abre en la superficie cutánea.  

 

Fibrosarcoma: El tumor se origina del tejido conectivo fibroso y es una neoplasia común en aves. El 

sitio más frecuente de presentación son los miembros, cara, pico siringe, hígado e intestino delgado. 

Lipoma:  Los lipomas son un tipo de neoformaciones benignas de tejido adiposo, de rápido 

crecimiento, dificultando la movilidad de las regiones y muchas veces presionando vasos sanguíneos y 

órganos importantes. Estos tumores pueden estar presentes en cualquier tipo de ave y con un frecuencia 

de hasta el 40% en pericos australianos (Branson, 1994) y en un 87% en la cotorra cubana. Estos 

Lipomas por lo general tienen un origen metabólico. Por lo general se observan en la piel abdominal, la 

espalda, alas, cuello y cercano a la región de la glándula uropígea, aunque también pueden encontrarse 

en la cavidad tóraco abdominal. Pueden tener una presentación múltiple en la mayoría de los casos y 

son por lo general móviles y poco vascularizados por el tipo de tejido que lo componen.
 7,8,9

   

 

Papillomatosis: 

La infección por papilomatosis es causada por un herpesvirus, usualmente contraído de otras aves 

infectadas. Estos papilomas pueden crecer en cualquier lado, dependiendo del origen de la infección 

por herpesvirus. Sin embargo, usualmente infecta la boca del ave, su estómago, intestinos y cloaca. Las 

aves que por lo general están infectadas por la enfermedad de papilomatosis incluyen a las guacamayas 

(especialmente las guacamayas de alas verdes), loros amazónicos y loros cabeza de halcón. 
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RESUMEN 

 

n las últimas décadas se ha visto un incremento en la presentación de neoplasias pulmonares en 

humanos, lo que hace pensar que sucede lo mismo en perros. Se analizaron muestras de tejido 

pulmonar de perros remitidos para diagnóstico post-mortem y de biopsias de pulmón, al Departamento 

de Patología de la FMVZ, de la UNAM, ente 1989 y 2007. Se encontró que la incidencia de neoplasias 

primarias de pulmón fue del 0.35%, igual a lo reportado en la década de 1973 a 1983 por otros autores. 

Al comparar la presentación de estas neoplasias entre la década de 1989 a 1998 y la de 1999 a 2007 se 

observó que no aumentaron; pero sí el número de metástasis a este órgano. El adenocarcinoma ha sido 

la neoplasia pulmonar más frecuente desde hace 35 años, pero ha habido un incremento en el subtipo 

bronquioloalveolar. Las neoplasias que ocasionan metástasis a pulmón con más frecuencia son el 

hemangiosarcoma y el adenocarcinoma mamario.  La edad promedio de presentación fue de 9.7 años, 

disminuyendo (p<0.025) con respecto a lo encontrado hace 3 décadas en la ciudad de México (11.6 

años). No se encontró relación entre la presentación de estas neoplasias y el género de los animales. La 

estirpe histológica ayuda a establecer el pronóstico, ya que al determinar su clasificación y grado de 

diferenciación, se puede conocer su grado de malignidad. También la localización y la extensión de la 

neoplasia son importantes para el pronóstico.  

 

Palabras clave: neoplasias pulmonares, perros. 

 

 

ABSTRACT 

In the last years there was seen an increment on pulmonary neoplasms in humans, the aim of this study 

was investigate if in dogs happens the same. Pulmonary tissue from necropsies and biopsies submitted 

at Department of Veterinary Pathology (UNAM) between 1989 and 2007 were analyzed. Primary 

tumors in canine lung reached the 0.35% of the total neoplasia, like three decades ago, but there was an 

increased of metastatic tumors in lung, especially hemangiosarcoma and mammary adenocarcinoma. 

The most frequent primary neoplasia was adenocarcinoma, and the subtype bronchiolo-aveolar was 

increased in the last decade. The mean age of the affected dogs decreased significant, now is 9.7 and 

thirty years ago was 11.6. No breed nor gender predisposition was found. The histological 

classification of these tumors has a prognostic value.     

Key words: pulmonary tumors, dogs. 

 

INTRODUCCIÓN 

Las neoplasias primarias de pulmón en perros son poco frecuentes, sobre todo  comparadas con su 

incidencia en medicina humana, en donde representan el 7.4% de las neoplasias malignas,
1 

en tanto que 

en perros, representan aproximadamente el 1%.
2,3

 Los signos clínicos son inespecíficos, ya que son 

E 
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comunes a otras neumopatías.
 
Además del examen clínico e imagenológico, la citología constituye una 

herramienta que puede apoyar al diagnóstico, ya sea a través de lavados bronquioloalveolares (LBA´S), 

o por aspiración con aguja delgada (ACAD) transtorácica, guiada por ultrasonido.
4,5

 El LBA además de 

ser una prueba poco invasiva, guarda una correlación diagnóstica de hasta del 80% con una biopsia 

quirúrgica.
6
 La biopsia resulta muy útil siempre y cuando la neoplasia sea abordable quirúrgicamente y 

no represente un alto riesgo para el paciente.
  

Desafortunadamente, la mayoría de las veces el 

diagnóstico definitivo de estas neoplasias se realiza post-mortem.
  

 

Macroscópicamente es muy difícil hacer el diagnóstico del tipo de neoplasia, incluso determinar si es 

primaria o metastásica, ya que aún las primarias  pueden ser multifocales. Algunos criterios para 

clasificar las neoplasias pulmonares se basan en el sitio de origen (broncogénico o bronquioloalveolar), 

mientras que otras hacen énfasis en el tipo histológico,
2,7

 por este motivo existen diversos nombres y 

sinonimias en la literatura veterinaria. Se ha tratado de adoptar la clasificación de tumores pulmonares 

que la Organización Mundial de la Salud (OMS) ha hecho para las neoplasias en humanos, y que está 

basada en la estirpe histológica.
8
  

 

 

OBJETIVOS 

Determinar si ha habido un incremento en las neoplasias pulmonares en perros, diagnosticadas en la 

UNAM, a lo largo de 19 años; distinguiendo entre primarias y metastásicas, determinando cuál es el 

tipo histológico más frecuente y la edad de presentación, así como averiguar si existe predisposición 

por género o talla. 

 

 

MATERIAL Y MÉTODO 

Se trata de un estudio observacional, retrospectivo, transversal, descriptivo y comparativo. Con 

variables cualitativas (tipo de neoplasia) y cuantitativas (frecuencia de presentación y edad de los 

perros). Se revisaron los registros, se seleccionaron los casos positivos y se analizaron las muestras de 

tejido pulmonar obtenido de las necropsias de perros y aquéllas etiquetadas como biopsias, remitidos 

para diagnóstico al Departamento de Patología de la FMVZ, de la UNAM,  en un periodo de 19 años, 

de 1989 al 2007. 

 

Se revisaron al microscopio los cortes histológicos y se clasificaron con base en su estirpe y su tipo; en 

algunos casos se recurrió a tinciones de histoquímica como ácido periódico de Schiff (PAS) o 

Grimelius para llegar al diagnóstico preciso. Una vez clasificadas se determinó cuales fueron las 

neoplasias más frecuentes, así como el promedio, la moda y desviación estándar de la edad de los 

perros afectados. Estableciéndose si había o no predilección por género y talla en la presentación de 

estos tumores.  El total de casos examinados se dividió en dos grupos: Grupo A: Muestras de 

pulmones en el periodo de 1989 a 1998. Grupo B: Muestras de pulmones en el periodo de 1999 a 

2007. 
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RESULTADOS 

Neoplasias primarias 

Entre 1989 y 2007 se tuvo un total de 22,409 casos de perros (15,034 biopsias y 7,375 necropsias), de 

los cuales 8,493 fueron diagnosticados como neoplasias (37.9%). De éstas sólo 30 fueron primarias de 

pulmón, lo que representa el 0.35% del total de neoplasias diagnosticadas en dicho periodo.  

 

La neoplasia observada con mayor frecuencia fue el adenocarcinoma, con 21 casos (71%) dentro de 

éste 13 correspondieron al subtipo bronquioloalveolar. Se encontraron dos carcinomas adenoescamosos 

(7%), uno anaplásico (3%), uno de células grandes (3%), uno de células pequeñas (3%) y un 

carcinosarcoma pulmonar (3%); además de tres casos (10%) designados como ―carcinoma 

broncogénico‖, ya que los tejidos no fueron encontrados en el archivo y no se pudo corroborar el 

diagnóstico, por lo que se conservó como estaba consignado en el libro de resultados. 

 

Los perros que presentaron estas neoplasias tuvieron una edad promedio de 10 ± dos años, con una 

moda de 10. De los 30 casos revisados 11 provenían de perros mestizos y no se cuenta con información 

acerca de su talla. De los 19 restantes, 12 (63%) correspondían a razas de talla grande. Y ocho perros 

eran braquicefálicos (42%). No se encontró predominio de género, ya que el 50% de los casos 

corresponden a hembras (n=15) y la otra mitad a machos (n=15). Sin embargo, hubo predominio en los 

perros de raza grande y los menos afectados fueron los de talla mediana.  

 

Neoplasias metastásicas a pulmones. 

En el período de 19 años se encontraron 75 casos de tumores con metástasis pulmonares (el 0.88% de 

todas las neoplasias diagnosticadas en ese periodo). Las más frecuentes fueron los hemangiosarcomas, 

con 22 casos (36%) y nueve tumores de glándula mamaria (14%), de los cuales el más frecuente fue el 

adenocarcinoma; seguidos del osteosarcoma (11%), sarcoma histiocítico (10%), adenocarcinomas 

(8%),  linfomas (6%), melanoma (6%), sarcoma anaplásico (6%) y el mesotelioma (3%). 

 

Hallazgos clínicos 

Se revisaron los expedientes de los casos de neoplasias pulmonares del 2007, con la finalidad de 

encontrar los principales signos que presentaron los pacientes afectados y su forma de muerte. En el 

60% de los perros se realizó eutanasia, el 10% murió espontáneamente y el 30% no se consigna en la 

historia. Los signos clínicos más comunes en el último mes de vida, en orden de frecuencia fueron: 

depresión, disnea severa, vómito, hiporexia y diarrea. En los casos con metástasis pulmonares se refiere 

dolor abdominal a la palpación, ictericia ligera, hematuria, fiebre y dolor en vértebras cervicales. En un 

40% de los casos se realizaron estudios de imagen, encontrándose nódulos en corazón en dos de los 

casos, neumotórax, edema pulmonar y  hepatomegalia. 

  

 

DISCUSIÓN 

Entre 1973 y 1883 Bone y Trigo encontraron 12 casos de neoplasias primarias pulmonares en 3,299 

necropsias de perros,
9
 o sea, el 0.36% de los diagnósticos del departamento de patología de la FMVZ. 

En la presente revisión (de 1989 a 2007), la incidencia de neoplasias primarias de pulmón fue del 

0.35%, no aumentó sino que se mantuvo dentro de lo publicado por otros autores en otros países.
3,7,10,11
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Al comparar la presentación de estas neoplasias entre la década de 1989 a 1998 y la de 1999 a 2007, 

sólo se encontró incremento en las metastásicas y en el número total de neoplasias.  

 

En la revisión realizada hace 3 décadas en la ciudad de México, la edad promedio de los perros 

afectados fue de 11.6 años y en este estudio fue de 9.7 años,  (p<0.025); por lo que la edad promedio de 

presentación de neoplasias pulmonares ha disminuido con respecto a lo que se encontró en la década de 

los 70´s.  

 

No se observó relación entre la presentación de estas neoplasias y el género de los animales, 

coincidiendo con lo informado en la literatura, contrario a lo que sucede en humanos, en donde se 

reporta que de éstas, el 62% se presenta en hombres, en contraste con las mujeres, en quienes se 

presenta en un 38% y va en aumento.
1,12

 

 

Algunos autores mencionan que la conformación anatómica de los perros parece estar involucrada en la 

susceptibilidad a estos tumores, presentándose con mayor frecuencia en razas braquicefálicas, que son 

menos eficientes que las dolicocefálicas para filtrar el aire; sin embargo, de los 19 perros positivos 

cuyas razas se identificaron, sólo 8 fueron braquicefálicos.  

 

Al comparar nuestros resultados con lo publicado hace dos décadas en México y en otros países, se 

encontró que el adenocarcinoma sigue siendo la neoplasia pulmonar primaria más frecuente en 

perros,
9,11

 y dentro de ésta, el subtipo bronquioloalveolar se ha incrementado del 8.3%, que tenía en la 

década de 1973 a 1983, comparado con el periodo de 1989 a 2007 en el que constituye el 44%.  

 

Las neoplasias pulmonares plantean varios retos desde el punto de vista del diagnóstico como del 

pronóstico y tratamiento. Su diagnóstico es difícil, ya que la signología es inespecífica, presentándose 

sólo en el 25% al 56% de los animales afectados, y debido a su baja frecuencia, no suelen considerarse 

como diagnóstico diferencial en las neumopatías, haciendo que el diagnóstico se retrase y la neoplasia 

se vuelva intratable, sobre todo cuando afecta a bronquios principales. Los estudios de imagen son muy 

importantes, aunque no siempre son concluyentes, ya que las lesiones pueden confundirse con 

abscesos, granulomas, bronconeumonías o infartos.  El lavado bronquioloalveolar es una buena opción 

para un diagnóstico rápido; pero no debe realizarse en pacientes con hipoxemia, edema pulmonar o en 

quienes no toleren estados breves de apnea, ni en insuficientes hepáticos.
5,6

 La biopsia quirúrgica de 

nódulos solitarios periféricos, contribuye a poder determinar la estirpe histológica del tumor y a 

establecer un pronóstico mediante la observación de permeación vascular o linfática de células 

neoplásicas. Tanto en las biopsias como en las necropsias, un requisito para el diagnóstico de un tumor 

primario, es la exclusión de una metástasis con primario en otro sitio. 

 

Los carcinomas son poco sensibles a la quimioterapia, en tanto que los sarcomas responden mejor a la 

radioterapia.
13,14

 Aunque una neoplasia pulmonar se diagnostique a tiempo, su tratamiento y pronóstico 

son poco favorables, limitándose a la resección quirúrgica del tumor cuando es periférico o se limita a 

un lóbulo pulmonar (lobectomía).
13

 Lo que nos debe llevar a mantener una estrecha comunicación entre 

clínicos y patólogos, para así llegar más pronto a un diagnóstico en beneficio de nuestros  pacientes. 
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CONCLUSIONES 

El diagnóstico de neoplasias pulmonares en perros en la FMVZ–UNAM fue del 0.35% sin mostrar un 

incremento de 1989 al 2007, ni con respecto a lo reportado hace tres décadas. El carcinoma 

bronquioloalveolar sigue siendo el tumor primario de pulmón que se diagnostica con mayor frecuencia 

(44%) en perros. La edad promedio de presentación de las neoplasias pulmonares ha disminuido 

significativamente de 11.6 a 9.7 años en la última década con respecto a lo publicado hace tres décadas. 

No se encontró relación entre el género o la raza y la presentación del cáncer pulmonar. Los perros de 

talla grande resultaron ser los más afectados. Las neoplasias metastásicas a pulmón fueron dos veces 

más frecuentes que las primarias, siendo las más diagnosticadas el hemangiosarcoma y el 

adenocarcinoma mamario. Resulta muy difícil distinguir entre un adenocarcinoma primario de pulmón 

y uno metastásico sobre todo, si no se cuenta con una historia clínica detallada o si no se realiza el 

estudio post-mortem. 
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RESUMEN 

 

n perro mestizo de 8 años de edad, fue llevado al Hospital Veterinario de Especialidades HVE 

UNAM con historia de claudicación de miembro pélvico izquierdo; se realizaron pruebas 

diagnósticas como placas de Rx donde se observó: lisis ósea en varios huesos de todo el cuerpo 

sospechándose de Mieloma Múltiple (MM); al realizar los estudios de laboratorio (hemograma, 

química sanguínea  y urianálisis), sus resultados fueron compatibles con una neoplasia 

linfoproliferativa. El diagnóstico definitivo se obtuvo con el aspirado de médula ósea, al observarse una 

población celular homogénea de plasmocitos que sobrepasó el porcentaje normal de 5%. El Mieloma 

Múltiple es una neoplasia de células plasmáticas dentro de la médula ósea;  radiológicamente se 

manifiesta con lesiones osteolíticas redondeadas  pequeñas, sin  reacción perióstica circundante y 

afectando principalmente huesos de la pelvis. Su diagnóstico definitivo, como se explica a 

continuación, se da por la observación de alta cantidad de plasmocitos en los extendidos del aspirado 

medular.  

 

 

SUMMARY 

An 8 year old cross-bread dog was hospitalized at the Hospital Veterinario de Especialidades HVE 

UNAM  with history of left hind limb lameness. The x ray work revealed bone lytic lesions suggestive 

of Multiple myeloma (MM). Laboratory tests were compatible with a lymphoproliferative neoplasia. 

Definitive diagnosis was achieved  with a bone marrow aspirate were more than 5% of the cells were 

plasma cells. Multiple myeloma is a plasma cell neoplasia located in the bone marrow; the typical 

radiographic findings for this disease are round little osteolytic lesions without periostic reaction 

located specially in the pelvic bones. Definitive diagnosis, as it is explained in this work, is based on 

the marked presence of plasma cells in bone marrow aspirates.   

 

 

INTRODUCCIÓN 

Para evidenciar un problema de mielodisplasia o neoplasia de médula ósea a veces existen 

inconvenientes ya que lo  difícil está en diferenciar que tipo de desorden está afectando a la médula: 

 Mieloproliferativo 

 Linfoproliferativo 

 Histiocítico 

 Indiferenciado 

 

U 
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Lo principal será tomar en cuenta el por qué de los cambios;  para diferenciar entre una patología 

secundaria que haya alterado la celularidad normal de la médula ósea (proporciones y cantidades 

normales de líneas granulocítica, eritrocítica, megacariocítica), por ejemplo anemias o leucopenias.  La 

respuesta regenerativa adecuada de médula ósea será importante, y se observará  un aumento de células 

inmaduras (30% blastos) para iniciar su proceso de maduración
3
.   

 

En este caso es necesario prestar atención a la anamnesis, signos  y reevaluar el hemograma e inclusive 

el aspirado de médula ósea para corroborar la respuesta apropiada de la médula a un estado de 

emergencia en el organismo. 

 

 

REPORTE DE CASO CLÍNICO: 
Reseña: Perro doméstico, Mestizo, macho, 7 años de edad 

 

Anamnesis: Historia de claudicación de miembro pélvico izquierdo. Se realiza Rx y se observa pelvis, 

tórax, cabeza y miembros con múltiples zonas de osteólisis. 

 

Foto 1 

 
Foto: 1  

Se toman muestras sanguíneas para hemograma, bioquímica sanguínea y ELISA, además de orina para 

urianálisis y aspirado de médula ósea. Resultados en el cuadro 1,2 y 3. 
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Cuadro 1.  Resultados de Hemograma 

 
ANALITO RESULTADOS UNIDADES VALORES DE REFERENCIA 

Hematocrito  0.44 L/L 0.37 – 0.55 

Hemoglobina  147 g/L 120 – 180 

Eritrocitos  7.2 X1012/L 5.5 – 8.5 

VGM  61 fL 60 – 77 

CGMH  334 g/L 320 – 360 

 Reticulocitos  - X109/L < 60 

Plaquetas  272 X109/L 200 – 900 

Proteínas totales  95 g/L 60 – 75 

LEUCOCITOS  8.5 X109L 6.0 -17.0 

Neutrófilos  6.2 X109L 3.0 – 11.5 

Bandas 0 X109L 0 – 0.3 

Linfocitos 1.9 X109L 1.0 – 4.8 

Monocitos 0.3 X109L 0.1 – 1.4 

Eosinófilos 0 X109L 0.1 – 0.9 

 

Poiquilocitos: equinocitos 2+ Otros: Rouleaux 2+,   neutrófilos hipersegmentados 1+ 

Interpretación del cuadro 1: Hiperproteinemia con rouleaux secundario a proceso neoplásico 

productor de globulinas. Basofilia ligera relacionada al proceso neoplásico. 

 

 

Cuadro 2.  Resultados de Bioquímica Sanguínea 

 
ANALITO RESULTADOS UNIDADES VALORES DE REFERENCIA 

Glucosa  5.83 mmol/L 3.88 – 6.88 

Urea  4.08 mmol/L 2.1 – 7.9 

Creatinina  92 µmol/L 60 – 130 

Colesterol  3.15 mmol/L 2.85 – 7.76 

Bilirrubina total  2.14 µmol/L 1.7 – 5.16 

Bilirrubina conjugada  1.57 µmol/L 0 – 4.2 

Bilirrubina no conjugada  0.57 µmol/L 0 – 2.5 

ALT  19 U/L < 70 

AST  27 U/L < 55 

Fosafatasa alcalina (FA)  41 U/L < 189 

Amilasa  891 U/L <1110 

Creatinacinasa (CK)  114 U/L < 213 

Proteínas totales  95 g/L 56 – 75 

Albúmina  30 g/L 29 -40 

Globulinas  65 g/L 23 – 39 

Calcio  3.03 mmol/L 2.17-2.94 

Fosforo  3.64 mmol/L 0.80 – 1.80 

Potasio  4.60 mmol/L 3.8 – 5.4 

Sodio  153 mmol/L 141 – 152 

Cloro  117 mmol/L 108 – 117 

Bicarbonato  25 mmol/L 17 – 25 

Anion gap  16 mmol/L 12 – 24 

DIF  36 mmol/L 30 – 40 

Osmolalidad  304 mOsm/kg 280 – 305 

Trigliceridos  0.46 mmol/L 0.6 – 1.2 
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Interpretación del cuadro 2: Hiperproteinemia marcada por hiperglobulinemia asociada a 

inflamación crónica y proceso linfoproliferativo. Hipercalcemia asociada a síndrome paraneoplásico. 

Hiperfosforemia secundaria a resorción ósea. Hipernatremia por hemoconcentración. 

 

Cuadro 3. Resultados del Urianálisis 
EXAMEN FÍSICO  EXAMEN MICROSCÓPICO 

Apariencia  Turbio 3+ Eritrocitos 3 – 7 / campo (400) 
Color Amarillo Leucocitos Abundantes / campo (400) 
pH 7.0 Células epiteliales 

Densidad 1.034 Renales 0 / campo (400) 

EXAMEN QUÍMICO  Transitorias Cúmulos / campo (400) 
Proteínas 5.0 Escamosas 0 / campo (400) 
Cetonas Neg   

Glucosa  0 mmol/L Cilindros - 

Bilirrubina neg Cristales Oxalato de calcio dihidratado 1+ 

Urobilinógeno normal Bacterias 3+ 

Sangre 50  eri./ μL. Lípidos 2+ 

Hemoglobina neg Otros  

 

*Prueba de ácido sulfosalicílico: +           *Proteína de Bence Jones: + 

Interpretación del cuadro 3: Proteinuria asociada al desorden linfoproliferativo. Bacteriuria con 

leucosuria por inflamación e infección de tracto genitourinario. Cristaluria, verificar dieta.  

Resultado ELISA: Kit IDEXX ® 4DX: Negativo  

 

 

Aspirado de médula ósea: 

Tipo de muestra: extendido de médula ósea de la cresta ilíaca izquierda. 

Diagnóstico presuntivo: Mieloma múltiple 

 

Descripción:  

Se observan extendidos procedentes de cresta ilíaca izquierda. 

Hipercelularidad, representada por células redondas con poca definición de bordes, 

moderada cantidad de citoplasma basófilo, grumoso;  núcleos redondos y algunos ovalados, 

anisocariosis moderada (mayor del 3% de células plasmáticas). 

No se observa células en etapa de maduración de las diferentes líneas, debido a mieloptisis.  

Debido a la alta presencia de células plasmáticas, no se realizó el diferencial de la médula 

ósea ni se obtuvo el valor de la relación granulocítica:eritrocítica.  

Interpretación:                 Neoplasia linfoproliferativa. 
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DISCUSIÓN: 

Diagnóstico de metástasis o neoplasia en médula ósea.  

El mieloma múltiple (MM) representa el 1% de todos los tumores malignos; el 8% de las neoplasias 

hematopoyéticas y el 3.6% de tumores primarios o secundarios en hueso. Los plasmocitos malignos 

producen en abundancia una parte de una inmunoglobulina denominada  componente M, que en perros 

se representa normalmente por igual como inmunoglobulinas IgG e IgA; en algunos casos se asocia 

con inmunoglobulina IgM  y aquí se denomina macroglobulinemia
1,5

. 

 

Patológicamente el MM produce altas concentraciones circulantes de este componente M o la 

infiltración de células neoplásicas en un órgano o en médula ósea; secundario a esto se observa: 

síndrome de hiperviscosidad, degeneraciones óseas, citopenias por mieloptísis, alteraciones renales, 

hipercalcemia, inmunodeficiencia
1,5

. Las lesiones óseas pueden estar asiladas como lesiones discretas o 

por otro lado osteopenias difusas. Aproximadamente 2/3 de la población de pacientes con MM 

presentan signos radiológicos de lisis ósea u osteoporosis. Se debe tomar en cuenta que no suelen 

presentar  lesiones óseas en animales que están afectados por macroglobulinemia donde las células 

malignas infiltran el bazo, el hígado, los linfonodos en vez que es la médula ósea
1
.  

 

El diagnóstico de MM se da usualmente por la demostración del incremento de la celularidad de 

plasmocitos en  la médula, simultáneamente con la presencia de lesiones de lisis de hueso, gamapatía 

monoclonal y la demostración de proteinuria de Bence-Jones en orina, aunque no todo esto siempre se 

puede encontrar en un solo paciente
2
. Cuando se sospecha de un animal con MM es necesario realizar 

los estudios primarios de hemograma, química sanguínea y urianálisis. Donde en el hemograma se 

puede encontrar citopenias secundarias a la infiltración de la médula ósea por los plasmocitos, en la 

bioquímica la hiperglobulinemia marcada (generalmente más de 90 g/L) aunque en algunos casos la 

pérdida intensa de proteínas en la orina las podría colocar en valores de referencia; del 5 al 20% de 

animales tiene hipercalcemia y finalmente en algunos casos dependiendo del proceso de la enfermedad 

hiperazotemia en el caso de existir daño renal y alteraciones en enzimas hepáticas por infiltración en el 

hígado
4
. La electroforesis se puede realizar para categorizar la inmunoglobulina que está involucrada. 

Como se explica antes, el aspirado de médula ósea es definitivo para un diagnóstico de mieloma 

múltiple, sin embargo como las células tienden a proliferar en grupos, es probables que se necesite 

aspirar varios sitios especialmente donde se presentan las lesiones
1
. Lo destacado en estos casos de 

respuesta normal  regenerativa de la médula ósea es que las células exhiben orden de maduración; y por 

otro lado en el caso de una neoplasia en médula ósea lo que sucede es que el incremento de celularidad 

es desordenado y generalmente prolifera una sola línea celular sin evidenciar progresión en sus estadios 

de maduración
3
, desplazando parcial o completamente a las otras células e inclusive induciendo su 

disminución en la producción.  En el caso de mieloma lo que se podría encontrar será la celularidad 

atípica así como el incremento de población de plasmocitos más allá del 5%  de estos y en casos de 

MM esta cantidad está totalmente excedida.  
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CONCLUSIONES 

Como se explica, el diagnóstico de MM es relativamente fácil por ciertos elementos patológicos que 

podrían llegar a ser característicos del proceso neoplásico, pero obtener un diagnóstico certero de MM 

puede complicarse; lo que lleva a que este se  base en el aspirado de la médula ósea; donde la 

integración de la signos, historia, examen físico, pruebas de laboratorio y la observación directa de 

médula ósea sean de suma utilidad al momento de realizar la interpretación de los resultados; cabe 

destacar que es importante realizar una buena técnica de aspiración y de confección de los extendidos 

ya que el material evaluable depende de estos, debido a que las agrupaciones de plasmocitos en la 

médula pueden estar confinadas a ciertos lugares del hueso y no en toda la médula lo que dificultará un 

poco su evaluación. 
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RESUMEN 

 

on el objetivo de determinar el perfil hematológico y caracterización epidemiológica de perros con 

tumor venéreo transmisible (TVT) en regresión, se llevó a cabo un estudio descriptivo, 

observacional, transversal y cegado. Se incluyeron 38 perros positivos a TVT genital, diagnosticados 

por citología teñida con Papanicolaou. De cada animal se tomaron muestras de sangre y biopsia 

quirúrgica del tumor y recabó información sobre aspectos epidemiológicos. El estadio tumoral, se 

determinó a partir de las biopsias teñidas con AgNOR, se consideró fase de regresión cuando el 

promedio de NOR´s en 100 células fue menor a tres. La biometría hemática se realizó manualmente. 

En los parámetros de la serie roja se encontró igual número de perros sanos y con anemia (P > 0.05), no 

afectando esto último para el estadio de regresión; los niveles de linfocitos y neutrófilos en la mayoría 

de los perros se encontraron normales (P < 0.05). Se observó que el TVT lo padecieron con la misma 

frecuencia hembras y machos en edad reproductiva (P > 0.05) y en los animales criollos y con acceso a 

la calle fue más frecuente (P < 0.05); la mayoría de los perros presentó una condición corporal buena (P 

< 0.05) y el tipo de dieta al parecer no afecta para el estadio de regresión (P < 0.05). Se concluye que 

perfil hematológico y las variables epidemiológicas estudiadas corresponden a perros con TVT en 

regresión. 

 

Palabras clave: TVT, regresión, AgNOR, biometría. 

 

 

ABSTRACT  

To determine the hematological profile and epidemiological characterization of dogs with transmissible 

venereal tumor (TVT) regression was conducted a descriptive, observational, cross-blinded study. 38 

dogs were positive for genital TVT diagnosed by cytology stained with Papanicolaou. From each 

animal, samples of blood and surgical biopsy of the tumor and sought information on epidemiological 

aspects. The tumor stage was determined from the biopsy stained with AgNOR was considered 

regression phase when the average number of NOR's in 100 cells was less than three. Hematic 

biometry was performed manually. In the parameters of the red series was an equal number of healthy 

dogs with anemia (P > 0.05), not affecting the latter stage of regression, levels of lymphocytes and 

neutrophils in the majority of dogs were normal (P < 0.05). It was noted that the TVT suffered the same 

frequency of males and females of reproductive age (P > 0.05) and in dogs cross and with access to the 

street was more frequent (P < 0.05), most of the dogs presented a condition good body (P < 0.05) and 

C 
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type of diet does not appear to affect the stage of regression (P < 0.05). We conclude that 

haematological profile and the epidemiological variables studied are related to dogs with TVT 

regression. 

 

Keyword: TVT, regresión, AgNOR, biometrics. 

 

INTRODUCCIÓN 

El tumor venéreo transmisible (TVT), es una enfermedad que afecta, sobre todo, a los órganos genitales 

externos y ocasionalmente a los internos de perros,
1
 es una de las neoplasias que se presenta con mayor 

frecuencia en los perros.
2
 Su contagio natural es por transplante de células tumorales viables exfoliadas 

desde el perro portador a un receptor sano, en un sitio anatómico susceptible, mediante el coito, el 

lamido, o incluso el olfateo.
3 

 

El TVT presenta dos fases de estadio tumoral, una de crecimiento y la otra de regresión; la primera 

consiste en una fase de multiplicación celular, durante esta etapa se presenta una supresión de la 

respuesta inmune, se observa que el número de leucocitos circulantes disminuye a consecuencia de una 

proteína 

 

citotóxica liberada por las células neoplásicas, mientras que en la fase regresiva, la neoplasia 

involuciona, debido a que el organismo monta una respuesta inmunológica contra las células 

neoplásicas.
4 

 

Del total de neoplasias diagnosticadas en Culiacán, Sinaloa, durante un periodo de 10 años, el TVT fue 

el más frecuente, con 46.1 % (77/167), de los cuales el 48 % (37/77) se encontró en hembras y el 52 % 

(40/77) en machos.
5
  

 

Es considerado benigno, pero puede presentar diferentes grados de malignidad,
4 

la forma de 

presentación más frecuente es la genital con 77.86 % (186/239), aunque también se puede presentar de 

forma extragenital con 13.81 % (33/239) y la mixta con 8.37 % (20/239), constituye una neoplasia de 

alta incidencia en caninos (58.5 %), se presenta en perros mestizos y el 41.5 % en perros de raza, la 

edad a la que presenta el tumor es de 5.08 ± 2.27 años,
6
 aunque también se ha demostrado su 

presentación en cachorros.
7 

 

Con respecto, a parámetros hematológicos y de química sanguínea en perros con TVT, Mukaratirwa y 

col.
8
 no encontraron diferencias en los valores de leucocitos totales, número de linfocitos, proteína 

total, albúmina y globulina, en las fases de crecimiento y regresión de 24 animales estudiados. Por otro 

lado, Silva y col.
9
 observaron una correlación de 5.8% entre estadio tumoral y número de linfocitos 

sanguíneos. Trail y col.
10 

encontraron diferencias en el número de linfocitos sanguíneos entre los 

estadios de crecimiento y regresión tumoral, ya que en la fase de crecimiento se evidenció una marcada 

linfopenia en comparación con los grupos controles, mientras que la cuenta linfocitaria durante la etapa 

de regresión se encontró dentro de rangos normales. 
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OBJETIVO 

Determinar el perfil hematológico y caracterización epidemiológica de perros con TVT en fase 

regresiva. 

 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 

El estudio se llevó a cabo en el Laboratorio de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y 

Zootecnia de la Universidad Autónoma de Sinaloa (FMVZ-UAS). El tipo de de estudio fue descriptico, 

observacional, transversal y cegado.
6
  

Se incluyeron 38 perros positivos a TVT diagnosticados por medio de citología teñida con 

Papanicolaou.
11

  

 

Las biopsias se obtuvieron por escisión quirúrgica de la lesión tumoral, cada muestra consistió en una 

porción de aproximadamente 1 x 0.5 cm y 0.5 cm de espesor, se fijaron por más de 24 h en formalina al 

10% amortiguada.
12,13

 Las muestras se procesaron por la técnica habitual de inclusión en parafina y se 

realizaron cortes de entre 4 y 5 mm de espesor
1 

teñidos por medio de la técnica AgNOR,
14  

para 

determinar el estadio tumoral. Criterios empleados para determinar la fase de regresión por la tinción 

AgNOR: para el conteo de NOR´s se consideró la clasificación propuesta por Santos.
4
 Se contaron los 

NOR´s de 100 células en objetivo 100x y se obtuvo el promedio y la desviación estándar.
15 

Se 

consideró en fase de regresión cuando el número promedio de NOR´s por célula fue menor a 3.
15,16  

 

Perfil hematológico. Se obtuvo sangre de la vena radial o de la vena safena, en tubo Vacutainer de 3 ml 

con anticoagulante K2-EDTA. El perfil hematológico se determinó manualmente y de acuerdo con los 

hallazgos la clasificación se realizó de la siguiente manera: para linfocitos se consideró linfopenia y 

linfocitos en rango normal;
9 

neutrófilos considerando el rango normal, neutrofilia y neutropenia; en la 

serie roja se consideró el rango normal y los tipos de anemia.  

 

Variables epidemiológicas. Se aplicó un cuestionario a cada uno de los dueños de los perros incluidos 

en el estudio. Se tomó en cuenta la condición corporal de los animales, siguiendo una escala de 

medición del 1 al 5.
17

 Se obtuvo información acerca de edad, sexo, raza, acceso a la calle y tipo de 

alimentación. 

 

Análisis de resultados. Las frecuencias obtenidas de sexo, raza, acceso a la calle, condición corporal, 

tipo de alimentación, tipo de anemia, linfocitos y neutrófilos, fueron comparadas por proporciones para 

dos poblaciones, con muestras independientes y un nivel de confianza del 95 % (EPiDat 3.1). A las 

variables de plaquetas y eosinófilos se les realizó análisis de frecuencias. Se calculó la media y la 

desviación estándar
6
 de la variable edad a partir de 36 casos de TVT donde ésta fue conocida. 

  

 

RESULTADOS 

Los resultados de las distintas variables se muestran en los cuadros 1-4. 

La edad de los perros con TVT osciló entre 2 y 11 años de edad, con un promedio de 4.43 ± 2.47 años. 
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Cuadro 1. Perfil hematológico de la serie roja de perros con TVT en fase de regresión 
 Tipo de anemia

a 
Normal

c 

TVT´s Normocítica 

normocrómica
a 

Microcítica 

normocrómica
b 

Microcítica 

hipocrómica
b 

n = 38 17 

44.74% 

1 

2.63% 

2 

5.26% 

18 

47.36% 
a
 y 

c
 P > 0.05; 

b
 y 

c
 P < 0.05 

 

 

 

Cuadro 2. Perfil hematológico de la serie blanca de perros con TVT en fase de 

regresión. 
TVT´s Linfocitos Neutrófilos 

n = 38 Linfocitosis
a 

Linfopenia
a 

Normales
b 

Neutropenia
c 

Neutrofilia
c 

Normal
d 

 9 

23.68 % 

6 

15.79 % 

23 

60.52 % 

6 

15.78 % 

1 

2.63 % 

31 

81.58 % 
a
 y 

b
 P < 0.05; 

c
 y 

d
 P < 0.05  

 

 

Cuadro 3. Frecuencia de TVT por sexo, raza y acceso a la calle de perros en fase de 

regresión. 
TVT´s Sexo

a 
Raza

b 
Acceso a la calle

c 

 Hembra Macho Si No Si No 

N = 38 21 

55.3% 

17 

44.7% 

9 

23.7% 

29 

76.3% 

36 

94.7% 

2 

5.3 
a
P > 0.05; 

b
P < 0.05; 

c
P < 0.05    

 

 

Cuadro 4. Condición corporal y tipo de alimentación de perros con TVT en fase de 

regresión. 
TVT´s Condición corporal

 
Alimentación

 

n = 38 1
a 

2
b 

3
c 

4
d 

Casera
f 

Mixta
g
  Comercial

g
  

 1 

2.63 % 

8 

21.05 % 

22 

57.89% 

7 

18.42 % 

14 

36.84% 

13 

34.21% 

11 

28.95% 

a
,
b
 y 

d
 P > 0.05; 

c
 P < 0.05; 

f
 y 

g
 P > 0.05 

 

 

 

DISCUSIÓN 

En estos resultados se puede apreciar lo siguiente: en cuanto a los parámetros de la serie roja no se 

encontró diferencia entre el número de perros anémicos y en rango normal, a pesar de que un número 

importante de perros presentó anemia el TVT estuvo en regresión. 



 

SMPV Página 135 

Por otra parte, en la serie blanca se aprecia que la mayoría de estos animales se encuentran dentro de 

rangos normales, como es el caso de los linfocitos y neutrófilos, lo que está de acuerdo con lo 

informado en la literatura en perros con TVT en regresión.
8,9,10 

 

El TVT se presentó con la misma frecuencia en hembras que en machos en edad reproductiva, este dato 

coincide con lo observado en otros estudios
5,6,9

, también fue más frecuente en perros criollos, este 

hallazgo concuerda con lo publicado por otros autores,
2,5,6

 así como de mayor incidencia en perros con 

acceso a la calle como lo indicado por Ortega y col.
18 

La mayoría de los perros presentó una condición 

corporal buena, y en cuanto al tipo de alimentación pareciera no influir en el estadio tumoral. 

 

 

CONCLUSIÓN 

El perfil hematológico y las variables epidemiológicas estudiadas corresponden a perros con TVT en 

regresión. 
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RESUMEN 

 

pidemiológicamente, la aparición de tumores espontáneos se ha estimado en EUA y Europa con 

diferentes metodologías y poblaciones de referencia variables. En este trabajo se establecieron las 

primeras estadísticas de los tumores en perros con dueño durante el periodo de marzo del 2005 a 

febrero del 2006 del municipio de Toluca. Se recibieron un total de 32 biopsias de las cuales 28 fueron 

neoplasias y la prevalencia estimada fue de 0.2/1000 perros. Se obtuvo una prevalencia de 0.21 en 

machos y de 0.19 en hembras. La frecuencia de tumores en los perros de 7-15 años fue del 53.57%, el 

42.86% se presentó en perros de 2 a menores de 7 años y el 3.57% en perros menores de dos años. Las 

razas que presentaron frecuentemente tumoraciones fueron el Labrador (19.2%), Pastor Alemán 

(15.4%) y Rottweiler (15.4%). Los tumores más prevalentes fueron los tumores de piel con una 

prevalencia de 0.09, seguido de los tumores de glándula mamaria (0.0043). Este es el primer estudio de 

epidemiología oncológica en el municipio de Toluca y contribuye como punto de partida para estudiar 

el comportamiento epidemiológico de los tumores en perros de Toluca. Los resultados demuestran una 

prevalencia baja de 0.2 por cada mil perros.  

Palabras clave: prevalencia, frecuencia, tumores, perros, Toluca,  

 
INTRODUCCIÓN 

Las neoplasias son causadas por una proliferación continua no controlada de las células, debido a que 

éstas no son capaces de responder apropiadamente a las señales que rigen el comportamiento normal 

celular, crecen y se dividen de manera incontrolada, invadiendo tejidos y órganos sanos, y finalmente 

(en algunos casos) se diseminan por todo el cuerpo (1).  

 

En las últimas décadas ha habido un enorme aumento en el interés de los tumores de los animales de 

compañía. Esto ha sido estimulado por el desarrollo de la oncología veterinaria como una especialidad, 

así como también, por el creciente cuidado médico que está siendo solicitado por los dueños de las 

mascotas. Hay un gran número de factores de riesgo asociados a la tumorigénesis. Estos factores son 

absolutamente complejos e incluyen los patrones demográficos, exposiciones ambientales y mutaciones 

heredadas, así como interacciones y combinaciones de estos factores (2). 

 

E 
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En la clínica veterinaria de Toluca ya no es raro encontrar procesos tumorales en caninos, inclusive en 

pacientes de corta edad, pero las  biopsias de estos tumores rara vez son remitidos a laboratorios 

especializados para realizar el análisis histopatológico y así obtener un diagnóstico definitivo, esto 

representa una gran barrera para conocer y establecer un panorama real de la enfermedad. 

 

Determinar las frecuencias de edad, sexo, raza en que los caninos son más propensos a presentar 

neoplasias y conocer el tipo histológico de estas neoplasias nos ayudaría a conocer la epidemiología 

oncológica, a poder establecer prevalencias  por tipo de tumor y posteriormente a poder a establecer 

terapias adecuadas para cada tipo de tumor. 

 

Este trabajo fue realizado con la finalidad de brindar estadísticas sobre el comportamiento 

epidemiológico de las neoplasias en caninos de la ciudad de Toluca. 

 

 

MATERIAL Y METODO 

Se realizó un estudio epidemiológico retrospectivo, transversal y descriptivo, haciendo inferencia sobre 

las frecuencias, utilizando estadística descriptiva y medidas de tendencia central (3). De todas las 

biopsias remitidas al laboratorio del CIESA durante el periodo 2005-2006 se seleccionaron solamente 

aquellas con diagnóstico de neoplasia. Los datos de la anamnesis: sexo, edad, raza y las características 

clínicas-patológicas del tumor (ubicación, tejido afectado y diagnóstico emitido) fueron capturados en 

una base de datos en Word y Excel. Se determinó el indicador de prevalencia sobre la totalidad de los 

casos tumorales, de acuerdo al sexo, al sitio de localización y según la histogénesis y comportamiento 

biológico tumoral. Estos datos se traspolaron a la población de perros con dueño del municipio de 

Toluca.  La población total de perros con dueño de este municipio estimada para el 2005 fue de 

139,900 perros, dato oficial obtenido del Instituto de Salud del Estado de México. La prevalencia de 

tumores de acuerdo al sexo se estimó con el 49% de machos y el 51% de hembras de la población de 

estudio. En cuanto a  la edad y la raza se obtuvo la frecuencia del total de casos tumorales.  

 

El diagnóstico de las biopsias fue mediante histopatología, las muestras fueron procesadas por métodos 

convencionales y de acuerdo al tipo de tumor se utilizaron coloraciones especiales (Tricrómica de 

Masson, Giemsa, PAS, Fontana). Todas las neoplasias fueron clasificadas según la Clasificación 

Histológica Internacional de la OMS y del Instituto de Patología de las Fuerzas Armadas con 

cooperación del Registro Americano de Patología (AFIP, 2004).  

 

 

RESULTADOS 

Se recibieron un total de 32 biopsias de las cuales 28 fueron neoplasias y la prevalencia estimada fue de 

0.2/1000 perros. Se obtuvo una prevalencia de 0.21 en machos y de 0.19 en hembras. La frecuencia de 

tumores en los perros de 7-15 años fue del 53.57%, el 42.86% se presentó en perros de 2 a menores de 

7 años y el 3.57% en perros menores de dos años. Las razas que presentaron frecuentemente 

tumoraciones fueron el Labrador (19.2%), Pastor Alemán (15.4%) y Rottweiler (15.4%). De acuerdo al 

sitio de localización, los tumores que predominaron fueron los tumores de piel con una prevalencia de 

0.09, seguido de los tumores de glándula mamaria (0.0043). Otros sitios con menor prevalencia fueron: 
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sistema hematopoyético (0.021/1000, 4 tumores), aparato reproductivo (0.014/1000, 2 tumores), 

aparato digestivo (0.014/1000, 2  tumores) y en el sistema óseo (0.007/1000, 1 tumor).  En cuanto al 

sexo, en los machos predominaron los tumores de piel con 66.66%, 0.45, seguido de los tumores 

linfoides (20%)  y digestivos (13.33%). En las hembras los tumores mamarios ocuparon el primer lugar 

con una frecuencia de 46.15%, seguido de los tumores de piel (23.07%).  

 

 

 

DISCUSION Y CONCLUSIONES 

En medicina veterinaria no hay reportes publicados en revistas científicas sobre prevalencia de tumores 

con desarrollo espontaneo en perros considerando la población total de una ciudad o municipio, lo que 

hace difícil la comparación con los resultados de este trabajo, donde se encontró una prevalencia de 

0.2/1000 perros con dueño. En la mayoría de los trabajos científicos publicados reportan solo 

frecuencias o incidencias, Uno de los trabajos publicados recientemente, menciona una incidencia de 

tumores espontáneos de 0.99/1000 perros en un municipio de Italia (4). Esto sugiere que la prevalencia 

en este trabajo es de casi una cuarta parte de lo que se presenta en dicho municipio. Las muestras 

neoplásicas remitidas al CIESA durante el periodo 2005-2006 fueron escasas en relación con la 

población canina estimada por el ISEM en el 2005 y en relación con el número de biopsias recibidas en 

los Laboratorios de otros países donde se reciben de cientos a miles de muestras al año (5, 6, 7, 8). La 

baja prevalencia obtenida se podría explicar por el bajo número de muestras enviadas al laboratorio, 

probablemente porque muchos casos solo se atienden clínicamente. 

 

Las frecuencias obtenidas demuestran que las neoplasias remitidas al CIESA presentan un 

comportamiento similar a los resultados de estudios epidemiológicos realizados en otros países (5, 6 7, 

9). Sin embargo, no se puede asegurar que todas las neoplasias que se presentan en los perros con 

dueño de esta ciudad tienen la misma etiología que las que se presentan en los perros de otros países; 

ya que las condiciones medio ambientales y culturales varían. Por lo tanto, es posible que existan 

diferencias en cuanto a la exposición de los factores predisponentes que desencadenan la 

tumorigénesis. El desarrollo de las neoplasias es un proceso multifactorial donde participan una 

diversidad de estímulos endógenos (hormonas, inflamación, radicales libres, herencia y edad) y 

exógenos (estilo de vida y medio ambiente que rodea a cada individuo) (10). Se requiere de la 

interacción de varios factores que directamente o indirectamente ejerzan daños o lesiones celulares 

(10). 

 

Los tumores con mayor prevalencia fueron el hemangiosarcoma y el TVT. Del hemangiosarcoma 

reportan que es un tumor frecuente del Sistema Hematopoyético, pero en general no se ubica en los 

tumores caninos más frecuentes (11). El TVT, se presenta frecuentemente en zonas donde no hay 

control reproductivo (12). Por lo que la alta prevalencia de ambos tumores en este estudio puede 

relacionarse a las pocas muestras recibidas en comparación a la población canina de este municipio. 

La frecuencia elevada de neoplasias en los perros viejos puede deberse a que sus células han estado 

expuestas mucho tiempo a los factores ambientales y por lo tanto, van acumulando daños que 

favorecen el desarrollo de neoplasias (13). 
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Otra causa para que los tumores se presenten más en los perros de edad avanzada es un déficit en la 

respuesta inmune, ya que al presentarse la senescencia del Sistema Inmune el organismo no responde 

adecuadamente contra los agentes cancerígenos. Por lo tanto, es más probable que se desarrollen 

enfermedades de tipo degenerativo como los tumores (14). 

 

Los perros adultos-jóvenes junto con los perros de edad avanzada presentaron el 96.43 % del total de 

los tumores, lo cual hace suponer que un factor de riesgo importante es la calidad de vida y los factores 

medio ambientales a los que han estado expuestos; si bien, para que se inicie el desarrollo de las 

neoplasias se requiere de cuatro a siete mutaciones en genes (10), por lo que los resultados demuestran 

que los animales han estado expuestos a varios factores (deficiencias dietéticas, inflamaciones crónicas, 

radicales libres, etc.) que dañaron y mutaron su ADN y su sistema inmune no respondió correctamente 

contra las células tumorales. 

 

Entre los factores de riesgo medio ambientales más relacionados están los desechos industriales y la 

exposición a rayos UV‘s. Los desechos industriales, insecticidas y herbicidas se han relacionado sobre 

todo con el desarrollo de tumores de vejiga urinaria y linfomas (15, 16). En el Valle de Toluca se ha 

incrementado considerablemente el desarrollo industrial, y probablemente los efectos de este factor 

apenas se comienzan a reflejar en la salud de humanos y animales. En este trabajo no se observaron o 

se presentaron en muy bajo porcentaje los tumores que se relacionan con estos factores (5, 15,16). 

 

La piel por sus características celulares y anatómicas es el tejido más expuesto a los diversos factores 

ambientales que pueden desencadenar el desarrollo tumoral (17), lo cual puede explicar que estos 

tumores se presenten con mayor frecuencia. Un ejemplo es la exposición prolongada de la piel a los 

rayos UV, ya que produce una disminución en la respuesta inmune, además de causar daños directos en 

el ADN, lo que puede relacionarse a la elevada frecuencia de tumores cutáneos. Otra posible causa del 

diagnóstico frecuente de tumores de piel es que en clínica es el órgano más fácilmente explorable, 

además de ser un órgano de fácil acceso para la obtención de una muestra.  

 

Las neoplasias de glándula mamaria fueron las más frecuentes en las hembras representando el 21.43 % 

del total de las neoplasias. Los tumores tuvieron un comportamiento 50% benigno y 50% maligno, se 

presentaron a una edad promedio de 10 años y claramente se observó predilección sexual, lo que 

concuerda con los resultados obtenidos por Benjamín, S. A. et al., 1999. En los perros las neoplasias de 

la glándula mamaria ocupan el segundo lugar después de las neoplasias cutáneas (18), de igual forma 

se presentaron en  este estudio. La presencia de estas neoplasias hace suponer que su desarrollo es 

hormona-dependiente y está relacionado con la edad en que se realiza la OVH (19). Entre mayor sea la 

edad en que se realiza esta cirugía, mayor es el riesgo de desarrollar tumores mamarios. 

 

Los resultados obtenidos en este estudio, ayudarán a entender más el comportamiento de los tumores y 

servirá como punto de partida para realizar estudios epidemiológicos más avanzados de las neoplasias 

caninas de Toluca. Además, estos estudios podrían servir para  conocer más sobre el comportamiento y 

la etiología de los tumores en humanos, ya que los perros pueden servir como centinelas (5) de los 

riesgos asociados a la tumorigénesis en humanos, por una parte, por ser la especie que convive más con 
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los seres humanos y con los que comparten tanto hábitos como los mismos espacios ambientales, y por 

otra parte, por que la histología y biología del cáncer son similares en ambos (20). 
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RESUMEN 

 

ueron analizadas las causas de las lesiones de 94 toros empleados en las diversas fases de la 

actividad de jaripeo en diversas poblaciones de los Estados de Morelos, Edo. de México, Guerrero, 

Jalisco, Michoacán y el Distrito Federal. Se observaron las maniobras del manejo,  movilización, 

desembarque, corraleo, encajonamiento, apretalado, monta y vuelta a los corrales de dichos bovinos, y, 

luego del examen clínico se diferenciaron las posibles causas de lesión derivadas de  cada una de estas 

actividades.  Los hallazgos mostraron que las causas de lesión están dadas por: deficiencias por el mal 

manejo de los toros, por el empleo de arreadores eléctricos, por los materiales con que están 

construidos los corrales, ruedos, cajones y suelos; por el lazado con cuerdas y reatas, por los arreos 

empleados por el jinete (pretal, ‗verijera´, botas, acicates, espuelas), y también por trebejos con que 

algunos asistentes al jaripeo lastiman a los toros (alambres, puntas de hierro, navajas, pedazos de 

madera, piedras, arpones). Este trabajo es un estudio preliminar del cual derivan más investigaciones al 

respecto, por lo que no se ofrece por el momento la estadística de hallazgos, ni los tratamientos a 

seguir. 

 

 

INTRODUCCION 

Se llama jaripeo al conjunto de faenas de campo (como son: lazar, colear, torear o jinetear a toros y 

caballos) realizadas dentro de un ruedo o recinto cerrado.  Dicha actividad proviene desde poco tiempo 

después de la Conquista con la introducción del caballo y de los bovinos, y, ya que los indígenas tenían 

prohibido montar a caballo, ellos comenzaron a montar toros por distracción y entretenimiento. Hasta 

la fecha, el jaripeo se encuentra presente desde los Estados Unidos de Norteamérica, pasando por todo 

México y Centroamérica, llegando hasta Sudamérica. Por lo general, forman parte de una Feria o Fiesta 

celebrando a la Virgen de Guadalupe o al Santo Patrono de una población. No debe confundirse el 

―rodeo‖ norteamericano con el jaripeo, que aunque con semejanzas, existen importantes diferencias, de 

las cuales resaltan la técnica para ‗jinetear‘ o montar al toro o la vestimenta que llevan jinetes y 

cowboy‘. En la forma mas elemental esta práctica se efectúa en un corral donde son agrupados los toros 

seleccionados, siendo estos pasados individualmente a otro corral, para que los jinetes los monten 

(previo encajonamiento -o no- del toro) por un tiempo determinado, con la intención de no ser 

desmontados cuando el toro brinca, se sacude, cabriolea y se retuerce con intención de derribarlos; el 

jinete que se resiste y no cae, suele recibir un premio en metálico o en especie. Las instalaciones para 

realizar un jaripeo pueden ser desde un simple cercado con trancas de madera ó cemento y alambre de 

F 

mailto:ajavaca@servidor.unam.mx
mailto:ajavaca@yahoo.com.mx


 

SMPV Página 143 

púas, hasta plazas de toros ya construidas. Además  de que pueden tener un peso corporal de 500 a 

1200 kg, los toros suelen recibir los nombres más curiosos y extraños. En la actualidad, existen 

empresas organizadoras de jaripeos dueñas de importante número de toros que para sus presentaciones 

incluyen plazas o ruedos portátiles con capacidad para varios miles de personas, e incluyen también, 

importantes artistas y bandas musicales, pero esencialmente con la finalidad del espectáculo de montar 

los toros. El objetivo de este trabajo fue encontrar, analizar y definir las posibles causas de las lesiones 

observadas clínicamente en los toros luego del jaripeo, dentro del  conjunto de actividades de campo 

realizadas en un recinto cerrado.  

 

 

MATERIAL Y METODO 

Por observación directa durante cada  evento y con ayuda de imágenes en video tomadas por 

aficionados, fueron analizadas las posibles causas de lesiones halladas en 87 toros de diversas razas y 

cruzas de ellas, en diferentes poblaciones de la República Mexicana en los Estados de Morelos, Estado 

de México, Guerrero, Jalisco, Michoacán y el Distrito Federal. Se observaron las maniobras del 

manejo,  movilización, desembarque, corraleo, encajonamiento, apretalado, monta y vuelta a los 

corrales de dichos bovinos, y, luego del examen clínico se diferenciaron las causas de lesión en cada 

una de estas actividades. 

 

 

RESULTADOS Y DISCUSION 

Los hallazgos fueron descritos para cada actividad derivada del jaripeo: 

En el desembarque se observaron lesiones derivadas del mal manejo en esta actividad, sobre todo en 

aquellas poblaciones en las cuales se empleaba arreador eléctrico (‗chicharra‘) o una pica metálica para 

mover a los bovinos. Fueron halladas lesiones traumáticas en piel y tejidos subyacentes, causadas por 

salientes del vehículo de transporte, de la manga de desembarque o de las estructuras metálicas o de 

madera que conformaban el corral. Se hallaron lesiones traumáticas -desde leves hasta severas- en la 

cabeza, testuz, morro, región del hombro, (al embestir por defenderse del arreador eléctrico, o, al tratar 

de escapar o huir), región de la cadera y región digital y pezuñas del pie (al defenderse y patear sobre 

materiales duros o cortantes); por la misma causa se encontraron varios casos de artritis e inflamación 

muscular. Por deficiencia del piso de las rampas de desembarque (pisos lisos, pisos de piedra bola ‗de 

río‘) algunos animales resbalaron, sufriendo traumatismos en diversas regiones corporales como labios, 

mandíbula, cara, cuernos, región preesternal, región esternal, codo, carpo, dedos de la mano, rodilla, 

tarso o dedos del pie, hallándose esguinces, luxaciones, fracturas (3 casos), laceraciones, desgarros 

musculares y lesiones por avulsión de los paradígitos y de la pezuña. 

 

Durante el corraleo se hallaron traumatismos semejantes a los del desembarque; los más graves 

sucedieron en toros que trataron o lograron saltar bardas o cercados o, al embestir los cercados para 

intentar escapar los cuales, sufrieron serios traumatismos al chocar contra alguna barda, tranca, tubos o 

varillas metálicas para construcción, alambres de púas, alambrón, nopales de cerco natural, etcétera. 

Dentro de los traumatismos se hallaron: la ruptura parcial y pérdida total de piezas dentarias, cortes en 

labios, fractura de la órbita, fractura de las ramas mandibulares, lesiones lacerantes de párpados y globo 

ocular, pérdida de globo ocular por estallamiento  
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(4 casos), fractura total o parcial de cuernos; se encontraron -desde leves hasta graves- desgarros de 

piel y músculos, en cara, papada, cuello, región escapular, región interescapular, región preesternal, 

región costal, región abdominal media (ventral), región braquial, región antebraquial, región del carpo.  

Se encontraron esquinces y luxaciones de hombro, de mano, de pie y de cadera en lugares con suelo 

enfangado y con pisos de piedra bola de río, así como, tres  casos de fracturas en miembros 

locomotores. 

 

En la actividad del encajonado o encajonamiento se hallaron causas de lesión derivadas de los 

traumatismos –desde leves hasta severos- provocados por el mal manejo al llevar y meter los toros al 

cajón. En algunas poblaciones donde no había cajón, el toro fue lazado con varias cuerdas (reatas) 

tiradas por caballos hasta inmovilizar al toro para que el jinete montara, soltando luego las cuerdas, 

para que al ‗liberar‘ al toro, este brincara y se retorciera ‗caracoleando‘ y tratando de librarse del jinete; 

tales reatas al empezar a ‗soltarse‘ laceraban las piel ―quemándola‖ por el roce; las lesiones más 

severas derivadas de esta actividad se encontraron en cabeza, cara, ojos, morro, base del cuerno, base 

de la oreja, collar, papada, región axilar, antebrazo y mano. Los toros, al sentirse atrapados tratan de 

escapar del cajón, por lo que se causan traumatismos diversos derivados de los materiales de los cuales 

esta hecho el cajón (desde madera muy lábil, hasta verdaderas jaulas/trincheras de fuertes tubos de 

acero, prácticamente indestructibles),  contra los que chocan, recargan, patean o saltan, y en los cuales, 

sufren desgarros de piel y músculos, traumatismos concuso-contundentes, heridas lacerantes, 

inflamaciones articulares, luxaciones, esguinces, fracturas. 

 

El encajonamiento va directamente relacionado con el apretalado y la monta, por lo que además de 

las lesiones aparecidas en el párrafo anterior, se encontraron lesiones lacerantes en piel de la cintura 

escapular (regiones vertebral dorsal, costal, del borde tricipital, pliegue axilar, axilar y esternal) y de la 

cintura pelviana (regiones lumbar, abdominal media –fosa paralumbar/pliegue inguinal-, y escrotal), 

provocadas por el roce del artefacto llamado ‗pretal‘ (‗pretalera, grapa‘) que rodea la cintura escapular 

y, de donde se sujeta con las manos (―agarra‖) el jinete, y, por otro artefacto semejante llamado 

‗verijera‘ en la cintura pelviana.  Tanto el pretal como la verijera (‗verijero, pretal de verijas‘) pueden 

estar construidos por materiales que no provocan graves daños al toro, pero muchas veces su uso los ha 

hecho más agresivos y, en otros casos, solo están hechos por cuerdas mal envueltas por algún retazo de 

tela (o sin ella) provocando laceraciones severas por el roce (‗quemadura‘) en la piel regional abrazada 

por dichos trebejos, por esta causa, en algunos toros se hallaron dermatitis/dermatosis (―callos‖) en el 

área abrazada por dichos artefactos, con amplias zonas de escarificación de la piel. 

 

Del mismo modo, durante la monta,  donde el jinete participa muy activamente, se hallaron lesiones –

desde leves hasta severas- causadas al toro por el mismo jinete, derivadas todas de los aditamentos de 

su indumentaria, es decir, provocadas por las botas (tacones y puntas metálicas), los acicates, las 

espuelas de las más diversas formas, dentro de las cuales se encontraron las llamadas ―espuelas de 

gancho o de arpón o de navaja de gallo‖, que penetraban piel y tejidos subyacentes, observándose en 

varias ocasiones que las espuelas de este tipo atraviesan la piel, anclándose y enganchándose en los 

músculos subyacentes, desgarrándolos y provocando laceraciones, heridas y hemorragias; el quedar 

sujeto el jinete al toro en esta situación, las lesiones del toro siempre fueron severas, con los consabidos 
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traumatismos, fracturas y luxaciones para el jinete; las regiones más afectadas por esta actividad fueron 

la escapular, braquial, tricipital, costal, hipocondrio y en ocasiones la lateral del cuello.  En esta 

actividad de la monta deben añadirse además  todas aquellas lesiones ocurridas en el corraleo y 

encajonamiento, ya que es frecuente que el toro, -aún con el jinete encima-,  intente escapar, saltar ó 

atravesar un cercado, causándose las lesiones ya mencionadas antes. 

 

Luego que el toro logró deshacerse del jinete, desmontarlo y derribarlo, sucede la vuelta del toro a los 

corrales, que en algunos casos fue de forma muy simple, con el regreso del toro directamente y ‗sin 

ayuda‘ hacia los corrales, o, la otra forma, donde aparecieron reatas y cuerdas de todas partes, a pie y a 

caballo, intentando lazar al toro de la cabeza o ―de donde caiga‖, y suele suceder que una o varias 

cuerdas, sujeta a mano, a un poste o ‗a cabeza de silla de montar‘, lace de cualquier región corporal al 

toro y le produzca las mas diversas laceraciones, desde quemaduras leves por el roce, graves en 

párpado y ojos, o, hasta pérdida de orejas por el grave roce de una reata en la base auricular.  Se 

encontró todo tipo de materiales constituyendo a cuerdas y reatas, desde la tradicional ‗pita‘ derivada 

de fibras vegetales, lo mismo que cuerdas de henequén simple, las elaboradas con nylon, con dexón, de 

tiras de cuero, e incluso, cuerdas de fibras sintéticas con ‗alma‘ de alambre de acero, todas las cuales, 

fueron causa de lesiones, desde leves hasta muy severas.  

    

 

CONCLUSIONES 

Las causas de lesión para los toros de jaripeo derivan del entorno donde se desarrollan las diferentes 

actividades relacionadas con toda esa fiesta, pero sobre todo, de las deficiencias en el manejo de los 

toros en las actividades del desembarque, corraleo, encajonado, monta y vuelta a corrales y, por el 

abuso de algunos asistentes al jaripeo, que a través de las bardas, alambrados y cercados -e inclusive 

permaneciendo en el ruedo- lesionan a los toros con los mas diversos instrumentos 

punzo/cortantes7lacerantes/traumatizantes (alambres, puntas de hierro, navajas, pedazos de madera, 

piedras, arpones). 
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RESUMEN 

 

l Carcinoma de Células Escamosas (CCE) es un tipo común de neoplasia  de los estratos superiores  

del epitelio estratificado plano que puede presentarse en la piel y membranas mucosas aunque en 

algunas especies hay sitios de predisposición, como en perros: en escroto, labios, piel del tronco, 

miembros y dedos; esta patología tiene un bajo índice de metástasis.  

La exposición crónica al sol es la principal causa del carcinoma de células escamosas, otros factores 

que pueden favorecer su desarrollo son las quemaduras, exposición a la radiación o a químicos y 

enfermedades inflamatorias crónicas. 

 

En el Laboratorio de Anatomía Patológica del Instituto Tecnológico del Sonora, se recibieron, 

procedentes de una clínica veterinaria de Hermosillo, Sonora, muestras de nódulos pulmonares de 

aproximadamente 0.5 a 2 cm de diámetro con forma de coliflor, lobulados, bordes irregulares, firmes al 

tacto, color blanco y al corte lisos; obtenidos en la necropsia de un canino, bóxer, hembra, de 13 años. 

La  historia clínica señaló la siguiente signología: tos, hemoptisis, epistaxis y emaciación progresiva 

con duración mayor a los tres meses, después de lo cuales se le practicó eutanasia. 

 

Se realizaron cortes histológicos de los nódulos (6), con tinción H/E y PAS.  En el análisis de las 

lesiones histopatológicas se observó proliferación severa de células epiteliales bronquiolares con 

metaplasia escamosa y queratinización, organizadas en palizadas, islotes, nidos y trabéculas, con 

formación de perlas de queratina y focos de necróticos. Se observaron figuras mitóticas abundantes con 

presencia de aberrantes. Los procesos neoplásicos surgen del epitelio bronquiolar con protusión a la luz 

del mismo e invasión al parénquima adyacente, provocando atelectasia. A su vez, se presentó una 

neumonía supurativa extensiva crónica severa con consolidación pulmonar; y en todo el parénquima 

pulmonar se evidencia pigmentación negra intracelular sugestiva a antracosis en grado severo. Estos 

hallazgos son compatibles a Carcinoma de Células Escamosas pulmonar múltiple. 

Palabras clave: Carcinoma de células escamosas, pulmón, canino.  
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PULMONARY SQUAMUS CELL CARCINOMA IN A DOG: CASE REPORT 

 

ABSTRACT.  

 

Squamous Cell Carcinoma (SCC) is a common neoplasia belonging to the superior stratums of the 

squamous stratified epithelium.  It could be found in skin and mucosal membranes, in some species 

there are predisposing areas, e.g. in dogs, scrotum, lips, limbs, fingers and dorsal skin. There is a low 

metastasis index related to this pathology. Chronic exposure to sun light is among the main causes of 

SCC, along with reiterative chemical and radiation exposure, as well as chronic inflammatory diseases. 

 

Samples submitted by a veterinary clinic of Hermosillo, Sonora, belonging to a euthanized 13 years old 

female boxer, were received at the Anatomical Pathology Lab-Sonora Technological Institute, clinical 

history refers chronic cough, hemoptysis, epistaxis, along with progressive emaciation, with duration of 

more than 3 months. Samples correspond to cauliflower shaped, multilobulated, irregular borders, 

smooth cut, and whitish colored multiple pulmonary nodules of 0.5-2 cm in diameter. Microscopically 

the tumors consisted of variable size protruding and invasive nests and cords of epithelial cells with 

mild to well squamous differentiation with focal keratin pearls formation, along with the neoplasia, a 

severe extensive chronic suppurative pneumonia   with severe anthracosis, atelectasis and pulmonary 

consolidation were present.  Findings were compatible to multiple bronchopulmonary squamous cell 

carcinoma.  

 

Key Words: Squamous Cell Carcinoma, pulmonary, dog.  

 

 

INTRODUCCION 

 

Casi todas las Neoplasias Primarias Pulmonares (NPP) son malignas, las más frecuentes son los 

carcinomas, que incluyen el adenocarcinoma (siendo los que se diagnostican con mayor frecuencia 

aproximadamente de 70  a  85% de las NPP 
1
) el carcinoma broncoalveolar y  el carcinoma de células 

escamosas.
2
 Las neoplasias de tejido conectivo y el adenoma pulmonar benigno tienen una incidencia 

ocasional
3
. 

 

Debido a la malignidad de los NPP (la mayoría de los que se diagnostican), la presencia de metástasis 

es común 
2
.  

 

Las NPP en perros y gatos son poco frecuentes, sobre todo si se compara con la incidencia en medicina 

humana. Representan un 1% de las neoplasias diagnosticadas en los perros y un 0,38% en los gatos 
3
. 

No existe predisposición por raza o sexo, sin embargo, la mayoría de los casos se presenta en los 

animales viejos, en perros la edad media de presentación es de 10 años 
3,4. 

 

Las neoplasias que afectan a los pulmones pueden originar una gran variedad de signos clínicos, que 

pueden ser crónicos y de progresión lenta, pero también pueden aparecer manifestaciones hiperagudas, 

como neumotórax y hemorragias; éstos dependen del grado de malignidad del tumor, de la parte de 
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pulmón afectada, de la presencia de metástasis y/o de síndromes paraneoplásicos 
4, 5

.Aproximadamente 

entre un 25-56% de los animales afectados por NPP no demuestran signos clínicos de una manera 

directa debidos a la presencia de esa neoplasia 
6
. 

 

En un estudio con 210 perros, los signos clínicos más comunes fueron los siguientes: tos (52%), 

generalmente crónica no productiva y que podía estar presente durante semanas o meses, disnea 

(23.8%), letargia (18.1%), pérdida de peso (12.4%), taquipnea (4.8%), cojera (3.8%), sibilancias 

(3.3%) y hemoptisis (2.9%) 
4
. Otros signos descritos con menor frecuencia son: vómitos, diarrea, 

disfagia, fiebre, cianosis, neumotórax, hemotórax, ascitis o edema de cuello y/o cabeza por una 

obstrucción de la vena cava craneal, ataxia y signos del Sistema Nervioso Central 
4,6

. Algunos 

pacientes no presentan signos clínicos y la neoplasia se descubre como hallazgo ocasional 
6
. 

En los últimos 30 años, el diagnóstico de NPP en el perro y en el gato ha aumentado probablemente 

debido a un incremento de la vida media de los animales, a un mayor número de necropsias realizadas 

y posiblemente también a la presencia de agentes carcinogénicos en el medio ambiente 
6
. 

 

 

Caso Clínico 

En el Laboratorio de Anatomía Patológica del Instituto Tecnológico del Sonora, se recibieron, muestras 

de nódulos pulmonares (6), obtenidos en la necropsia de un canino, bóxer, hembra, de 13 años.  

 

En la historia clínica según el Médico Veterinario responsable se señaló la siguiente signología: tos, 

hemoptisis, epistaxis y emaciación progresiva con duración mayor a los tres meses, después de los 

cuales se le practicó eutanasia. 

 

Lesiones Macroscópicas 

La necropsia fue realizada en una clínica veterinaria particular en Hermosillo, Sonora, por el Médico 

Veterinario encargado, siendo el hallazgo macroscópico más relevante la presencia de nódulos 

pulmonares (6), los cuales se recibieron en el laboratorio en formol al 10%, tenían un diámetro de 

aproximadamente 0.5 a 2 cm con forma de coliflor, lobulados, bordes irregulares, firmes al tacto, color 

blanco y al corte lisos. 

 

Lesiones Microscópicas. 

Se realizaron cortes histológicos de los nódulos (6), con tinción H/E y PAS.  En el análisis de las 

lesiones histopatológicas se observó proliferación severa de células epiteliales bronquiolares con 

metaplasia escamosa y queratinización, organizadas en palizadas, islotes, nidos y trabéculas, con 

formación de perlas de queratina y focos de necróticos. Se observaron figuras mitóticas abundantes con 

presencia de aberrantes. Los procesos neoplásicos surgen del epitelio bronquiolar con protusión a la luz 

del mismo e invasión al parénquima adyacente, provocando atelectasia. A su vez, se presentó una 

neumonía supurativa extensiva crónica severa con consolidación pulmonar; y en todo el parénquima 

pulmonar se evidencia pigmentación negra intracelular sugestiva a antracosis en grado severo. 
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Criterio Diagnóstico 

Hay muchas técnicas disponibles, como: la radiografía, ecografía, lavado transtraqueal, análisis del 

líquido pleural, aspiración por aguja fina, etc. 
6
, pero raramente es necesario utilizarlas todas para 

realizar un diagnóstico definitivo de una neoplasia pulmonar. 

En este caso, con base en la historia clínica, los signos clínicos, las lesiones observadas  

macroscópicamente a la necropsia, y las características celulares encontradas en el análisis 

histopatológico se llegó a la conclusión de que se trataba un Carcinoma de Células Escamosas en 

pulmón.  

 

Diagnóstico Diferencial 

El diagnóstico diferencial incluye otras neoplasias comunes que puedan encontrarse en parénquima 

pulmonar como: adenocarcinoma, carcinoma broncoalveolar, neoplasias de tejido conectivo,  el 

adenoma pulmonar benigno, entre otros. Las imágenes citológicas de las neoplasias de células 

escamosas son características y bien definidas.  

 

 

DISCUSIÓN Y CONCLUSIÓN 

El CCE es muy poco frecuente en el parénquima de este órgano, sobre todo si es sugestivo a un proceso 

neoplásico primario; solo si el animal estuvo expuesto a condiciones ambientales (externas) en las 

cuáles el organismo se vio forzado a tratar de mantener la homeostasis es posible encontrarlo, como es 

el caso de la neumoconiosis, o bien puede tratarse de una patología sub-diagnosticada por falta de 

suficientes estudios histopatológicos. 
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RESUMEN 

 

entro de las neoplasias derivadas de los cordones sexuales y el estroma, el tumor de células de la 

granulosa es el más común, generando cambios conductuales según la hormona que se esté 

produciendo; reconociéndose tres patrones conductuales básicos: anestro, estro continuo o intermitente 

y virilización. Se trata de una hembra de león africano de 23 años de edad, con pelaje característico del 

macho lo cual sugirió el diagnóstico de quistes ováricos. Se realizó un ultrasonido el cual reveló 

tumoraciones con diferente ecogenicidad compatibles con ovarios. La citología  sugiere un tumor de 

células de la granulosa. El ejemplar muere tres años después y en la necropsia se confirmó la entidad 

neoplásica, junto con la evidencia de metástasis pulmonar.  Pese a que esta neoplasia es en la mayoría 

de las especies domésticas, no existen reportes al respecto en felinos salvajes, tanto en vida libre como 

aquellos mantenidos en cautiverio. 

Palabras clave: león, tumor ovárico, citología, ultrasonido  

 

 

ABSTRACT 

Among sex-cord and stroma neoplasms, granulosa cell tumor is the most common. It produces 

conductual changes depending on which hormone is being secreted. There are three conductual basic 

patterns: anestrum, persistent or intermitent estrum, and virilization. The case was an African lion, 

female, 23 year old with a hair coat characterisitic of a male which suggested a diagnosis of ovarian 

cysts.  An ultrasound was performed which revealed tumors of different echoicity compatible with 

ovaries.  Cytology findings were suggestive of granulosa cell tumor. Three years later, the animal died 

and the tumor entity was confirmed at necropsy along with pulmonary metastasis. Despite this 

neoplasm is common in the majority of domestic species, there are no reports in wild felines whether in 

free range or in captivity.  

Key words: lion, ovarian tumor, cytology, ultrasound.  

 

INTRODUCCIÓN 

El origen del incremento de tamaño en los ovarios puede deberse a muchas causas. Ya sea por lo 

cambios propios de la actividad cíclica del órgano, inflamación o neoplasia. Estas últimas por lo 

general se presentan en hembras adultas o seniles; muchas veces asociada a cambios conductuales y 

orgánicos como resultado de la actividad hormonal incrementada o alterada
1,2,3

. Estas pueden derivarse 

D 
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de la superpie epitelial, del estroma gonadal y cordones sexuales, asi comolos derivados de las células 

germinales. Dentro de las neoplasias derivadas de los cordones sexuales y el estroma, el tumor de 

células de la granulosa es el más común. Esta neoplasia genera cambios conductuales importantes en la 

hembra que lo presenta, reconociéndose tres patrones conductuales báscos: anestro, estro continuo o 

intermitente y virilización, dependiendo la hormona que se este produciendo
1. 

 

HISTORIA CLÍNICA 

Se trata de una hembra de león africano de 23 años de edad, se le detectó crecimiento de melena y de 

pelo en la región ventral, que es el pelaje característico del macho. Por lo que  el diagnóstico de quistes 

ováricos fue sugerido. En septiembre del 2003 durante el recorrido matutino se observó hemoptisis, por 

lo que se contuvo físicamente para su evaluación,a la revisión se notó un traumatismo en la parte 

craneal de la lengua. Durante este manejo se tomaron muestras de sangre completa utilizando EDTA 

como anticoagulante y suero; además se efectúo palpación abdominal, misma que al realizarse le 

provoca molestia al ejemplar, detectándose una pequeña tumoración en abdomen bajo. Sin embargo la 

cantidad de tejido adiposo no permite situar el sitio exacto de la tumoración,  programándose para una 

nueva contención química, para realizar ultrasonido y punción con aguja fina. 

 

 

RESULTADOS DE LABORATORIO 

En este primer manejo los resultados del hemograma (cuadro 1 y 2) no muestra cambios morfológicos 

y/o numéricos, mientras que en el perfil bioquímico (cuadro 3) sólo revela hiperglicemia y azotemia 

prerenal. 

 

   CUADRO 1.- Hemograma fórmula roja             

 Resultado Valores de referencia ISIS* 

Eritrocitos x 1012 /L 7.62 6.89-9.30 

Hemoglobina g/L 119 68-150 

Hematocrito L/L 0.36 0.34-0.44 

VGM  fL 47.2 46.3-53.7 

HGM   pg/cel 15.6 15.4-18.0 

CHGM   g/L 331 303-363 

Anormalidades:   Ligera anisocitosis 

 * International Species Information System. Fhysiological data referente values, USA, 2002 
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CUADRO 3.- Perfil bioquímico 

 RESULTADO: VALORES DE REFERENCIA: 

ISIS 

GLUCOSA                                       mmol/L 15.42 4.71-8.71 

UREA                                               mmol/L 9.12 3.82-6.82 

CREATININA                                   µmol/L 265.2 0.0-803 

COLESTEROL                                mmol/L 4.44 3.41-5.75 

PROTEÍNA TOTAL                            g/L 63 69-81 

ALBÚMINA                                         g/L 33 29-37 

BILIRRUBINA TOTAL                     µmol/L 1.71 1.0-5.0 

BILIRRUBINA DIRECTA                 µmol/L 1.19 0.0-4.0 

BILIRRUBINA INDIRECTA              µmol/L 0.51 0.0-4.0 

ALANINA AMINOTRANSFERASA       U/L 53 26-82 

ASPARTATO AMINOTRANSFERASA U/L 49 17-65 

FOSFATASA ALCALINA                      U/L 56 0-56 

CREATINCINASA                                  U/L 374 0-803 

LACTATO DESHIDROGENASA           U/L 92 15-279 

 

En el segundo manejo se realizó  el ultrasonido con los siguientes resultados: 

Ventral al riñón derecho se observó una estructura con líquido en su interior, la cual mide 1.4 x 2 cm. 

En la parte caudal del riñón observa otra tumoración circular de 6.2 x 9.7 cm de longitud con cavidades 

dentro de la misma (diferente ecogenicidad). A la derecha de esta estructura se observa otra más 

comprimiendo la vejiga de 3.1 x 3.4 cm de diámetro. Al parecer ambas estructuras anteriores están 

unidas. El estudio utrasonogáfico sugiere que estas tumoraciones corresponden a ovarios, por lo que se 

procedió a  tomar una punción con aguja fina guiada por ultrasonido. 

 

En la citología se identifica sobre un fondo proteináceo laxo gran cantidad de eritrocitos, algunos 

neutrófilos y macrófagos reactivos. Además de grupos de adipocitos infiltrados por neutrófilos y 

fragmentos de músculo estriado sin alteraciones morfológicas. Así como moderada cantidad de células 

   Cuadro 2.- Hemograma. Fórmula blanca 

 Resultado Valores de referencia  ISIS 

 Porcentaje Absolutos Absolutos 

Leucocitos  x109/L  ------- 11.0 9.1-17.4 

Neutrófilos:      

    segmentados 81 8.9 6.4-13.4 

    en banda 9 0.9 0.0-2.1 

Linfocitos 8 0.8 0.7-3.0 

Monocitos 1 0.1 0.1-0.8 

Eosinófilos 1 0.1 0.04-0.96 

Basófilos 0 0.0 0.0-0.6 
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pleomórficas que van de las levemente fusiformes a las epitelioides; las cuales muestran anisocitosis 

moderada. Los núcleos de estas células son ovales con cromatina tendiente a ser gruesa granular, la 

membrana nuclear muestra pliegues que dan el aspecto de ―grano de café‖. Por otro lado los 

citoplasmas de estas células se encuentran en cantidad moderada, con bordes citoplasmáticos 

discretamente definidos y en algunos es posible observar microvacuolizaciones. Todas estas células se 

disponen de manera aislada y en pequeñas sábanas con patrón pseudocribiforme.  La conjunción de los 

elementos clínicos, ultrasonido y citología sugieren que la neoformación ovárica corresponde a un 

tumor de células de la granulosa. Sin embargo, dada la edad del ejemplar se decidió que no se 

sometería a cirugía y sólo se le dará una buena calidad de vida. Tres años después el ejemplar murió, 

confirmándose en el examen post mortem el diagnóstico obtenido a través de la citología guiada por 

ultrasonido. Los ovarios se detectaron marcadamente incrementados de tamaño, de superficie 

multinodular y al corte muestra pequeños quistes entremezclado con un tejido blanco amarillento de 

aspecto pseudolobular. El útero presenta además múltiples miomas intramurales.  Adicionalmente  en 

pulmones se observan  nodulaciones multifocales con las mismas características de las descritas en 

ovarios. 

 

DISCUSION Y CONCLUSION 

El tumor de células de la granulosa es la más común de las neoplasias de cordones sexuales en todos 

los animales
1,2,3

. Ciertamente la mayoría de estas neoplasias son productoras de  hormonas sexuales 

principalmente estrógenos y una pequeña proporción producen andrógenos/testosterona
1,3,4,5

. El 

diagnóstico citológico para las neoplasias ováricas es altamente confiable, ya que representa un 93% de 

sensibilidad y un 95% de especificidad
 
. Además de que las características morfológicas de las células 

son altamente características 
6 

. Si a estos parámetros diagnósticos le adicionamos el uso del ultrasonido 

para visualizar el sitio de punción, la citología se vuelve mucho más confiable, convirtiéndola en una 

herramienta de gran valor en el diagnóstico de neoplasias en tracto reproductor. Pese a que este tipo de 

neoplasias son comunes en la mayoría de las especies domésticas, no existen reportes al respecto en 

felinos salvajes, tanto en vida libre como aquellos mantenidos en cautiverio, lo que resalta la 

importancia de la divulgación de este caso; para que sea utilizado como un diferencial dentro de la 

patología ovárica de los felinos salvajes.  
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RESUMEN 

 

ste caso esta basado en la necropsia realizada a un perro que procedía de una clínica veterinaria, el 

cual fue recibido en esa institución el sábado 17 de mayo del 2008 para revisión.  

 

El principal signo clínico que manifestaba era vomito intermitente, ocasionalmente después de haber 

ingerido alimento. Se propuso al propietario realizar pruebas de diagnostico complementarias para 

confirmar el diagnostico y en su caso realizar el proceso quirúrgico correctivo, pero por carecer de 

recursos económicos para tal fin decidió que se eutanasiara y de esa forma fue que obtuvimos el caso 

clínico. Posteriormente se realizo la necropsia se encontró que la causa fundamental del problema era 

una estenosis pilorica probablemente congénita. 

Palabras clave: estenosis, píloro. 

 

 

ABSTRACT 

This case is based on the autopsy of a dog that came from a veterinary clinic, which was received in 

that institution on May 17
th

, 2008 for revision. The main clinical sign that declared was intermittent 

vomit, occasionally after to have ingested food. One seted out the proprietor to make complementary 

tests to confirm diagnose and in its case of making the corrective surgical process, but to lack economic 

resources for such aim it decided that eutanasia and of that form was that we obtained the clinical case. 

Later at the necropsy the fundamental cause of the problem was a probably congenital pilorica 

estenosis.  

Key words: estenosis, piloro. 

 

ANAMNESIS 

La responsable del paciente lo llevo a revisión, pues presentaba bajo peso, anorexia, un cuadro de 

hemesis intermitente que había durado ya 3 días, sin causa aparente, pero generalmente se presentaba 

después de haber ingerido alimento. No  menciono las características físicas ni frecuencia del vomito.  

 

Aparentemente el perro no manifestó ningún otro signo evidente de algún padecimiento, excepto 

distensión abdominal ocasional. 

 

 

 

E 
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DATOS GENERALES 

Se trata de un perro, de raza criolla, de 8 meses de edad, color miel sexo hembra con un pero de 10 kg. 

,nombre Kisha ,sin antecedentes vacunales.,desparasitada dos meses previos  a la revisión con 

Ivermectina. 

 

 

EXAMEN FISICO 

 A la exploración física en general son inespecíficos, ya  que los valores de sus constantes 

fisicas se encontraron dentro de los parametros normales normales, excepto que las mucosas 

se encontraron ligeramente palidas.. Sin dolor a  la palpación abdominal. 

 Incluyen pérdida ponderal, anorexia, depresión y deshidratación ligera.  

 

 

DX. PRESUNTIVO 

 

 Estenosis pilórica (obstrucción del vaciamiento gástrico) 

 

DX. DIFERENCIAL 

 

 Estenosis pilórica 

 Esofagitis 

 Obstrucción por cuerpo extraño. 

 Gastritis. 

 Inflamación hepática o Pancreática 

 

PLAN DE DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO 

 

 Realizar placa radiográfica. 

 En su caso laparotomía exploratoria. 

 Panel de pruebas hematológicas preoperatorio. 

 

HALLAZGOS  A LA NECROPSIA 

 

Cavidad bucal: SCPA. 

Esófago: Ligera esofagitis. 

Estomago: En la exploración del abdomen se encontró que el estomago presentaba una zona estenotica 

(Fig. 1). 
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Fig. 1 Sitio de estenosis  

 

Se observó que el estomago estaba evertido sobre si mismo a la altura del píloro. 

La zona estaba hiperplasica. 

 

El contenido estomacal: alimento concentrado sin digerir y un pedazo de bolsa de plástico. 

 

Intestinos: congestionados,  con contenido catarral y edematoso. 

 

 
 

 

DISCUSIÓN 

 

La hipertrofia de la mucosa o músculo del píloro puede ser aislada o se presenta junto con otras 

anormalidades.   

 

El estrés agudo, enfermedad inflamatoria o traumatismo podrían estimular al sistema nervioso 

simpático, con reducción de la motilidad estomacal y la resultante retención. 

 

La distensión gástrica prolongada entonces puede fomentar un incremento en la secreción de gastrina y 

posterior hipertrofia. 

 

Por la edad del paciente, puede asumirse que se trata de una patología congénita. 
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RESUMEN  

 

as ectopias del hígado son raramente encontradas. El siguiente caso reporta y describe la presencia 

de tejido hepático situado en saco pericárdico  encontrado en la necropsia, de un felino macho, 

persa, con 8 semanas de edad el cual murió debido a una insuficiencia  cardiorrespiratoria posterior a 

un estado  de que el animal sufrió un estrés severo. Otro hallazgo encontrado  en el cadáver fue la 

presencia de riñón poliquístico. Se tienen pocos registros de hallazgos similares.   

 

Palabras clave: Hígado ectópico, saco pericárdico, felino, insuficiencia cardiorrespiratoria, riñón 

poliquístico.  

 

ABSTRACT 

Ectopic liver is rarely  found. The present case reports and describes ectopic tissue found in 

pericardium sac, discovered in the post-mortem examination in a Persian feline, male,  with 8 weeks of 

age which died by a cardiorespiratory  failure after it suffer a severe stress situation. Another abnormal 

finding was the presence of polycystic kidney.  Only few registries of similar findings have been 

reported.  

Key words: Ectopic liver, pericardium sac , feline, cardiorespiratory failure, polycystic kidney.  

 

 

INTRODUCCIÓN  

Se denomina  hígado ectópico a la formación de  islas autónomas de parénquima normal que se 

encuentran fuera de la posición convencional. Su presentación es rara, usualmente son encontrados 

hasta el momento de la necropsia o en laparotomías exploratorias. Puede ocurrir en varios sitios 

generalmente cercanos al hígado tales como vesícula biliar, ligamentos hepáticos, omento, 

retroperitoneo y tórax en el cual generalmente el tejido ectópico esta conectado al órgano de origen por 

un pequeño tubo a través del diafragma por el hiato. 

 

Los casos presentados de hígados ectópicos son aislados, se han reportado en humanos y felinos, 

muchas veces sin signología clínica aparente y son hallazgos en imagenologías, laparotomías, etc. En 

otras ocasiones los animales presentan signologías inespecíficas.  

 

La importancia del caso radica en que este tipo de hallazgos es poco común, ya que desde 1960 a la 

fecha se han informado de dos casos en gatos, uno en pericardio, y el otro adherido al diafragma en 

cavidad torácica, también se ha descrito un carcinoma hepatocelular ectópico en perro y escasos en 

L 
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humanos. Este sería el segundo en pericardio  y es importante considerarlo cuando un animal joven 

presenta un cuadro de insuficiencia cardiorrespiratoria de carácter agudo.  

 

 

HISTORIA CLÍNICA  

Se recibió en el Laboratorio de Patología Animal de Calamanda, Querétaro un cadáver de un felino 

macho, de raza persa, con 8 semanas de edad para necropsia.  

 

El médico clínico reportó que el animal proviene de un criadero, éste llegó a consulta unas horas 

después de caerse de los brazos de uno de sus propietarios, con los siguientes signos: hipoxia, cianosis, 

estado de inconsciencia aparente, el animal murió durante el examen físico.  

 

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS Y MICROSCÓPICOS  

En la necropsia, los hallazgos más relevantes fueron:  

La condición corporal del animal era regular, presentado cianosis moderada en cavidad oral.  

 

Al examinar la cavidad torácica se encontraba ocupada en su mayoría por el saco pericárdico que  

presentaba severa distensión, en su interior contenía una estructura amorfa  dos veces mayor al 

corazón, cubierta por una cápsula delgada, de dimensiones de 3,0 x 1,5 x 0,9 centímetros  de color rojo 

negruzco que ejercía presión al corazón, ésta presentaba una conexión con la parte caudal del 

pericardio mediante un túbulo de color blanco amarillento, además existían aproximadamente 4,5 

mililitros de líquido traslúcido. El corazón se encontraba desplazado hacía el lado derecho sin embargo 

no presentaba alteraciones morfológicas.  

 

Histopatologicamente, se encontró que el tejido hallado dentro del saco pericárdico correspondía a 

hígado ya que las células eran poliédricas formando cordones separadas por sinusoides con conductos 

biliares, estaba delimitado por una cápsula de tejido conectivo, presentaba bordes hemorrágicos y 

congestión en los sinusoides. Además, había hiperplasia de  conductos que se agrupaban formando una 

estructura tubular de mayor tamaño. 

 

Por otra parte, en riñón izquierdo se encontraron formaciones quísticas de aproximadamente 0,1 

milímetros situados en la corteza. Microscópicamente  se confirmó la presencia de quístes.  

 

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS  

Las pruebas complementarias realizadas no tienen valor diagnóstico.  

 

 

CRITERIO DIAGNÓSTICO  

El tejido encontrado en saco pericárdico es revisado y su estructura histológica corresponde a hígado. 
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DIFERENCIALES CLÍNICOS  

 Enfermedad respiratoria aguda  

 Defecto del septo interventricular  

 Displasia valvular  

 Persistencia del conducto arterioso  

 Hernia diafragmática 

 Fibroelastosis endocárdica  

 Estenosis aórtica  

 Tetralogía de Fallot 

 

DISCUSIÓN  

Se presenta el caso de un felino que antemortem manifestó  signología con marcada dificultad 

cardiorrespiratoria, cianosis, pérdida aparente de la conciencia  y muerte repentina después de un 

evento de  estrés generado por una caída accidental.  

 

El  estrés que sufrió el animal demandó un  incremento de la función cardiaca, requiriendo de un 

bombeo mayor y continúo, generando un disturbio hemodinámico.   

 

El  hígado ectópico debido a su tamaño y localización, produjo un síncope cardiaco ya que impidió  

que se realizara una adecuada contracción y distención del corazón, además  existía una cantidad 

considerable de líquido pericárdico que contribuyo con la insuficiencia, generando una tamponada 

cardiaca. 

 

En la sístole ventricular derecha, el trasporte sanguíneo se ve disminuido por la reducción del espacio 

pericárdico, al no poder tener una contracción y dilatación adecuada, se altera, en primer instancia;  la 

cantidad de sangre que se dirige hacia el  pulmón por medio de la arteria pulmonar, su distensión puede 

ser mínima, la cantidad de flujo sanguíneo disminuye lo que lleva a que exista una menor cantidad de 

sangre para ser oxigenada; generando que el ventrículo izquierdo bombeé una cantidad menor hacia el 

organismo, una tercera parte de la sangre se va directamente al riñón en donde se detecta una baja de 

concentración de PO2  esto denota un estado inadecuado de perfusión vascular periférica teniendo un 

efecto en el volumen circulatorio sanguíneo. Como respuesta el riñón produce renina  para la 

producción de  angiotensina II  que actúa en la corteza adrenal para la liberación de aldosterona y con 

esto incrementar el volumen sanguíneo. La hipervolemia producida genera un sobre trabajo del corazón 

que ya se encuentra insuficiente causando falla cardiaca y muerte del animal. 

 

Por otra parte, asociado a la hipoxia, también se puede producir eritropoyetina para estimular a la 

médula ósea y salgan a circulación eritrocitos. 
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Simultáneamente, el felino presentó riñón poliquístico, que esta íntimamente relacionado con su 

genética. Esta enfermedad hereditaria es característica de los gatos persa, su presentación generalmente 

es bilateral y los quistes se localizan en la corteza renal, están presentes desde el nacimiento del animal, 

pero tienen un  aumento progresivo a medida que el gato crece y mantienen una relación con la 

cantidad de orina que presentan,  se desarrollan de un modo lento y gradual, teniendo como 

consecuencia una insuficiencia renal irreversible. 

 

En este caso, además de lo comentado anteriormente, el daño renal pudo haber contribuido con la 

muerte del gato. 

 

 

CONCLUSIÓN DE LA  CONTRIBUCIÓN MÉDICA  

La importancia del caso radica en que este tipo de hallazgos es poco común y es importante 

considerarlo cuando un felino joven presenta un cuadro de insuficiencia cardiorrespiratoria de carácter 

agudo. También se debe considerar para ser incluido en las enfermedades congénitas de los gatos.  
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RESUMEN 

 

os quistes pulmonares congénitos son originados por alteración congénita de la diferenciación 

bronquiobronquiolar. Los quistes congénitos pulmonares son raros en medicina veterinaria y 

existen pocos reportes. El objetivo fue describir un caso de quistes pulmonares congénitos en un perro 

procedente del estado de colima. Se remitió un cadáver en junio del 2008 de un perro Pit-Bull, hembra 

de dos meses de edad con historia clínica de dificultad respiratoria progresiva, cianosis y muerte. Al 

examen físico no se encontró ninguna alteración. En la necropsia se encontraron múltiples quistes de 

paredes delgadas en todos los lóbulos y en ambos pulmones. Las cavidades están llenas de aire y de 

tamaños variables que van desde los 2 mm hasta 8 mm de diámetro. El corazón presento persistencia 

del foramen oval con comunicación aurícula-auricular de 1cm.  A la histopatología se observaron 

múltiples cavidades sobre el parénquima pulmonar, los quistes presentaron una pared delgada con 

membrana de revestimiento epitelial plano y tejido conjuntivo. Los quistes no presentaron líquido en su 

interior. Se presento atelectasia por compresión de los quistes sobre las paredes alveolares. Se concluye 

el reporte de un caso de quistes pulmonares congénitos en un perro, fueron parenquimatosos, múltiples 

y bilaterales. 

Palabras claves: perro, pulmón, quiste congénito. 

 

CONGENITAL PULMONARY CYSTS: CASE REPORT. 

 

ABSTRACT 

Congenital pulmonary cysts are originated by congenital alteration of the bronchiolar differentiation. 

They are rare in veterinary medicine and there are few reports. The aim of this work was to describe a 

case of congenital pulmonary cysts in a dog from the State of Colima. A dog corpse was dispatched to 

the Pathology Department of the Veterinary Medicine Faculty of the University of Colima in June 

2008. It was a female Pit-Bull breed, two months of age, with a clinical record of progressive 

respiratory difficulty, cyanosis and death. No alteration was found in the physical examination. 

Multiples cysts of thin walls in all lobules in both lungs were found in the necropsy. Cavities were full 

of air, with variable sizes from 2 to 8 mm in diameter. The heart showed persistence of the oval 

foramen with communication auricle-auricular of 1 cm. Multiples cavities over the pulmonary 

parenchyma were observed in the histopathology, the cysts showed a wall with membrane of flat 

epithelial layer and connective tissue. Cysts did not show liquid in its interior. Atelectasia was 

L 
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presented because of the alveolar walls compression. It is concluded the case report of congenital 

pulmonary cysts in a dog, they were parechymatous, multiples and bilaterals. 

Key words: dog, lung, congenital cyst. 

 

 

INTRODUCCIÓN  

Los quistes pulmonares congénitos también se les denominan enfermedad quística del pulmón. Es una 

lesión que determina una interrupción en la continuidad del parénquima pulmonar, que crea un espacio 

netamente demarcado por paredes finas; pueden contener aire o líquido o ambos, ser únicos o múltiples 

de tamaño variable y pueden estar limitados a un segmento o afectar ambos pulmones.¹ 

 

Se clasifican en parenquimatosos: múltiples bilaterales y predominan en lóbulos caudales. 

Mediastinales: son multilobulados y se ubican en la región paratráqueal, hiliar, paraesofágico, no se 

comunica con el árbol bronquial y son asintomáticos.¹´²  

 

Los quistes son originados por alteración de la diferenciación bronquio-bronquiolar y por lo tanto 

pueden comprometer el árbol bronquial completo (pulmón sacular unicameral), o porciones de 

bronquios mayores (quistes centrales) o bronquiolos (quistes periféricos), hasta los alvéolos en forma 

difusa (pulmón en esponja o displasia alveolar ).¹  En medicina humana los quistes pulmonares 

congénitos comprenden entre el 0.2 al 0.4 % de las necropsias de neonatos y niños.¹ 

Los quistes congénitos pulmonares en medicina veterinaria son raros y existen pocos reportes de casos 

y en la literatura solo se mencionan como una anomalía congénita ocasional.³ 

 

 

OBJETIVO  

Describir un caso de quistes pulmonares congénitos en un perro procedente del estado Colima, México.  

 

 

METODOLOGÍA  

Se remitió un cadáver de perro en junio del 2008, de raza Pit-Bull, hembra de dos meses de edad al 

departamento de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad de 

Colima. 

 

La historia clínica: el perro mostró desde el nacimiento dificultad respiratoria, tos, disnea, cianosis y 

muerte. 

 

Examen físico: no se escucharon estertores a la auscultación y a la percusión pulmonar. No se 

administro ningún medicamento. 

 

Se realizo la necropsia y los órganos se incluyeron en formalina buferada al 10% ph 7.2, se procesaron 

con la técnica histológica de rutina y se tiñeron con hematoxilina- eosina.
4
     

 

 



 

SMPV Página 166 

RESULTADOS 

Hallazgos a la necropsia: 

Lo más relevante a la necropsia fue en el tejido pulmonar, donde se observaron múltiples quistes en 

todos los lóbulos y en ambos pulmones. Los quistes están constituidos por cavidades con paredes 

delgadas y llenas de aire, de tamaños muy variados que van desde 2 mm hasta 8 mm de diámetro. 

En el corazón se observo una persistencia del foramen oval con un orificio de 1 cm de diámetro que 

comunica la aurícula derecha con la izquierda. 

 

Hallazgos histopatológicos: 

En el parénquima pulmonar se observaron múltiples cavidades formando quistes, que tienen sus 

paredes delgadas con una membrana de recubrimiento epitelial de células planas con una capa fina de 

tejido conectivo, en su interior del quiste no se observo ningún componente líquido. Los quistes causan 

por compresión atelectacia de las paredes alveolares. 

 

 

DISCUSIÓN 

Los quistes congénitos pulmonares, reportados en este trabajo, son considerados como un defecto del 

desarrollo o malformaciones causadas por división anormal del primordio tráqueo-bronquial y se 

produce entre los días 26-40 de la vida intrauterina, ya que es el período más activo del desarrollo de 

las vías aéreas. 

 

Los quistes congénitos se presentan cuando se produce la separación de múltiples segmentos de los 

bronquios principales, dando lugar a la formación de quistes múltiples, como se observaron en este 

trabajo. 

 

Las lesiones histopatológicas observadas, prueban el origen congénito, por la presencia de las células 

planas de tipo alveolar que forman las paredes de los quistes, como lo señalan varios autores. 

 

Kosar y colaboradores estudiaron retrospectivamente los quistes intrapulmonares broncogénicos en 29 

pacientes y los resultados clínicos y diagnóstico son similares al presente reporte, pero la diferencia es 

el estudio histopatológico en el cual encontraron células bronquiales. 

 

En otro estudio, analizaron quistes congénitos polialveolares en tres potrillos y los signos clínicos y 

lesiones macroscópicas y microscópicas son similares a las encontradas en este trabajo y coinciden con 

los quistes congénitos encontrados en infantes. 

 

Los quistes congénitos encontrados son diferentes a los señalados como hamartomas pulmonares en 

becerros y en los perros. 
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CONCLUSIÓN 

Se concluye un reporte de quistes congénitos pulmonares intraparenquimatosos, multifocales en ambos 

pulmones de un perro en su periodo posnatal. La malformación de los quistes congénitos pulmonares 

puede ocurrir en cierto estadio de la organogénesis durante el desarrollo embrionario y pueden 

continuar hasta el periodo posnatal, aunque su histogénesis exacta sigue sin estar claro. 
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OBJETIVO. 

 

sclarecer las lesiones macro y microscópicas características que ocasiona la Actinobacilosis en el 

ganado de lidia, teniendo en cuenta que dicha enfermedad es causa importante dentro del 

programa sanitario oficial de erradicación de la tuberculosis bovina en España y por lo tanto merece 

atención especial para realizar un diagnóstico diferencial con la tuberculosis.  

 

INTRODUCCIÓN. 
El Actinobacillus lignieresii es un pequeño coco-bacilo que provoca lesiones en forma de pequeños 

gránulos similares a los que aparecen en la Actinomicosis (por Actimomyces bovis) las agrupaciones 

de colonias son pequeñas y teñidos con Gram revelan organismos en forma de bastón, Gram 

negativas. 

 

Se desarrolla como una linfangitis que afecta a los nodos linfáticos regionales, con lo cual se distingue 

de la Actinomicosis. El agente causante es posiblemente un parásito obligado en las mucosas 

respiratoria superior y digestiva que penetra en los tejidos blandos a través de erosiones. La lengua es 

el punto de elección para la actinobacilosis, y con carácter crónico es conocido como ―lengua de 

madera o lengua de palo‖. 

 

La penetración del agente causal al interior de la lengua puede deberse a erosiones traumáticas en los 

lados de la misma, pero a menudo la lesión primaria se encuentra en la fosa lingual. 

 

La reacción inicial es una exudación focal de leucocitos similar a pequeños abscesos, pero con escasa 

tendencia a la liquefacción y supuración. Lógicamente se circunda por tejido de granulación que se 

delimita por macrófagos y células plasmáticas y leucocitos esparcidos. A veces hay numerosos 

eosinófilos. Las colonias bacterianas son pequeñas, pero las drusas son largas y delgadas y se 

encuentran rodeadas por neutrófilos. Si los agentes causales mueren, desaparecen los neutrófilos y se 

movilizan las células gigantes de cuerpo extraño. 

 

Los linfáticos afectados están engrosados y a lo largo de su curso se distribuyen nodos de 1 cm o más 

de diámetro. Alguno de estos nodos más superficiales corroe el epitelio de revestimiento. La fusión 

puede dar lugar a grandes ulceras. La lengua a menudo esta aumentada de tamaño, ya sea local o 

difusamente, y se muestra firme o hasta rígida, lo cual se debe a la grave y extensa proliferación de 

tejido conectivo que circunda, atrofia y eventualmente sustituye al parénquima. Pueden producirse 

E 
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acúmulos focales o difusos de eosinófilos, lo que da el aspecto de una miositis eosinofílica. El órgano 

es duro al corte, con sensación correosa, granulosa y la superficie de corte se presenta húmeda, 

brillante y amarillo-rojiza. 

 

Aunque la actinobacilosis de los bóvidos es mejor conocida como una enfermedad de la lengua, la 

infección puede presentarse en cualquiera de los tejidos blandos que se expongan al agente causal, 

especialmente los de boca y cuello, en ocasiones puede afectar aparato digestivo, cualquier porción de 

la piel y los pulmones. En los pulmones origina una fibrosis densa radial de los tabiques. 

 

Una de las características de la actinobacilosis consiste en su difusión por los linfáticos y 

corrientemente origina una linfadenitis regional que se reconoce fácilmente por la superficie de corte 

del nódulo que pone de manifiesto una masa pequeña, blanda, blanco-amarillenta o anaranjada, 

granulomatosa, que se proyecta sobre el contorno capsular. Tambien hay inflamación esclerosante de 

los tejidos circulantes que pueden causar adherencias con la piel o con las mucosas, a través de los 

cuales, los nodos abscedados pueden formar fístulas. Los nodos más frecuentemente afectados son los 

retrofaríngeos, mandibulares, hioideos rostrales y caudales y parotídeos, así como los tejidos linfoides 

de la tela submucosa en el paladar blando y en la faringe. Los nodos pterigoideos, hioideos rostrales y 

caudales, y los retrofaríngeos son los más importantes, ya que su afección puede producir disnea, 

disfagia y problemas de deglución. 

 

 

MATERIAL Y MÉTODOS. 

Se realizó la inspección veterinaria post mortem, correspondiente a un lote de canales de toros de 

lidia, de los cuales, se decomisó una canal sospechosa que presentaba abscesos en nodos linfáticos 

mandibulares, pterigoideos y retrofaríngeos, en el parénquima pulmonar y adherencias en cavidad 

torácica en región diafragmática; a la palpación se notaban duros y al cortar la cápsula de los nodos 

linfáticos, el contenido era blanquecino de consistencia cremosa. Igualmente se recogieron muestras 

de los nódulos que aparecieron en el parénquima pulmonar. Se recogieron muestras para su pronta 

fijación en formol al 10% y posteriormente su inclusión en parafina para ser teñidas con 

Hematoxilina-Eosina, posteriormente con las técnicas especiales de Gram  y Rojo Congo para su 

confirmación. 

 

 

RESULTADOS 

Se describen las lesiones aparecidas en la canal de un toro de lidia, el cual había sido diagnosticado y 

decomisado totalmente por tuberculosis. Los nodos estaban aumentados de tamaño, aproximadamente 

el doble de su tamaño. Al corte fluye gran cantidad de pus de color blanco cremoso. Al mismo tiempo 

se hace la inspección de los pulmones, donde aparecen nódulos de mediano tamaño, como una nuez, 

que al cortarlos, muestran pequeños granulomas, del tamaño de un grano de arroz y de color 

blanquecino.  

 

Microscópicamente tanto en el parénquima pulmonar como en los nodos linfáticos, se observaron 

granulomas de estructuras concéntricas, rodeados de un infiltrado inflamatorio de neutrófilos, 
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macrófagos, linfocitos, rodeando las colonias bacterianas o drusas de Actinobacillus lignieresii, 

rodeados a veces también de células gigantes y también de tejido de granulación. 

 

Para la identificación y diferenciación con el actinomices, se hizo la técnica del Gram y apareciendo 

las colonias Gram negativas confirmando que se trata de actinobacilus.  

 

Para la diferenciación con tuberculosis, se hizo la tinción de Ziehl-Neelsen, y en ningún muestreo se 

observaron micobacterias alcohol-acido resistentes. 

 

 

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 
De acuerdo con las lesiones macro y microscópicas encontradas, no tiene ninguna duda ni posible 

confusión con tuberculosis como en un principio se diagnosticó, y puede mencionarse que 

posiblemente éste sea un factor predisponente para que dichos animales tengan problemas de disnea y 

con esto se afecte su  locomoción y que también tenga repercusiones nutricionales, puesto que por la 

localización de las lesiones, el animal tenga problemas al deglutir y por lo tanto la conversión 

alimenticia no sea la eficiente, lo que se reflejará en un estado cárnico y general de salud, un tanto 

pobre. 
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RESUMEN. 

 

e evaluó la actividad de fagocitocitosis in vitro en neutrófilos obtenidos de la sangre de 14 vacas 

lecheras de raza Holstein en una unidad de producción del valle de Toluca. La concentración de 

neutrófilos de sangre se obtuvo por lisis hipotónica de los eritrocitos. Los ensayos de fagocitosis in 

vitro se realizaron utilizando una suspensión inactivada de Staphylococcus aureus conjugada con 

fluoresceína, neutrófilos y suero homologo inactivado a 56°C. Los estimadores considerados fueron: 

el índice de fagocitosis (IF) y capacidad de fagocitosis (CF) a partir de cada vaca. La viabilidad y la 

pureza de los neutrófilos maduros fue > 95 %  El IF en los neutrófilos de sangre fue mayor 7.3 ± 1.5, 

comparado con las células de leche 4.7  1.1 (p<0.001). La actividad del IFA entre las células de 

sangre y leche mostró una correlación  r= 0.615. La CF de las células de sangre fue diferente 86.5  

9.6% con respecto a las células de leche 74.3 ± 8.5 % (p< 0.05). La habilidad de fagocitosis en los 

neutrófilos de sangre y leche fue diferente. Los hallazgos sugieren una aplicación potencial del IF y 

CF para evaluar la respuesta de los neutrófilos en la infección bacteriana por S.aureus y sus 

implicaciones en la resistencia natural a la mastitis en las vacas lecheras evaluadas. 

 

Palabras clave: fagocitosis in vitro, neutrófilos, sangre, vacas holstein. 

 

ABSTRACT. In vitro neutrophil phagocytosis activity in blood 14 Holstein cows in one dairy herd 

was evaluated. Blood neutrophils concentration was obtained by means of erythrocyte hipotonic lyses. 

In vitro phagocytosis essays were performed using Staphylococcus aureus bacterial suspension 

inactivated and fluorescein conjugated and 56°C inactivated.autologus serum. Phagocytosis index (IP) 

and phagocytosis capability (PC) were determined for each animal. The results were: hematic values 

were found withing the parameters determined for the bovines, neutrophil cells´ viability and purity 

were 95 %. IP in blood recovered cells was 7.3 ± 1.5. IPA. The PC % was 86.5  9.6 There were 

differences between cows in their phagocytosis ability. Findings suggest an application in order to 

evaluate neutrophil response to S.aureus early infection and natural resistance of the mammary gland 

to mastitis. 

 

Key words: in vitro phagocytosis, neutrophils, blood, Holstein cows. 
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INTRODUCCIÓN 

La resistencia natural del hospedador a las enfermedades es un proceso de evolución y adaptación a su 

entorno natural (Radostis et al. 2000). Las barreras naturales contribuyen en la defensa del organismo 

en la agresión de diversos agentes presentes en el medio (Abbas & Lichtman,2004). La resistencia del 

individuo a la enfermedad se establece por mecanismos inmunes mediados de la  inmunidad innata  a 

través de la fagocitosis (Goldsby  et al., 2004). Los neutrófilos  se producen en la medula ósea, para 

ser aportados a la circulación sanguínea y la reserva tisular. Los cuales contribuyen en defensa celular 

en la infección bacteriana y la respuesta inflamatoria inicial. Al neutralizar e inactivar a los agentes 

extraños al organismo mediante la producción de radicales oxidantes (IRO) y el sistema de la 

mieloperoxidasa responsables de la actividad bactericida intracelular de los neutrófilos (Graham, 

2000; Tizard, 2004).  

 

En los bovinos lecheros la fagocitosis por neutrófilos, es un mecanismo básico en la defensa celular 

de la glándula mamaria frente a la infección bacteriana. La mastitis es una de las enfermedades de 

mayor importancia económica y sanitaria en los hatos lecheros a nivel mundial (Barrio et al., 2003; 

Tomita et al., 2000). Al ocasionar  inflamación crónica del tejido glandular e incremento de las 

células somáticas en leche, que afectan seriamente la producción y la calidad de la leche (Oliveira et 

al., 2000; Seegers et al., 2003). En el desarrollo de la mastitis existen factores inherentes al individuo 

que predisponen al desarrollo de la infección en las vacas; la etapa de lactación, la colonización  y 

persistencia de la infección intraglandular, las condiciones metabólicas y endocrinas de los animales, 

las cuales pueden modificar la resistencia celular de la glándula mamaria (Nikolic et al., 2003).  

 

La respuesta de la glándula mamaria a la mastitis, se caracteriza por aumento en el número de células 

somáticas en leche e incremento en la proporción de leucocitos indicativo de una infección temprana 

en la glándula, (Odegard et al., 2003). En  la actualidad se busca el desarrollo de estrategias para 

reducir la incidencia de mastitis subclínica en la población y la selección genética de las vacas para  

favorecer la resistencia natural a la mastitis (Ikonen et al., 2004;). Además de considerar otros 

parámetros tradicionalmente utilizados para el monitoreo de la enfermedad en el hato (Sloth et al.,  

2003). El objetivo del presente estudio fue evaluar la actividad de fagocitos in vitro de los neutrófilos 

de sangre como indicador en la inmunidad innata en vacas lecheras en una unidad de producción.  

 

MATERIAL Y MÉTODOS. El estudio se realizó en una unidad de producción lechera del Valle de 

Toluca, con un lote de 65 bovinos vacas de la raza Holstein, con un promedio de producción de 6820 

litros por lactancia importadas de Canadá y nativas de México. Los animales fueron mantenidos bajo 

un programa de pastoreo diurno sobre praderas tecnificadas de Rye grass (Lolium perenne), bajo un 

confinamiento vespertino con suplementación en los corrales. Del grupo general se obtuvieron al azar 

14 vacas clínicamente sanas en primera etapa de lactación, con < 200 x 10
3 

células somáticas  /mL de 

leche estimado con un contador automatizado (Coulter Electronics LTD, UK), negativas al 

aislamiento de  S. aureus (Boerlingin et al., 2003). Durante el estudio las vacas se supervisaron por el 

comité institucional de bioética, mantenidas en condiciones adecuadas de alojamiento en la unidad de 

producción,  de acuerdo a la  NOM-050-ZOO.1995. La obtención de las muestras de sangre se realizo 

mediante punción la vena yugular, empleando tubos Vacutainer* conteniendo  citrato-dextrosa 

(Becton-Dickinson, México). 
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La concentración de neutrófilos de la sangre se realizo por el método de lisis hipotónica de eritrocitos 

obtenidos bajo el procedimiento descrito previamente por Velázquez et al. (1998). El producto de la 

lisis se recupero por centrifugación y lavados sucesivos con la solución de Hank´s balanceada 

suplementada (0.1% de albumina sérica bovina libre de Ca
2+

 y Mg
2+

), el paquete de leucocitos se 

resuspendió en el medio de cultivo celular RPMI 1640(Sigma Aldrich, USA), suplementado (15% v/v 

suero fetal bovino inactivado a 56ºC, penicilina 100 UI/mL, estreptomicina 100g /mL, L-glutamina 

4 mM/mL, y piruvato 30g /ml). La viabilidad de las células y la pureza  celular de los neutrófilos se 

determino mediante la técnica de exclusión de células viables con azul de tripán al 4 % (Lin et al. 

1995). La pureza de neutrófilos maduros se determino a partir de los frotis teñidos con Wrigth- 

Giemsa.  La suspensión de neutrófilos se ajusto a 5 x10
6
 células viables /mL  

 

Ensayo de fagocitosis In vitro. La actividad de fagocitosis in vitro de los neutrófilos de cada vaca se 

evaluó por triplicado, a partir de la suspensión de células contenidas en el medio de cultivo celular y 

la suspensión de S.aureus inactivada por calor ajustada a 2x10
8
 CFU/mL (0.5 OD a 550 nm), 

conjugada con isotiocianato de fluoresceína. En una proporción 1:10 (neutrofilo: bacteria), a la 

suspensión final de células, se les adiciono 0.1 mL, de suero autólogo quimiotácticamente negativo. 

Las muestras se incubaron en micro tubos por una hora en baño oscilante a 37ºC a 20–25 

ciclos/minuto, finalmente se adiciono 0.5 u/mL de lisostafin (Sigma Aldrich, USA). Los microtubos 

se centrifugaron y lavaron con una solución balanceada de Hank a 4 °C. Se prepararon laminillas para 

su observación al microscopio de fluorescencia. El IF, se estimo como el número promedio de 

bacterias fagocitadas por neutrófilo en 200 células de diferentes campos microscópicos. La CF, se 

considero como el porcentaje de células observadas fagocitando. Los resultados se evaluaron 

mediante estadística descriptiva de cada observación, considerando a cada vaca como unidad 

experimental. Como variables se consideraron  el IF  y CF de las células de sangre. Los resultados se 

analizaron mediante la prueba de t de Student y la tendencia logarítmica mediante empleo del 

software Megastat (Microsoft Office®. Excel 2003, Microsoft, México). 

 

 

RESULTADOS. Los valores hemáticos obtenidos de las vacas en estudio fueron; eritrocitos 6.8  2.1 

x 10
6
 células/L, Volumen del paquete eritrocitario 38  2.1%, concentración de leucocitos en sangre 

8.8  1.1 x 10
3 

células/L. La pureza celular y la viabilidad de neutrófilos fueron de 95 %. El IF de las 

células aisladas de sangre fue de 7.3 ± 1.5 (p<0.01).  

 

La CF fue de 86.5  9.6. La tendencia logarítmica del IF de los neutrófilos de la sangre, se indica en la 

ecuación y=1.3866 Ln(x)+4.8406, con un coeficiente R
2
=0.4805. El análisis de la tendencia mostró 

diferencias en el IF entre las poblaciones de neutrófilos en las vacas del estudio, mostró una variación 

individual en entre los animales donadores del grupo: 57 % presento mayor actividad de fagocitosis, 

29% una actividad media y 14 % baja actividad (figura 1).  
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DISCUSION. 

En el presente estudio se evaluó la actividad de fagocitosis  in vitro a través del  IF en neutrófilos 

aislados de sangre y leche en vacas lecheras Holstein en una unidad de producción lechera El IF se 

considero un indicador potencial de la inmunidad innata para evaluar la resistencia natural a la 

enfermedad a través de la fagocitosis no profesional efectuada por los neutrófilos. Este estudio es 

considerado uno de los primeros que se realiza en México, para evaluar los mecanismos celulares de 

la inmunidad innata, orientada al desarrollo de estrategias de selección genética del ganado para 

incrementar la resistencia natural de las vacas lecheras a la mastitis. Los parámetros hemáticos 

obtenidos de las vacas donadoras, se encontraron dentro de los rangos normales establecidos para la 

especie animal (Kamer, 2000). Al realizar los ensayos de fagocitosis  in vitro los resultados indicaron 

diferencias significativas en la actividad de fagocitosis de los neutrófilos obtenidos de la sangre a 

través de los parámetros del IF y la CF. Estas evidencias sugieren que los neutrófilos de sangre, 

denotan una capacidad funcional  in vitro similar a la que puede manifestarse durante el desarrollo de 

la infección glandular mamaria por S. aureus. Debido a la rápida migración leucocitaria de la sangre a 

la glándula mamaria. Durante el desarrollo de la infección mamaria, también son estimulados en 

sangre los linfocitos CD3+ (Rivas et al., 2001).  Estos fenómenos refuerzan la importancia que tienen 

los leucocitos granulocitos en la respuesta primaria a la infección (Leitner et al., 2000), estos 

estimadores  pueden ser asociados al valor predictivo sobre el riesgo que pueden tener las vacas para 

presentar mastitis durante la lactancia (de Haas et al., 2004). Al igual que la sangre puede ser una 

fuente importante de células para evaluar la actividad de fagocitosis por neutrófilos mediante el IF y 

CF, como indicadores en la inmunidad innata en las vacas lecheras. Es posible que la patogenicidad 

de las cepas de  S. aureus  y  la persistencia de la infección glandular pueda afectar la actividad 

oxidativa intracelular de los neutrófilos, sin verse afectada su capacidad de migración (Leitner et 

al.,2000). Estos mecanismos de protección y resistencia de la glándula mamaria a la mastitis, 

acoplados a los sistemas eficaces de manejo del hato lechero mediante buenas prácticas de producción 

y monitoreo constante del nivel de células somáticas y leucocitos en leche, contribuyen a incrementar  

la salud de la glándula mamaria  y la calidad de la leche en ganado lechero (Busato et al.,2000), 

evitando el uso de antibióticos en la producción de leche (Oliveira  et al., 2000). La variación de la 

actividad de fagocitosis de los neutrófilos expresada a través del IF en los animales estudiados, 

sugiere una aplicación potencial a los procesos de selección del ganado lechero, al caracterizar la 

expresión fenotípica de las vacas en su habilidad de defensa primaria a través de la inmunidad innata 

(Alluwaimi et al., 2003; Odegard et al., 2003). Al evaluar el patrón de leucocitos y su actividad para 

efectuar los análisis de heredabilidad (Dekkers et al., 1994). Se concluye que las vacas lecheras 

estudiadas mostraron una actividad fagocitosis in vitro diferente entre los individuos evaluados. La 

cual puede indicar una aplicación potencial para evaluar la expresión fenotípica de la resistencia 

natural  a la mastitis en la selección del ganado lechero. 
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Figura 1. Los valores individuales del IFA, en neutrófilos obtenidos de sangre (-), 

muestran una tendencia logarítmica positiva R
2
=0.48. 
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RESUMEN 

 

e realizaron pruebas de rutina de la Campaña contra la Tuberculosis, siguiendo todo el 

procedimiento en la NOM-O31-ZOO-1995: ―Campaña Nacional contra la Tuberculosis Bovina 

(Mycobacterium bovis), en el rancho El Colomo, ubicado en Acatic, Jalisco, de febrero de 2007 a 

diciembre de 2008.  Se muestrearon 104 bovinos de raza Holstein-Frieisian, hembras, de diferentes 

edades.  27 animales fueron positivos a la primorreacción.  Estos animales se sometieron a la prueba 

cervical comparativa, la cual consiste en la administración intradérmica de tuberculina en la tabla del 

cuello (M. bovis y M. avium).  Al observar los resultados a  las 72 horas, se detectaron 3 animales 

reactores.  Se declaró el hato en cuarentena preventiva y dichos animales se destinaron al rastro y se 

tomaron muestras para análisis bacteriológico y aislamiento, siendo este último positivo al 

microorganismo.  El hato se declaró en cuarentena definitiva.  Se procedió al segundo muestreo a los 

noventa días, mostrando 5 animales positivos a la prueba caudal simple, mismos que fueron 

sacrificados y con obtención de decomiso parcial de vísceras.  El tercer, cuarto y quinto muestreo 

resultaron negativos en su totalidad, levantándose la cuarentena.  Cinco meses posteriores a este 

evento, habiendo 3 decomisos parciales y 1 total, razón por la cual se tomaron muestras para su 

análisis con la técnica de INF-  realizada en un laboratorio especializado en Torreón, Coahuila.  45 

de 66 animales muestreados salieron positivos.  Esto demuestra que la prueba de INF-    tiene una 

alta especificidad a Mycobacterium y representa una alternativa diagnóstica complementaria en esta 

Campaña Zoosanitaria.   

Palabras clave:  Mycobacterium, tuberculosis, zoonosis, epidemiología, epizootiología, gamma 

interferón. 

 

SUMMARY 

Several routine tests for Bovine Tuberculosis were made following the indications from NOM-031-

ZOO-1995:  ―National Zoosanitary campaign for the control and prevention of Bovine Tuberculosis 

(Mycobacterium bovis)‖, at the ranch named ―El Colomo‖, located in Acatic, Jalisco, Mexico, from 

February 2007 to December 2008.  104 samples were taken from Holstein-Freisian bovines, all 

female.  27 were positive to the first reaction (caudal fold test), and those animals were sampled twice 

using the comparative cervical skin test, which consists in the intradermical administration of 

tuberculin at the neck area (M. bovis and M. avium).  72 hours after the administration, 3 animals were 

detected as positive reactors and a preventive quarantine was declared.  Those animals were 

S 
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slaughtered and samples were taken for isolation and bacteriology, and definitive quarantine was 

declared.  90 days after, other sample taking was made, showing 5 positive animals, which were 

slaughtered, having 1 total and 3 partial carcass confiscation.  All animals were negative to the 3
rd

, 4
th

 

and 5
th

 sample taking, and quarantine was completed.  5 months after, some animals were sent to the 

slaughter house, having 1 total and 3 partial carcass and visceral confiscation, as well as positive 

bacteriological results.  For this reason, IFN-   tested was performed at a specialized lab in Torreon, 

Coahuila.  45 / 66 animals were positive.  This result shows that  IFN-  technique has a great 

specificity to Mycobacterium, and represents an alternative and complementary diagnosis test for this  

Zoosanitary campaign.     

Key words:  Mycobacterium , tuberculosis, zoonoses, epidemiology, epizootiology, interferon 

gamma. 

 

 

INTRODUCCIÓN 

En el año de 1993 la Organización Mundial de la Salud (OMS) declaró una ―emergencia mundial‖, ya 

que según sus reportes, una tercera parte de la población del mundo está infectada por tuberculosis.   

En América Latina, cada año se notifican cerca de 230,000 casos de todas las formas de tuberculosis, 

siendo cerca de 7,000 causados por Mycobacterium bovis, forma bacteriana que afecta a los animales 

domésticos y silvestres, y que puede ser transmitida al hombre mediante la ingesta de leche y sus 

derivados no pasteurizados, o bien, por contacto directo con los animales infectados.  El informe de 

Salud de 2004 en México anunció que la tuberculosis sigue causando más de dos millones de muertes 

en el mundo, y que cerca de 8‘000,000 de personas se infectan cada año.  En este año se estableció la 

meta internacional de diagnosticar el 70% de las personas infectadas y curar al 80% de las 

diagnosticadas, con una reducción de la mortalidad del 7.7%.  La Secretaría de Agricultura, 

Ganadería, Desarrollo Rural, Pesca y Alimentación (SAGARPA), a través de la NOM 031 ZOO 1995: 

―Campaña Nacional contra la Tuberculosis Bovina (Mycobacterium bovis)‖, tuvo como objetivo 

establecer una campaña nacional, obligatoria  y permanente, para prevenir, controlar y erradicar la 

tuberculosis bovina, debido a que cerca del 50% de la leche producida en nuestro país no se 

pasteuriza, lo que implica un gran riesgo de salud pública, así como evitar pérdidas económicas a los 

productores y establecer restricciones en la movilización de animales.  Actualmente se cuenta con el 

66% de la superficie del Territorio Nacional con una prevalencia menor a 0.5%, lo que equivale a 

238,067 hatos y 14,575,518 cabezas de ganado.  Prácticamente a 11 años de campaña, ha habido un 

avance considerable, ya que se conoce la situación epizootiológica nacional  y existen 21 estados 

considerados de baja prevalencia.    La visión para el 2012 es obtener y mantener al menos el 82% del 

territorio nacional con  una prevalencia menor de un 0.5% de tuberculosis bovina, con el beneficio de 

mejorar la producción, favorecer la salud pública y continuar con las exportaciones de bovinos a 

Estados Unidos y otros países.  Hasta el día de hoy, no se considera mandatoria la prueba diagnóstica 

de INF- , a pesar de utilizarse de forma rutinaria en otros países, por ser rápida, segura y confiable.  

Se ha establecido el 24 de marzo como el ―Día Internacional de la Tuberculosis‖.  
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OBJETIVO 

Utilizar la prueba de INF-  como herramienta complementaria a las pruebas de rutina establecidas en 

la NOM 031 ZOO 1995, para el  diagnóstico de tuberculosis bovina (Mycobacterium bovis)  en un 

establo ubicado en Acatic, Jalisco, México.   

 

MATERIAL Y MÉTODOS 

1) Material: a) 104 bovinos, hembras, de raza Holstein Friesian, de diferentes edades; b) dos 

Médicos Veterinarios aprobados por la SAGARPA en la Campaña Nacional contra la 

Tuberculosis Bovina; c) tuberculina M. bovis  y M. avium. 

2) Método:     

 Aplicación de tuberculina en el pliegue caudal vía intradérmica, lectura a las 72 horas y 

detección de animales reactores. 

 Los animales reactores se sometieron a la prueba cervical comparativa, que consiste en la 

aplicación de tuberculina por vía intradérmica en la tabla del cuello, tanto de M. bovis como de 

M. avium.  A las 72 horas se hace la lectura de la inflamación, se determinan los animales 

positivos y éstos se marcan con una ―T‖ en el masetero derecho.  Dichos animales se destinan 

a sacrificio inmediato.  Se establece la Cuarentena Precautoria. 

 Al sacrificio, se toman muestras de tejidos para análisis bacteriológico y aislamiento. 

 Se establece la Cuarentena Definitiva. 

 90 días posteriores se realizó un muestreo.  Los animales positivos se van a rastro.  

 Tres muestreos con intervalos de 90 días se realizaron, siendo todos negativos.  Se libera la 

cuarentena. 

  6 meses después se envían animales a rastro por despoblación natural.  Al haber decomisos y 

aislamiento del Mycobacterium, se tomaron 66 muestras de sangre para el análisis con la 

técnica de INF- , realizada en el Laboratorio LabCEPLO, ubicado en Torreón, Coahuila, 

México. 

 

RESULTADOS. 

 
FECHA DEL NÚMERO 

DE 

REACTORES DOBLE CERVICAL DECOMISO AISLAMIENTO GAMMA 

MUESTREO MUESTRAS A CAUDAL COMPARATIVA SIMPLE PARCIAL TOTAL   INTERFERON 

17/02/2007 104 27 3 N/A 2 1 POSITIVO N/A 

10/05/2007 97 N/A N/A 5 3 0 POSITIVO N/A 

13/11/2007 96 N/A N/A NEGATIVO N/A N/A N/A N/A 

10/02/2008 92 N/A N/A NEGATIVO N/A N/A N/A N/A 

09/05/2008 93 N/A N/A NEGATIVO N/A N/A N/A N/A 

11/11/2008 4 ANIMALES SE MANDARON AL RASTRO 3 1 POSITIVO N/A 

04/12/2008 66 25 N/A N/A N/A N/A N/A 45 

 
DISCUSIÓN. 

Este estudio se hizo en base a los programas de control y erradicación de la tuberculosis bovina como 

se establece en la norma de campaña mexicana, y que también cubre parámetros y técnicas de 

diagnóstico reconocidas internacionalmente. (1, 7, 10, 17, 18).     
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Actualmente en nuestro país no está establecida la técnica diagnóstica de XXXX como mandatoria de 

campaña (7, 9, 10).  Sin embargo, se conoce que la reacción a la tuberculina se presenta de 30 a 50 

días post infección, pudiendo reducirse ésta si existe una mala aplicación intradérmica del antígeno, lo 

que puede arrojar resultados falso-negativos. (17, 18).  Otro factor que pudiera afectar esta reacción 

pueden ser las repetidas tuberculinizaciones con motivos diagnósticos en un mismo animal.  (17, 18). 

 

Se sabe que el l Mycobacterium es un agente que penetra en el organismo y provoca un proceso de 

fagocitosis por parte de los macrófagos.  Activa directamente con la inmunidad celular, provocando la 

producción de moléculas efectoras (citocinas), las cuales son capaces de reclutar a otras células 

efectoras, siendo la citosina más destacada el INF- , el cual tiene múltiples funciones, tales como: 

activar la función efectora de los macrófagos y linfocitos, reducir del pH intrafagosomal, baja la 

posibilidad de exposición a un agente oxigenoreactivo, ayuda en la elaboración de productos 

nitrogenados y enzimas lisosómicas, las cuales son indispensables para provocar la muerte de la 

bacteria.  También participan el óxido nítrico y el factor de necrosis tumoral como mecanismos 

potentes de fagocitosis. (17) 

 

La prueba de laboratorio de INF-   es un recurso indirecto, en la cual, los linfocitos de la sangre de un 

animal infectado con M. bovis reconocen los antígenos micobacterianos presentes y liberan INF- , 

mismo que se cuantifica por ELISA. (11,12,13,14,15,16,17) 

 

Esta prueba diagnóstica ha sido descrita y utilizada en Australia (17), España (11, 12), Brasil (13), 

Etiopía (14), Bélgica (15) y Estados Unidos (16). 

 

A diferencia de la tuberculina, se ha demostrado que la respuesta a esta técnica es más rápida, ya que 

se puede obtener un diagnóstico certero a menor tiempo, debido a que la respuesta inmunológica se da 

de 15-30 días post sensibilización, tal y como se observan en los resultados de este estudio, y que son 

similares a los mostrados por CAVALCANTE DE ALMEIDA, R.F, 2004.   

  

Existen tres inconvenientes principales por los cuales no se realiza esta técnica de rutina: a) no es 

mandatoria de campaña , b) su costo, y  c) pocos laboratorios en México la realizan. (7, 17) 

 

Este trabajo logra demostrar que la prueba de INF-  es una herramienta diagnóstica confiable, certera 

y rápida para el diagnóstico de la tuberculosis bovina, e incluso, demostró resultados positivos en los 

animales que mostraron negatividad a las pruebas establecidas en campaña.   Como Médicos 

Veterinarios acreditados, nos corresponde dar a conocer los beneficios de esta técnica a los 

productores, y mostrarles mediante un análisis costo-beneficio, las bondades y ventajas de la misma. 

 

  

CONCLUSIONES: 

 La prueba de INF-  sirve como complemento diagnóstico a las pruebas de campaña de la 

Tuberculosis Bovina. 
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 Este estudio demuestra que dicha técnica representa un diagnóstico confiable, rápido  y 

seguro, ya que se puede obtener un resultado fidedigno  antes de que se genere la respuesta 

inmunitaria a la reacción a la tuberculina, lo que anticipa decomisos y pérdidas 

económicas a los productores ganaderos. 
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RESUMEN 

n factor importante para el comercio de bovino en pie para los Estados Unidos de America es 

que estos animales estén libres de tuberculosis, en muchas ocasiones se han observado varios 

animales con tuberculosis que no son detectados por las pruebas de rutina. 

Debido a esto dentro de ASPAN (Alianza para la Seguridad y Prosperidad de America del Norte) se 

forma en el año de 2007 un grupo de expertos de Canada; México y Estados Unidos, para armonizar 

las pruebas diagnósticas que existen en los 3 países y que el resultado que se obtenga sea el mismo 

para los 3. 

La primera prueba que se armonizo fue histopatología donde el resultado en los 2 paneles trabajados 

fuero 100% de concordancia, después se trabajo un panel piloto para aislamiento bacteriológico, el 

cual sirvió para determinar que 10
4
 UFC, es el titulo ideal en los tres países para garantizar el 100% 

de aislamientos, actualmente se tiene contemplado trabajar con otro panel en bacteriología e iniciar el 

PCR a través de bloques de parafina. 

Palabras Clave: Armonización, Tuberculosis, 
 

 

ABSTRACT  

 

An important factor in the trade of cattle standing for United States of America is these animals are 

free of tuberculosis, have often been observed several animals with tuberculosis are not detected by 

routine tests.  

 

Because of this within ASPAN (Alliance for Security and Prosperity of North America) is formed in 

the year 2007 a group of experts from Canada, Mexico and United States to harmonize the diagnostic 

tests available in the 3 countries and the result is the same for all 3.  

 

The first test was that harmonizes histopathology where the outcome in the 2 panels worked beyond 

100% match, then working for an insulation panel bacteriological pilot, which was used to determine 

U 
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that 10
4
 CFU, the title is perfect in the three countries to guarantee 100% of isolates are now referred 

to work with another panel in bacteriology and start the PCR using paraffin blocks 

 

INTRODUCCIÓN. 

El nombre específico de "Bacterium tuberculosis" fue propuesto por Zopf en 1883 y, en 1896, 

Lehman y Neumann asignaron las especies al género Mycobacterium. A partir de la observación de 

pequeñas diferencias entre los microorganismos aislados en humanos y en ganado, se distinguió entre 

Mycobacterium tuberculosis hominis y Mycobacterium tuberculosis bovis. Las cepas de hominis eran 

aquellas reconocidas como causantes de enfermedad pulmonar en el hombre, y las de bovis aquellas 

responsables de tuberculosis en el ganado, y que podían dar lugar a enfermedad extrapulmonar en el 

hombre, como consecuencia de la ingestión de leche de vacas infectadas. El primer caso 

bacteriológicamente confirmado de tuberculosis pulmonar bovina se describió en 1909 y las 

investigaciones posteriores concluyeron que, entre el 1 y el 3% de los casos de tuberculosis pulmonar, 

eran causados por Mycobacterium bovis. El nombre fue oficialmente asignado en 1970 por Karlson y 

Lessel. 
(2)

 

En general, se consideran como agentes etiológicos de la tuberculosis humana: M. tuberculosis, M. 

bovis, Mycobacterium africanum (subtipos I y II), el bacilo de Calmette-Guérin (BCG) y 

Mycobacterium microti. Todas estas especies se integran dentro del complejo de M. tuberculosis. Los 

miembros de este grupo son micobacterias altamente relacionadas, que exhiben gran homogeneidad 

en la secuencia de nucleótidos, a pesar de sus variaciones en cuanto a poder patógeno, distribución 

geográfica, epidemiología, hospedador preferente y algunas características fisiológicas, tales como la 

morfología colonial, patrones de resistencia y susceptibilidad a inhibidores. La secuencia genómica de 

M. bovis tiene más de un 99,95% de coincidencia con la de M. tuberculosis. La supresión de 

información genética ha dado lugar a un tamaño genómico más reducido. No se han hallado genes 

únicos de M. bovis, hecho que implica que es la diferente expresión génica lo que condiciona el 

tropismo del bacilo humano y el bovino.
 (2)

 

Esto repercute de manera muy importante en el comercio debido a que México de los 9.5 mil millones 

de litros de leche que se producen en el territorio nacional equivalente a 3,516 millones de dólares, el 

72% de la producción se pasteuriza o industrializa y el 28% se consume cruda o se transforma en 

derivados lácteos sin proceso térmico, lo que implica un riesgo zoosanitario y de salud pública, 

además de considerar otra forma de transmisión por aerosoles debida a la convivencia directa con 

ganado infectado de Tuberculosis Bovina que pueda estar eliminando el bacilo.
 (4)

 

Que en nuestro país la extracción anual promedio de bovinos es de 6.7 millones de cabezas, de las 

cuales 1.2 millones se exportan, 2.3 millones se engordan de manera intensiva en corrales y el resto 

comprende al ganado que se engorda de manera extensiva y el sacrificio de ganado adulto.
 (4)
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Que en nuestro país se engorda de manera intensiva 2.3 millones de bovinos al año, lo que representan 

una derrama económica mayor a los $19,300 millones de pesos; más de $1,754 millones de dólares.
 (4)

 

Que nuestro país exporta a los Estados Unidos de América en promedio 1‘200,000 cabezas de ganado 

bovino castrado en pie anualmente, representando divisas estimadas de 480 millones de dólares.
 (4)

 

Que los requisitos sanitarios para la citada exportación son más exigentes de los que se imponían 

anteriormente, lo que ha impactado en la movilización internacional y la comercialización nacional, 

por lo que se deben modificar algunos requisitos zoosanitarios con la finalidad de establecer 

equivalencias con los países que se tiene intercambio comercial y proteger la viabilidad de los 

diferentes eslabones de la cadena de valor de la ganadería bovina.
 (4) 

A consecuencia de esto en el Año 2007 se crea un grupo de expertos en el diagnóstico de tuberculosis 

bovina, con la finalidad de que los 3 países reconozcan el trabajo y como se lleva a cabo el 

diagnóstico de tuberculosis bovina, para garantizar y confiar en los resultados que los 3 países 

pudieran presentar. 

Para ello a Través del ASPAN (Alianza para la Seguridad y Prosperidad de America del Norte), a 

finales de 2007 se lleva la primera reunión en AMES IOWA, empezando con la armonización de 

histopatología y bacteriología 

 

RESULTADOS. 

Se determino que cantidad de muestras iban a conformar los paneles, para ello se consulto con los 

expertos en estadística de Forte Collins Colorado sobre el tamaño adecuado de muestra, de tal manera 

que se obtuvo que de 10 a 15 muestras era adecuado para garantizar con un 90% de certeza un 

resultado confiable, lamentablemente para llegar a un 95% se requieren aproximadamente 60 

muestras que por las características del trabajo era imposible poder manejar tal tamaño de muestra. 

Ya obtenido el tamaño de muestras se determino cuales serian las pruebas que se iban a trabajar, las 

cuales fueron Histopatología, Aislamiento Bacteriológico, Reacción  en Cadena de la Polimerasa 

(PCR), Gama-interferón y Tuberculina. 

Para la histopatología la armonización se llevó a cabo por medio de 2 paneles, el primero se identifico 

como piloto, donde se enviaron un total de 14 juegos de muestras para los 3 países, dichas muestras 

en esta primera ocasión fueron proporcionadas por México y Estados Unidos, el resultado obtenido 

por los 3 países fue al 100% de concordancia, En el segundo panel se trabajaron un total de 15 juegos 

de laminillas, en esta ocasión también participo CANADA, obteniendo el mismo resultado para los 3 

países. 



 

SMPV Página 187 

Como segunda etapa se empezó en la armonización del aislamiento bacteriológico, se inicio con un 

panel que proveyó Estados Unidos, de muestras previamente irradiadas y luego inoculadas con títulos 

de 10
1
10

2
10

3
10

4
10

6 
UFC (Unidades Formadoras de Colonia) estas se enviaron por duplicado y el 

resultado que se obtuvo es que los 3 países pueden detectar a partir de un inoculo de 10
4
 UFC

 

Se esta preparando otro panel para aislamiento bacteriológico y se empieza a trabajar PCR con 

muestras embebidas en parafina, se pretende involucrar a todos los laboratorios que hacen diagnóstico 

de tuberculosis en America del Norte. 

 

CONCLUSION 

En el caso particular de la tuberculosis es una enfermedad que comercialmente repercute a la 

ganadería nacional, por lo que contar con la adecuada armonización de las técnicas diagnósticas nos 

permitirá en un futuro no muy lejano contar con la credibilidad que nos puedas dar otros países. 

Por otro lado por lo resultados hasta ahora obtenidos, se ve que los servicios veterinarios de México, 

referente a diagnóstico están al mismo nivel de países como Canadá y Estados Unidos. 
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RESUMEN 

 

e describen dos casos de cisticercosis ovina por Cysticercus tenuicollis y Cysticercus ovis, 

respectivamente; los ovinos procedían del sureste del país, donde son colectados y exportados 

para ser engordados y comercializados en el  estado de Puebla. En el primer caso se encontraron 

abundantes vesículas parasitarias de 2 a 4 cm de diámetro, localizados en el peritoneo e hígado, 

causando marcada reacción tisular con adherencias severas del diafragma al hígado y lesión hepática 

crónica de fibrosis y estasis biliar; las vesículas parasitarias son compatibles C. tenuicollis. El segundo 

caso, vesículas parasitarias de 0,5 a 0,9 cm de diámetro estaban diseminadas en el subcutáneo, tejido 

muscular estriado y miocardio, compatibles con C. ovis. Las lesiones microscópicas observadas en 

ambos casos fue una respuesta inflamatoria  severa,  con abundantes polimorfo nucleares alrededor de 

las vesículas parasitarias. La cisticercosis ovina es causa de pérdidas económicas directas por muerte 

de animales, disminución de ganancia de peso, decomiso de vísceras y de canales; las perdidas 

indirectas son difíciles de cuantificar. La presencia de esta parasitosis infiere un deficiente nivel 

sanitario de los rebaños ovinos donde proceden los casos presentados en este trabajo. 

 

Palabras clave: cisticercosis, ovinos, Cysticercus tenuicollis, Cysticercus ovis 

 

 

 

SUMMARY 

We describe two cases of cysticercosis in sheep: Cysticercus tenuicollis and Cysticercus ovis, 

respectively. In the first case were found abundant parasitic vesicles from 1 to 4 cm in diameter, 

located in the peritoneum and liver, resulting in marked tissue reaction with severe adhesions of the 

diaphragm to liver and chronic liver injury of fibrosis and biliary stasis, the parasitic vesicles were 

compatible C. tenuicollis. The second case, parasitic vesicles from 0.5 to 0.9 cm in diameter were 

scattered in the subcutaneous striated muscle tissue and myocardium, consistent with C. ovis. The 

microscopic lesions observed in both cases were a severe inflammatory response, with abundant 

polymorph nuclear around the parasitic vesicles. The ovine cysticercosis causes direct economic 

losses by death of animals, decreased weight gain, confiscation of viscera and carcasses, the indirect 

losses are difficult to quantify. The presence of these parasites inferred a poor level of health of the 

sheep herds where cases come in this work. 

 

Keywords: cysticercosis, sheep, Cysticercus ovis, Cysticercus tenuicollis 
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INTRODUCCIÓN 

La cisticercosis ovina es una infestación parasitaria causada por la presencia y acción de formas 

larvarias o metacestodos de Taenia Hydatigena y Taenia ovis; que causan la cisticercosis peritoneal y 

muscular de ovinos y caprinos (Quiroz, 2006 y Flisser A 1986). 

 

Cysticercus tenuicolis, metacestodo de la tenia del perro Taenia hydatígena. Los cisticercos maduros, 

llegan a presentar de 5 a 7 cm de diámetro, llenos de líquido transparente; se localizan en la cavidad 

abdominal adheridos al omento mayor, mesenterio, hígado y otras vísceras abdominales. Los 

cisticercos se desarrollan en rumiantes domésticos y salvajes; las oncosferas son transportadas vía 

porta al hígado; los vermes juveniles migran por el parénquima hepático durante 2 semanas 

produciendo trayectos hemorrágicos y posteriormente abandonan el hígado a través de la cápsula y se 

fijan al peritoneo; la infectividad se alcanza en 3 a 4 semanas y son activos durante toda la vida del 

hospedador. La infección suele ser asintomática; las infecciones masivas pueden causar hepatitis 

traumática aguda y peritonitis; las lesiones macroscópicas y los síntomas son similares a los de la 

fasciolasis; a veces se produce la muerte de ovejas a consecuencia de la hemorragia. Los animales 

infestados adquieren resistencia frente a infecciones posteriores. La infección produce pérdidas 

económicas a causa del decomiso de hígados (Quiroz, 2006). 

 

El diagnostico se realiza mediante la detección de cisticercos en la inspección de la canal y por las 

lesiones macroscópicas en el hígado. El tratamiento se puede aplicar mebendazol, fenbendazol o 

praziquantel. El control incluye medidas preventivas evitando la teniasis de los carnívoros: no 

alimentar a los perros con vísceras crudas. 

 

Cysticercus ovis, metacestodo de la tenia del perro Taenia ovis; el cisticerco es blanco, ovoide mide 

hasta 0.9 cm de diámetro, el protoescólex invaginado tiene róstelo y ganchos. Los cisticercos se 

localizan habitualmente en el corazón, diafragma, musculatura esquelética y tejido conectivo 

intermuscular, cerebro y ojos; la fase infectante se alcanza a los 2.5-3 meses. Los cisticercos afectan la 

calidad de la carne por lo que el decomiso de canales por cisticercos se considera una causa 

importante de pérdidas económicas para la producción de carne de ovino lo que justifica la aplicación 

de medidas de control. 

 

La infección es subclínica y desarrollan una buena inmunidad. El diagnóstico se realiza mediante la 

detección de los cisticercos durante la inspección de la carne. El tratamiento es posible con dosis 

elevadas de praziquantel durante 14 días, aunque resulta poco práctico. Las medidas de control son: 

evitar la contaminación de los pastos con huevos de T. ovis; evitar que los perros pastores consuman 

carne cruda o vísceras de ovinos. El tratamiento periódico de los perros pastores con antihelmínticos 

tenicidas. Se ha desarrollado una vacuna experimental en ovejas utilizando el antígeno recombinante 

45W de T. ovis, que desarrolla una protección de 85% frente a infecciones de campo; sin embargo la 

vacuna no está disponible a gran escala (Johnson, K. S et al 1989 y Lightowlers, M.W.et al, 1999). 
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En el estado de Puebla la cría de ovinos se lleva a cabo prácticamente en todo el estado; con sistemas 

de producción, que van desde el extensivo practicado en todo el Estado, hasta los sistemas semi 

intensivo en la región nororiental y el intensivo en municipios del Centro, cercano a importantes 

centros de consumo y comercialización, como los tianguis ganaderos en los municipios de Tepeaca, 

Yehualtepec y Tlacotepec de Benito Juárez Pue. 

 

En este trabajo, pretendemos aportar algunos aspectos clínico-patológicos de la cisticercosis ovina y 

su impacto sobre pérdidas económicas derivadas del proceso parasitario. Los ovinos provenían de los 

estados de Tabasco, Campeche, Chiapas y sur de Veracruz, donde son colectados y llevados al estado 

de Puebla para ser engordados y comercializados. 

 

HISTORIA CLÍNICA  

Caso 1: Ovinos provenientes de los estados de Tabasco y Campeche, con destino a corrales de 

engorda y comercialización en la población de San Miguel Zozutla municipio de Yehualtepec Pue. 

Embarque de 200 ovinos, machos y hembras con pesos de 25 a 30 kg. A la recepción, como medidas 

preventivas se aplican antibióticos y antiparasitarios. A los 15 días, un 10% de animales son 

afectados: presentan disminución de la condición corporal, anorexia, depresión, aislamiento y 

posteriormente la muerte. Se practicó la necropsia en 5 animales y los hallazgos más relevantes son: 

pobre condición corporal, atrofia de masas musculares; en cavidad abdominal abundantes vesículas 

parasitarias de 2 a 4 cm de diámetro adheridos al peritoneo e hígado (fig. 1); marcada reacción tisular 

con adherencias severas del diafragma al hígado. Algunos animales presentan lesión hepática crónica 

de fibrosis con marcada estasis biliar. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Caso 2: Ovinos colectados en los estados de Chiapas y Tabasco llegan para su comercialización en el 

municipio de Yehualtepec Pue. Al arribo se aplican antibióticos y antiparasitarios; una semana 

después algunos animales presentan: renuencia a caminar, rigidez de miembros locomotores y apetito 

disminuido, son afectados machos y hembras con pesos de 20 a 30 kg. Se aplican soluciones con 

vitamina E y Selenio, no hubo  mejoría. El cuadro clínico subsiste por 2 a 3 semanas y puede 

complicarse con cuadros neumónicos.  

 

Se realizó la necropsia en 2 ovinos afectados con edades promedio de 8 meses. Los hallazgos más 

relevantes fueron: presencia de abundantes vesículas parasitarias con tamaños de 0,5 a 0,9 cm de 

Fig. 1 Cysticercus 

tenuicolis en peritoneo 

de ovino 
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diámetro diseminadas en tejido muscular estriado, principalmente en los siguientes músculos: 

maseteros, cervicales, intercostales, abdominales, diafragma y miocardio (fig. 2). 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CRITERIO DIAGNÓSTICO  

La historia clínica, la sintomatología presentada por los animales afectados, así como los hallazgos a 

la necropsia en los ovinos del primer caso: las vesículas parasitarias observadas en peritoneo e hígado, 

las lesiones causadas por la presencia y acción de las larvas en tejido hepático; concuerda con la 

descripción de la cisticercosis hepato-peritoneal ovina causada por Cysticercus tenuicolis, 

metacestodo de Taenia hydatígena.  Para el segundo caso: las vesículas parasitarias localizadas en 

musculo estriado y cardiaco, concuerda con la descripción de la cisticercosis muscular ovina causada 

por Cysticercus ovis, metacestodo de Taenia ovis.   

El estudio histológico en ambos casos, se observó una respuesta inflamatoria  severa con abundantes 

polimorfo nucleares principalmente eosinófilos alrededor de las vesículas parasitarias, en la periferia 

se dispersan células y fibras conjuntivas formando una envoltura. 

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

El diagnóstico diferencial se realizó con otra metacestodosis, la hidatidosis por Echinococcus 

granulosos. Las lesiones causadas por la migración de cisticercos inmaduros a través del hígado son 

similares a las causadas por formas juveniles de Fasciola hepática. También se consideraron las 

formas adultas de cestodosis hepática como Stilesia hepática y Thysanosoma actinoides, parásitos que 

habitan en el tracto biliar, aunque no causan lesión del parénquima hepático. En la cisticercosis 

muscular ovina debe diferenciarse con sarcosporidiosis, hidatidosis muscular y cisticercosis por 

Taenia saginata, aunque es rara esta infestación a ovinos. 

 

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 

La cisticercosis ovina tiene importancia clínica y económica. Aunque no es sencillo calcular las 

pérdidas que las infestaciones parasitarias causan a la ganadería; la mortalidad, disminución de 

ganancia de peso y los decomisos son las principales causas de pérdidas económicas directas en la 

cisticercosis ovina. Sin embargo desde el punto de vista clínico, la mayoría de las enfermedades 

parasitarias cursan de forma insidiosa, solo puedan calcularse de forma aproximada las pérdidas en 

términos de disminución de rendimientos; atención médico-veterinario y repercusiones sobre el 

bienestar humano (Luzón M y col 1998). Para los casos estudiados las pérdidas son similares a los 

descritos anteriormente y son la causa principal de preocupación de ovinocultores y comercializadores 

de ovinos de esta región del estado de Puebla. Finalmente se deduce el deficiente nivel sanitario de la 

Fig.2  Cysticercus ovis en 

diafragma de ovino 
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ganadería ovina, donde provienen estos ovinos. Hasta el momento no se tienen reportes en el estado 

de Puebla de cisticercosis ovina o de otras metacestodosis de importancia en salud pública como la 

hidatidosis. 
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RESUMEN  

 

e remetió un Cerdo hibrido, de 70 días de edad, con historia clínica manifiesta de disnea,  

taquipnea, tos y muerte súbdita. Se realizo la necropsia, en inspección externa observamos retrazo 

de crecimiento, parpados inflamados y cianóticos, conjuntivitis, región nasal y mucosas pálidas, con 

secreción serohemorrágica, orejas con bordes cianóticos. Macroscopicamente se encontró hidrotórax,  

hidropericardio, timo hemorrágico, tráquea con espuma, congestión y edema pulmonar con 

consolidación, fibrina en cavidad abdominal y gastritis ulcerativa. Microscópicamente en pulmón se 

encontró hemorragia, congestión y edema, infiltración linfocitaria y neumonía supurativa, neutrófilos, 

piocitos, colonias bacterianas, fibrina interlobulillar y  bronconeumonía supurativa. En estomago 

gastritis ulcerativa necrótica coagulativa severa, con infiltrado de linfocitos y congestión en la  

mucosa. Enteritis y congestión e infiltrado linfocitario en la mucosa. Riñón con edema, congestión, 

hemorragia  y degeneración hidropica en túbulos renales. 

La bronconeumonía aguda mata animales de cualquier edad siendo la causa principal Pasterella, 

Arcanobacterium, Streptococcus y Staphylococcus. 

Los hallazgos histopatológicos  nos indican una infección bacteriana que provoco una insuficiencia 

respiratoria causando la muerte del cerdo.  

 

Palabras claves: bronconeumonía, cerdos 
 

 

 

BRONCHOPNEUMONIA SUPURATIVE IN PIG 

 

ABSTRACT  

A  Pork re-got, of  70 days of age, In the clinical history it demonstrated difficulty in breathing, 

taquipnea, cough, frisk and death rapit. I realize the autopsy.   

In external inspection we observe delay of growth, inflamed Eyelids and cianóticos, conjunctivitis and 

mucous pale, nasal region, with secretion serohemorragica, ears with edges cianóticos, zones 

hiperemicas in neck and abdominal region. We check trachea and bronchi, send sample of lung, brain, 

stomach and intestines.The Results Macrocospic Hidrotorax,Hidropericardio,hemorrhagic 

Swindle,Trachea with foam, Lung edematizado and pulmonary , Fibrin in abdominal cavity,Gastritis 

ulcerativa and congestion.Microscopic finds In lung hemorrhage, congestion and edema, infiltration 

linfocitaria and pneumonia supurative, neutrifilos, piocitos, bacterial colonies, fibrin interlobulillar 

and bronchopneumonia supurativa.In stomach gastritis ulcerativa necrótica cuagulativa severe, with 

infiltrator of lymphocytes and congestion in the mucous one.In intestine we find congestion and 

infiltrator linfocitario in the mucous one.Kidney with edema, congestion, hemorrhage and dropsical 
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degeneracy in túbulos renal.The sharp bronchopneumonia kills animals of any age being the 

mainspring Pasterella, Arcanobacterium pyogenes, Streptococcus and Staphylococcus, The finds 

microscopic indicate us a bacterial.      

   

Key word: bronchopneumonia, pig 

 

INTRODUCCIÓN  

La naturaleza básica de la bronconeumonía es que la lesión comienza en los bronquios terminales y de 

ahí se difunde a los alvéolos adyacentes. Los bronquiolos presentan una reacción inflamatoria aguda, 

por lo común ante una invasión bacteriana con congestiones de sus paredes e infiltración de su luz por 

neutrófilos. Los alvéolos vecinos también se congestionan y llenan sus espacios de líquidos. 

Este tipo de neumonía suele ser causada por infección bacteriana del pulmón y se difunde alo largo de 

los conductos respiratorios. 

El sitio de la lesión  inicial, en la unión bronquialveolar, talvez dependa de una combinación de 

ausencia de capa y moco, concentración de partículas inhaladas en los bronquiolos durante el flujo de 

aire y disminución de la velocidad del flujo en esta región. 

Los agentes causales de bronconeumonía son principalmente bacterias, en cerdos se encuentran 

principalmente de Pasteurella, Arcanobacterium piogenes, Streptococcus y Staphylococcus, 

desencadenadas por una situación de estrés  o infecciones virales. 

 

 

HISTORIA CLÍNICA 

Se remetió un caso al departamento de patología veterinaria, de un Cerdo hibrido, de 70 días de edad, 

procedente de una granja comercial de Cajeme, Sonora. Manifestaba signos respiratorios como 

disnea, taquipnea, tos y muerte súbita. 

 

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 

Se realizo la inspección externa, en la que se observo buena condición corporal pero con retrazo de 

crecimiento en base a la edad, parpados inflamados y cianóticos, conjuntiva congestionada, región 

nasal y  mucosas pálidas, y con secreción serohemorrágica, orejas con bordes cianóticos, con zonas 

congestionadas al igual que cuello y la región abdominal. 

 

Encontró espuma en traquea y bronquios a causa de un marcado edema pulmonar, se retiró con una 

jeringa de 3 a 4 ml de hidropericardio, y 82 ml de hidrotórax, los restos del timo se encontraba 

hemorrágico. 

 

Los pulmones presentaban edema generalizado, neumónicos y de consistencia firme con cambio de 

coloración de lila a morado. 

 

Se encontró fibrina en cavidad abdominal en estomago e intestino, así como congestión, gastritis y 

ulcera en la región esofágica, el hígado se encontraba congestionado y al igual que los riñones, bazo y 

páncreas normales. 
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HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 

En pulmón presentó hemorragia, congestión y edema moderada, infiltración linfocitaria y neumonía 

supurativa moderada a severa, presencia de neutrófilos, piocitos, así como colonias bacterianas, 

fibrina interlobulillar y una bronconeumonía supurativa.  

 

En estomago se presentaba una gastritis ulcerativa  necrótica severa, con infiltrado de linfocitos y 

congestión en la  mucosa, en intestino se encontró congestión e infiltrado linfocitario en la mucosa. 

El riñón presentaba edema, congestión y hemorragia con degeneración hidropica en tubulos renales. 

 

 

DISCUSIÓN  

La bronconeumonía aguda puede matar animales de cualquier edad, los jóvenes suelen ser los más 

susceptibles, éstos animales se observan aletargados, con fiebre, poca tos e incrementos en la 

respiración. En el mayor de los casos la causa es bacteriana, desencadenada por una situación de 

estrés,  siendo los agentes principales las especies de Pasteurella, Arcanobacterium pyogenes, 

Streptococcus y Staphylococcus. Los hallazgos histopatológicos sugieren que son resultado de una 

infección bacteriana siendo sugestivo a  Pasterelosis. En cerdos Pasteurella multocida  coloniza 

normalmente la nasofaringe, pero al existir condiciones de estrés o infecciones virales, se pueden 

producir neumonía que se complica con facilidad con influenza o fiebre porcina clásica, 

presentándose una faringitis aguda y edema laringeo y en pulmones puede haber una bronconeumonía 

supurativa. Los animales que no mueren desarrollan una neumonía crónica que retrasa su crecimiento 

y se convierten en portadores sanos (Trigo,1998). 

 

 

CONCLUSIÓN  

En base a la historia clínica y las lesiones encontrados, principalmente la  bronconeumonía supurativa 

severa difusa se infiere el efecto de una infección bacteriana que provoco una insuficiencia 

respiratoria causando la muerte del cerdo. 
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RESUMEN 

 

a linfadenits caseosa o pseudotuberculosis ovina es una enfermedad infectocontagiosa, de 

evolución crónica, causada por Corynebacterium pseudotuberculosis (C. Pseudotuberculosis), el 

cual ataca principalmente a las especies ovina y caprina, provocando alteraciones a nivel de los 

nódulos linfoides y  en otros tejidos. Una de las características más importantes de C. 

pseudotuberculosis es sin duda su poderosa exotoxina que funciona como una esfingomielinasa 

especifica que disocia la esfingomielina de las membranas celulares. Los mecanismos de la 

inmunidad de la linfadenitis caseosa han sido un constante interés por parte de los investigadores 

debido a la importancia que tienen para el control de la enfermedad en los ovinos y caprinos. Se 

presentó un caso de un ovino hembra criolla de 4-5 años de edad, peso aproximado de 40 kg. 

proveniente del rancho el Mojolo, Culiacán Sinaloa. 

Al realizar el estudio de necropsia se observaron los nódulos preescapular, poplíteo y precrural 

agrandados y que al disecarlos mostraban un material supurativo en forma de grumos con aspecto de 

queso color amarrillo verdoso. Se presentaron en distintos tamaños que variaban desde 3 cm. hasta 7-

8 cm., al abrir cavidad torácica se observaron adherencias pleural visceral con pleura parietal, en 

pulmones abscesos supurativos, toda la cadena nodular presentaba esa lesión característica. Al estudio 

histopatológico, el pulmón presentó múltiples abscesos e hiperplasia linfoide perivascular con 

presencia de células gigantes (respuesta piogranulomatosa). Las lesiones tanto macro como 

microscópicas encontradas en el presente caso concuerdan con las referidas en la bibliografía sobre 

este padecimiento en los ovinos. 

 

Palabras clave: linfadenitis caseosa, Corynebacterium pseudotuberculosis, ovino. 

 

 

SEVERE CASE OF SHEEP CASEOUS LYMPHADENITIS  

 

ABSTRACT 

The pseudotuberculosis and sheep caseous lymphadenitis is a chronic infectious disease caused by 

Corynebacterium pseudotuberculosis, which is characterized by necrotizing and suppurative 

inflammation in the lymphoid nodules. In general, the patient had lymphoid nodules affected browsers 

(prescapular, knee and precrural) up to 8 cm in diameter. In conducting the study at necropsy was 

found to adhesions of visceral pleura parietal pleura, abscesses in the lungs, mucopurulent exudates in 

bronchi primary mediastinal nodes, thoracic, mesenteric lymphadenitis with caseous, hepatitis, 

nephritis and splenitis piogranulomatosa multifocal necrotic. This bacterium Gram. positive exotoxin 
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A: Phospholipase D (phosphatidylcholine fosfalido hydrolase), which functions as a esfingomielinasa 

specifies that the esfingomielina dissociation of cell membranes (permeability factor) and facilitates 

uptake by the phagocytes and transport through lymph. Samples were sent to a laboratory for 

histopathologic study: lung: multiple abscesses and lymphoid hyperplasia with peripheral vascular 

presence of giant cells (reply piogranulomatosa) Kidney: multifocal mononuclear infiltration with 

abundant protein in the light tube. With foci of fibrosis (tubular atrophy) and epithelial necrosis of 

some mounds. Heart sarcocystis.La presence of pus that is produced by abscesses, the organism can 

survive for up to 20 weeks in hambiente on the surface of wood up to 1 week, 3 weeks on straw and 

hay can last up to 8 weeks.  

 

Keywords: caseous lymphadenitis, Corynebacterium pseudotuberculosis, sheep. 

 

INTRODUCCIÓN 

La linfadenits caseosa o pseudotuberculosis ovina es una enfermedad infectocontagiosa, de evolución 

crónica, causada por Corynebacterium pseudotuberculosis (C. Pseudotuberculosis), el cual ataca 

principalmente a las especies ovina y caprina, provocando alteraciones a nivel de los nódulos linfoides 

y  en otros tejidos. Una de las características más importantes de C. pseudotuberculosis es sin duda su 

poderosa exotoxina, se conoce como fosfolipasa D (fosfatidilcolina fosfalido hidrolasa), que funciona 

como una esfingomielinasa especifica que disocia la esfingomielina de las membranas celulares 

(factor de permeabilidad) y facilita la captación por parte de los fagocitos y su transporte a través de 

linfa.
1
 Los mecanismos de la inmunidad de la linfadenitis caseosa han sido un constante interés por 

parte de los investigadores debido a la importancia que tienen para el control de la enfermedad en los 

ovinos y caprinos. Inicialmente muchos investigadores consideraban que la inmunidad mediada por 

células era el mecanismo inmunológico principal de la enfermedad.
2 

 

Esto se sostenía en diferentes trabajos, en uno de ellos notaron que los leucocitos mantenidos en 

cultivo de tejidos, los cuales han englobado a C. pseudotuberculosis, sufren una rápida degeneración y 

muerte.
3
 Según Jolly, en un estudio mediante el microscopio electrónico usando macrófagos 

mamarios caprinos, C. pseudotuberculosis se mantuvo viable dentro de los macrófagos.
4 

 

En dicho trabajo se siguió la fusión de los fagosomas con los lisosomas mediante localización 

histoquímica con fosfatasa ácida y a pesar de esta fusión, C. pseudotuberculosis sobrevivió y los 

macrófagos caprinos sufrieron una degeneración progresiva y muerte dentro de las 20 horas. Estos 

elementos lo llevaron a pensar que esta capacidad del microorganismo de resistir la digestión por los 

fagocitos es la que da lugar a la formación de los abscesos. En otro de sus resultados notó que los 

macrófagos murinos mantenidos in vitro, que eran infectados con C. pseudotuberculosis, usualmente 

solo fagocitaban un microorganismo. Las bacterias libres eran seguidamente englobadas por otras 

células y la multiplicación en progresión geométrica conllevó a una rápida formación de placas de 

macrófagos moribundos o muertos y numerosas bacterias dentro de una monocapa de cultivo de 

tejido. Sin embargo, la multiplicación bacteriana comenzaba inmediatamente y cada una de las 

generaciones podía completarse con una frecuencia de cinco horas. Finalmente, los macrófagos 

infectados sufrieron una degeneración cuando los gérmenes alcanzaron la cifra de 30 ó 40. Algunos 

años más tarde, Hard, examinando la ultra estructura de macrófagos de ratones, inoculados por vía 
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intraperitoneal con C. pseudotuberculosis, encontró gérmenes vivos dentro de los fagolisosomas.
5 

A 

partir de aquí se consideró a C. pseudotuberculosis como un parásito facultativo intracelular. 

 

La pared de la célula bacteriana tiene un alto contenido en lípidos, lo que impide la digestión por parte 

de las enzimas celulares y tiene un efecto necrotizante (factor piógeno).La enfermedad se va 

diseminando en el hato debido a las lesiones o abscesos de un animal enfermo, que al tener contacto 

con animales sanos o bien con objetos inanimados, deja  material de esa secreción, que a través de 

heridas en la piel o a través de microaerosoles puede darse la infección.
1
 

El microorganismo tiene la capacidad de infectar humanos.
6
 

 

 

HISTORIA CLÍNICA 

Se presentó un caso de un ovino hembra criolla de 4-5 años de edad, peso aproximado de 40 kg. 

proveniente del rancho el Mojolo, Culiacán Sinaloa. El médico encargado del rancho mencionó que el 

animal respondía al tratamiento con suero glucosado, pero al poco tiempo volvía a la postración. 

 

Inspección física: las constantes fisiológicas estaban normales, solo se presentaron mucosas pálidas, 

caquexia y deshidratación. Continuando, se observaron zonas de alopecia sobre la región dorsal, 

nódulos linfoides  agrandados (nódulo preescapular, poplíteo y precrural). 

 

Toma de muestras: se tomó una muestra de sangre en tubo con anticoagulante para una biometría 

hemática, copro para un examen coproparasitoscopico.  

 

Para el método de eutanasia se utilizaron 20 ml. de pentobarbital sódico a una dosis anestésica (29 

mg/kg.) posteriormente se revisaron reflejos  en zonas sensibles, luego se realizó una disección de la 

vena yugular y se procedió a el desangrado. 

 

Al realizar el estudio de necropsia se observaron los nódulos preescapular, poplíteo y precrural 

agrandados y que al disecarlos mostraban un material supurativo en forma de grumos con aspecto de 

queso color amarrillo verdoso. Se presentaron en distintos tamaños que variaban desde 3 cm. hasta 7-

8 cm., al abrir cavidad torácica se observaron adherencias pleural visceral con pleura parietal, en 

pulmones abscesos supurativos, toda la cadena nodular presentaba esa lesión característica. 

Normalmente algunos de los nódulos linfoides mediastínicos son poco apreciables pero en este 

paciente, eran fácilmente reconocidos debido a su tamaño. La cadena nodular mediastinica sufrió una 

linfadenitis caseosa con agrandamiento, provocando la atrofia por presión del pulmón derecho. En los 

bronquios se observo un exudado  mixto mucopurulento hemorrágico. En corazón había lesiones en el 

endocardio (endocarditis mural y valvular) seguida por una hipertrofia del ventrículo izquierdo e 

hidropericardio. 

 

Al abrir cavidad abdominal el hígado presentó los bordes redondeados, con forma irregular  y un color 

rojo oscuro que al momento de disecarlo, en su interior presentaba múltiples abscesos, clasificándose 

como una lesión de hepatitis necrótica piogranulomatosa multifocal severa. Lesiones muy similares se 



 

SMPV Página 199 

observaron en riñón y bazo, por lo que los diagnósticos morfológicos fueron nefritis necrótica 

piogranulomatosa multifocal, y esplenitis necrótica piogranulomatosa multifocal severa. 

 

Fueron tomadas muestras de corazón, pulmón y riñón que se conservaron en formol al 10 % para su 

estudio histopatológico. 

 

Resultados de laboratorio: 
 El estudio coproparasitoscopico resulto positivo a Eimeria spp.  

 Biometría hemática: Resultó con anemia microcítica normocrómica a causa de hemólisis. 

 Estudio histopatológico: 

 Pulmón:  Múltiples abscesos e hiperplasia linfoide perivascular con presencia de células 

gigantes (respuesta piogranulomatosa). 

 Corazón: Presencia de sarcocystis. 

 Riñón: Infiltración mononuclear multifocal con abundante material proteinaceo en la luz 

tubular. Con focos de fibrosis (atrofia tubular) y necrosis del epitelio de algunos túbulos. 

 

DIAGNOSTICO PRESUNTIVO 

 Linfadenitis caseosa asociada a Corynebacterium pseudotuberculosis. 

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

 Tuberculosis. 

 Paratuberculosis. 

 

 

DISCUSIÓN Y CONCLUSIÓN 

Las lesiones tanto macro como microscópicas encontradas en el presente caso concuerdan con las 

referidas en la bibliografía sobre este padecimiento en los ovinos, sin embargo son mas severas a las 

encontradas en otros casos similares, aun cuando no se ha tomado la debida importancia ya que esta 

enfermedad tiene una alta repercusión en la calidad de la canal además en pérdidas económicas de los 

decomisos. Por  otro lado Corynebacterium pseudotuberculosis tiene una alta persistencia en el 

ambiente pudiendo permanecer durante varios años viable, es fácil de transmitir de un animal a otro y 

lo más importante, es una zoonosis que puede afectar de manera importante al ser humano.  
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RESUMEN 

 

scherichia coli es muy común en las granjas porcinas,  ya que es habitante normal en la flora 

intestinal y se elimina en grandes cantidades por las heces. Aunque no todas las cepas de la 

bacteria son patógenas, el riesgo de brotes de colibacilosis va en proporción directa con el nivel y 

dosis de desafío. Este problema se agrava en explotaciones con alta densidad, fallas en instalaciones, 

pocas jaulas de maternidad disponibles, falta de higiene y mal manejo. El siguiente caso corresponde 

a un lechón cruza de una semana de edad, que fue remitido al Laboratorio de anatomía patológica del 

Instituto Tecnológico de Sonora y cuyos hallazgos indican una Colibacilosis. 

Palabras clave: colibacilosis, E. coli beta hemolítica, diarrea, lechón 

 

 

ENTERIC COLIBACILOSIS FOR E. COLI THREAD HEMOLITICA IN A PIG 

 

SUMMARY 

Escherichia coli is very common in the porcine farms, since he is a normal inhabitant in the intestinal 

flora and is eliminated in big quantities by the dregs. Though not all the vine-stocks of the bacterium 

are pathogenic, the risk of outbreaks of colibacilosis goes in direct proportion with the level and dose 

of challenge. This problem worsens in developments with high density, faults in facilities, few 

available cages of maternity, lack(mistake) of hygiene and evil I handle.  

Key words: Colibacilosis, E. coli beta hemolytic, pig 

 

 

INTRODUCCIÓN 

E. coli es un bacilo Gram negativo peritrico flagelado que presenta muchas cepas o serotipos y 

algunas causan hemólisis. Los serotipos se asocian con virulencia. Una tipificación incluye la 

determinación de los antígenos somáticos (O), capsulares (K), flagelares (H) y de fimbria (F).  

E. coli provoca una amplia variedad de problemas intestinales y extra entéricos en cerdos entre los 

que se encuentran: diarrea neonatal en lechones, diarrea de lechones en lactancia, diarrea post destete, 

enfermedad del edema, infecciones urinarias, infecciones sistémicas y mastitis. 

 

Son las características asociadas a patogenicidad y pueden ser de varios tipos. Como ejemplo se cita 

que las cepas enterotoxigénicas de E. coli (ETEc) tienen exotoxinas que disparan la secreción de 

E 
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líquidos en el lumen intestinal y son responsables de patología sistémica causada por cepas 

enterotoxémicas de E. coli (ETEEc). Las endotoxinas están presentes en la membrana exterior de la 

mayoría de las cepas de E. coli. Muchas infecciones por esta bacteria requieren colonizar membranas 

mucosas; y la adhesión al Intestino está mediada por fimbrias o pili proteináceos, que son hospedero 

específico. 

HISTORIA CLÍNICA 

Se remite al laboratorio de anatomía patológica del Instituto Tecnológico de Sonora un lechón de 

aproximadamente una semana de edad, de una granja comercial de ciclo completo, que  murió durante 

la madrugada.  

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 

Externamente presentaba cianosis y palidez en rostro. Un área en la región ventral del abdomen color 

violácea. Se observaron áreas de consolidación en pulmón, estómago distendido, hemorragias en 

intestino y áreas obscuras en hígado, hidropericardio e hidroperitoneo moderado. 

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 

En hígado se encontró hemorragia y congestión severa en los cordones hepáticos. Focos de congestión 

en parénquima pulmonar y en intestino enteritis con áreas de necrosis coagulativa en la mucosa, 

congestión y edema. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 

Se realizó aislamiento bacteriológico a partir de intestino que fue remitido, el cual reveló la presencia 

de E.coli beta hemolítica. 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 

Diarrea Neonatal en lechones, diarrea de lechones en lactancia, diarrea de lechones post destete. 

IMPORTANCIA MÉDICA 

La enfermedad produce grandes pérdidas económicas debido a las muertes de los lechones. Este tipo 

de padecimientos son muy comunes en las granjas de explotación y es ocasionado por las malas 

condiciones de las mismas. 

La manera de prevenir o reducir el número de casos seria; mejorar las instalaciones donde se 

encuentran los lechones, mejorar el manejo y la higiene dentro de las mismas. El realizar pruebas 

diagnóstico es fundamental para establecer las medidas terapéuticas y profilácticas adecuadas. 
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CONLUSIÓN 

La infección por Escherichia coli produce cuadros entéricos que pueden comprometer la vida de los 

animales infectados (lechones). 

Las pérdidas económicas pueden ser relativamente altas, debido a la muerte de los animales. 

Promover una mejora en las instalaciones y un control sanitario adecuado, reducirían la presencia de 

éste agente patógeno. 
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RESUMEN 

 

e remite al Laboratorio de Anatomía Patológica del Instituto Tecnológico de Sonora, un Canino, 

Hembra, Criollo, color café, la cual tenia varios meses con adelgazamiento progresivo, por lo que 

un veterinario le recetó doxiciclina y la desparasitaron varias veces, la perra mejoró un poco pero no 

subió de peso, volvió a deprimirse y le repitieron el tratamiento, al llevarla con otro medico la recibió 

en mal estado y con fiebre, culminando con la muerte, A la inspección externa, este animal mostraba 

mala condición física. Al realizar el estudio anatomopatológico se observó lo siguiente: Presentó 3 

nódulos, 1 de ellos se encontraba en el hígado, de 5cm de diámetro de consistencia blanda. A la 

superficie de corte presenta un aspecto multinodular con áreas centrales de necrosis. Los otros 2 

nódulos se encontraban en linfonodulos mesentéricos, en la segunda asa intestinal, de 4 cm de 

diámetro, de consistencia blanda, centro caseoso y liquido lechoso y amarillo. Los hallazgos 

histopatológicos son: en el parénquima hepático se observa congestionado y atrofia de hepatocitos, 

una reacción granulómatosa en los focos nodulares, con infiltrado de linfocitos y células plasmáticas, 

esferuelas redondo-ovaladas,  algunas en gemación con capsula delgada y pequeñas, compatibles con 

hongos del genero Cryptococcus neoformans, las cuales fueron mas aparentes y se confirmo su 

presencia por medio de la tinción de PAS y Grocott. Las características macroscópicas e histológicas 

de las lesiones descritas anteriormente, son compatibles a Criptococosis. Se requirió hacer tinción 

especial de  PAS y Grocott, para identificación del hongo.  

 

Palabras clave: Criotococosis, Cryptococcus neoformans, granulomas. 

 

 

A CASE INFORM  OF CRYPTOCOCCOSIS IN CANINE, 

 

ABSTRACT 

It refers to the Laboratory of Pathology, the Instituto Tecnológico de Sonora  a Dog, Female, Criollo, 

brown, which had several months with loss progressive weight, so a veterinarian prescribed 

doxycycline and deworming several times, the dog improved rose slightly but not weight, become 

again depressed and repeated the treatment with another doctor to take the received in poor condition 

and with fever, culminating in death, external inspection, this animal showed poor physical condition. 

In conducting the studies histological showed the following: Presented 3 nodules, 1 of them was in the 

liver, 5cm diameter soft consistency. The cut surface presented a appearance multinodular with focal 

areas of necrosis. The other 2 nodes were linfonodulos intestinal mesenteric loop in the second of 4 

cm in diameter, soft, cheesy and milky liquid center and yellow. The histopathological findings are: in 

the liver parenchyma shows congestion and atrophy of hepatocytes, a granulomatous reaction in the 
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nodular foci lymphocytes and plasma cells of  infiltration with of, esferuelas round-oval, some with 

budding capsule thin and small, with fungi genre of Cryptococcus neoformans, which were more 

apparent and its presence was confirmed by staining with PAS and Grocott. The macroscopic and 

histologic features of the lesions described above, are compatible with Cryptococcosis. Was required 

to make special staining with PAS and Grocott, identifying the fungus. 

 

Key words: Cryotococcosis, Cryptococcus neoformans, granuloma. 

 

 

INTRODUCCION 

La criptococosis es una enfermedad micótica sistémica que puede afectar al tracto respiratorio,  SNC, 

ojos y piel. El agente etiológico, Cryptococcus neoformans, el hongo se encuentra en el suelo y en los 

excrementos de las aves, especialmente las de palomas, en los tejidos en forma de levadura. La 

transmisión se realiza por inhalación de esporas o por contaminación de heridas. En los excrementos 

aviares puede presentarse en forma no encapsulada de solo 3,5-7 um de tamaño, que puede inhalarse y 

llegar hasta los espacios mas profundos de los pulmones,  posee una capsula gruesa de polisacáridos y 

se reproduce mediante gemación estrecha, la criptococosis se observa con mayor frecuencia en perros 

y gatos, siendo los gatos los mas afectados, pero también ocurren en el ganado vacuno, caballos, 

ovejas, cabras, aves y animales silvestres.
1234

 Tras la infección la desimanación puede producirse por 

extensión directa o por desimanación directa. En el ser humano, muchos casos se asocian a un defecto 

de la respuesta inmunitaria de tipo celular. La criptococosis en perros a menudo se presenta en forma 

diseminada grave, con sintomatología del SNC o afección ocular.
23

 Los síntomas clínicos suelen 

corresponder a la meningoencefalitis, neuritis óptica y coriorretinitis granulomatosa. Se han descrito 

lesiones en cavidad nasal de muchos perros, pero no es generalmente el hallazgo primario. 

Aproximadamente un 50% de los perros presentan lesiones en el tracto respiratorio, generalmente en 

los pulmones, y la mayoría presentan granulomas en todos los órganos. Los órganos involucrados mas 

frecuentemente, en orden decreciente, son: riñones, linfonadulos, bazo, hígado, tiroides glándulas 

adrenales, páncreas, hueso, tracto digestivo, músculos miocardio, próstata, válvulas cardiacas y 

amígdalas.
14

. Las lesiones asociadas a criptococosis varían desde masas de consistencia gelatinosa, 

constituida por numerosos microorganismos, que apenas producen inflamación, hasta la formación de 

granulomas. Generalmente la lesión esta constituida por agregados de microorganismos encapsulados 

dentro de un retículo de tejido conectivo. La respuesta de tipo celular consiste inicialmente en la 

presencia de macrófagos y células gigantes, acompañados por células plasmáticas y linfocitos en 

escasa proporción. La presencia de células gigantes epitelioides y de áreas de necrosis caseosa es 

menos frecuente que en el resto de las micosis sistémicas.
1234

. La capsula que rodea a los criptococos 

contribuyen a su patogenicidad al inhibir la fagocitosis, la función de las células plasmáticas y la 

migración de leucocitos.
12

. El diagnostico definitivo de la criptococosis se fundamenta en la 

demostración citológica de los exudados nasales, exudados de piel, LCR, con tinción de Gram, 

Wright, Azul de metileno; histopatología con muestras de cerebro, hígado, pulmón, linfonodulos 

regionales, con tinción PAS, HE, Grocott.
134

. 
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MATERIAL Y METODOS 

Historia clínica: Se remite al Laboratorio de Anatomía Patológica del Instituto Tecnológico de 

Sonora, un canino, hembra, criollo, color café, la cual tenia varios de adelgazamiento progresivo, la 

llevaron al veterinario, le recetaron doxiciclina y la desparasitaron varias veces, la perra mejoro un 

poco, pero no aumentaba de peso, volvió a deprimirse y le repitió el tratamiento, al atenderla otro 

medico iba en malas condiciones y con fiebre, culminando con la muerte  

 

 

DESCRIPCION ANATOMOPATOLOGICAS 

A la inspección externa, este animal mostraba mala condición física. En cavidad abdominal se 

observaron 3 nódulos, 1 de ellos se encontraba en el hígado, de 5cm de diámetro de consistencia 

blanda. A la superficie de corte presenta un aspecto multinodular con áreas centrales de necrosis. Los 

otros 2 nódulos se encontraban en los linfonodulos del mesenterio, en la segunda asa intestinal, de 4 

cm de diámetro, de consistencia blanda, centro caseoso y liquido lechoso y amarillo.  

 

DESCRIPCION MICROSCOPICA 

En los hallazgos se apreció lo siguiente: en un corte teñido con H/E el parénquima hepático se observa 

congestionado, atrofia de hepatocitos,  una reacción granulómatosa en los focos nodulares, hay 

presencia de linfocitos y células plasmáticas, esferuelas redondo-ovaladas,  algunas en gemación con 

capsula  delgada y pequeñas, compatibles con hongos del genero Cryptococcus neoformans, las cuales 

fueron mas aparentes y se confirmo su presencia por medio de la tinción de PAS y Grocott.  

 

CRITERIO DE DIAGNOSTICO 

Las características macroscópicas e histológicas de las lesiones descritas anteriormente, son 

compatibles a Criptococosis. Se requirió hacer tinción especial de  PAS y Grocott, para identificación 

del hongo.  

 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Las lesiones granulomatosas en caninos comúnmente se asocian a micosis sistémicas como 

blastomicosis, coccidioidomicosis, cuerpos extraños, etc. 

 

DISCUSIÓN Y CONCLUSION 

Los hallazgos encontrados de este caso con lo que indican Richard 2005, se confirman que el canino 

padecía Criptococosis, ya que la las lesiones encontradas en hígado y linfonodulos  y la morfología 

del hongo son compatibles a Cryptococcus neoformans, no es común que se desarrolle en perros, las 

condiciones inmunosupresoras en las que se encuentre el animal, la exposición al hongo y  la manera 

de contraerlo provocan que se desarrolle la enfermedad y daños en el sistema involucrado. 

Las personas y animales pueden tener la misma exposición ambiental C. neoformans, pero la 

transferencia zoonotica es improbable a partir del contacto de los animales. La prevención consiste 

evitarse las áreas con altas concentraciones de deyecciones de palomas y de perros que padezcan esta 

enfermedad. En Cd. Obregón, Sonora, se reporta el primer caso de Criptococosis en un canino. 
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RESUMEN 

 

a importancia de la presencia de moscas en las explotaciones ganaderas provoca serios problemas 

en los animales, ya que les impide producir adecuadamente por las molestias que éstas ocasionan. 

El presente trabajo se realizó en nueve establos (municipios) lecheros del estado de Jalisco y el 

objetivo fue determinar la presencia (tipos), distribución, abundancia y emergencia de mosca 

doméstica (chupadoras), moscas bravas (picadoras), así como determinar la presencia de avispas 

parasitoides. 

 

El estudio se llevó a cabo entre junio de 2005 y julio de 2006, realizándose colectas quincenales de 

pupas de moscas del estiércol en cada establo, además, mediante el uso de red entomológica, de 

moscas adultas presentes en el lomo de los animales. 

 

En relación a la emergencia de moscas desde las pupas, los resultados obtenidos señalan que la mosca 

doméstica (Musca domestica) fue encontrada en mayor cantidad (2139 ejemplares), y la mayor cifra 

de mosca de establo (Stomoxys calcitrans) con 442. En el caso de avispas parasitoides (Spalangia 

spp), el mayor número de ejemplares fue de 443, mientras que de avispa (Muscidifurax spp) fue de 

171 el más alto.  

 

Mediante el uso de la red entomológica, se capturaron hasta 3636 moscas del cuerno (Haematobia 

irritans), 525 Musca domestica y 21 Stomoxys calcitrans. 

 

Según los resultados obtenidos se concluye que la distribución de moscas se presenta durante todo el 

año y que el tipo de moscas es similar en los nueve establos, con excepción de los establos del Sur del 

Estado, encontrando avispas parasitoides en todos los establos.  

 

Palabras claves: moscas, lecherías, Spalangia spp, avispas, Muscidifurax spp, mosca de los cuernos, 

Haematobia irritans, mosca doméstica, mosca del establo, Stomoxys calcitrans 

 

 

ABSTRACT 

The presence of flies in dairy farms causes serious problems in dairy cows, since they do not allow 

them to produce sufficiently due to the annoyance they cause. The present study was carried out in 

nine dairy farms of nine municipalities in the state of Jalisco and the objectives was to determine the 

L 
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presence (types), distribution,  abundance and the emergence of the common fly, the savage flies as 

well as to determine the presence of the parasitic wasp. 

 

This study was done in June 2005 to July 2006. Samples of the flies‘ pupas from cow manure were 

collected every two weeks in each dairy farm. Also, samples of mature flies were collect from the 

cows with an entomological net.  

 

In the distribution of the emergence of the flies, the results showed the following: regarding the 

common fly (Musca domestica), the biggest amount of these were 2139 flies and the biggest amount 

of stable flies was of 442. Regarding the parasitic wasp (Spalangia spp) the largest amount was of 443 

meanwhile the amount of the wasp (Muscidifurax spp) was of 171. Up to 3636 horn flies 

(Haematobia irritans), 525 Musca domestica and 21 Stomoxys calcitrans were captured with the 

entomological net. The results concluded that the distribution of the flies is present all year and all the 

flies are similar in the nine dairy farms excluding the dairy farms that are located in the southern part 

of the state where the parasitic wasp was found. 

 

Keys words: fly, dairy cow, Spalangia spp, wasp, Muscidifurax spp, horn flies, Haematobia irritans, 

Musca domestica, Stomoxys calcitrans 

 

 

INTRODUCCIÓN 

La presencia de moscas es un problema común en las unidades de producción animal, principalmente 

en ganado bovino que se encuentra en estabulación en cualquiera de sus variantes, es común encontrar 

algunos tipos de insectos, tales como: Mosca doméstica (M. domestica), mosca del cuerno 

(Haematobia irritans) y mosca de establo (Stomoxys calcitrans). Las moscas constituyen una de las 

principales plagas en los establos lecheros, destacando por su abundancia y riesgo tanto para la salud 

humana como animal, siendo un serio problema zoosanitario en las áreas e instalaciones pecuarias y 

el que menos se toma en cuenta. En general, en la mayoría de las regiones ganaderas del país, como es 

el caso del estado de Jalisco, se desconocen las especies de moscas, los parasitoides de moscas, sus 

niveles de parasitismo y su fluctuación poblacional. Por lo anterior, se estableció el presente estudio 

con el propósito de determinar los tipos y abundancia de moscas en establos lecheros de Jalisco, 

además de identificar las variedades de parasitoides de pupas de moscas y finalmente, determinar los 

niveles de parasitismo en general. 

 

 

OBJETIVO GENERAL 

Determinar el tipo y distribución durante el año de  moscas y parasitoides presentes en nueve establos 

lecheros, de los principales municipios productores de leche del Estado de Jalisco. 

 

 

OBJETIVO (S) PARTICULAR (ES) 

1. Determinar los tipos y/o géneros de moscas presentes en nueve establos lecheros de Jalisco, 

durante el año. 
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2. Identificar los géneros y/o tipos de parasitoides que afectan a las pupas de moscas que se 

encuentran en los establos lecheros del Estado de Jalisco.  

3. Corroborar la presencia de moscas picadoras, que afectan al ganado lechero y/o de carne, 

durante el año. 

 

 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 

El presente estudio se llevó a cabo en 9 establos lecheros, localizados en los principales municipios en 

el estado de Jalisco: Lagos de Moreno (Establo San José de las Cruces), Arandas (Establo El Pesebre 

Alteño), Tepatitlán (Establo Ganaderos Unidos de Tequililla), Acatic (PROLEA), Zapotlanejo 

(Establo Matatlán), Tototlán (Establo El Dique), Zapopan (Establo Tesistán), Ciudad Guzmán 

(Establo Apaxtepetl) y Tuxpan (Establo Clavellinas), donde se realizó el trabajo de campo con 

muestreos quincenales a partir de junio 2005 a julio 2006. El trabajo de laboratorio se realizó en 

CIPEJ, AC., en instalaciones de la UGRJ, y en el Campo Experimental Centro-Altos de Jalisco 

(CECAJAL), ubicado en el km. 8 de la carretera libre Tepatitlán – Lagos de Moreno, adscrito al 

CIRPAC – INIFAP. 

 

La observación de las características morfológicas de las moscas recolectadas durante el presente 

estudio, se realizó en el laboratorio del Campo Experimental Centro Altos de Jalisco. CIRPAC-

INIFAP 

 

Experimento 1. Distribución y emergencia mensual (en pupas) de moscas, en establos lecheros del 

estado de Jalisco. 

 

Moscas: Las moscas se identificaron de acuerdo a los insectos que eclosionaron de las pupas 

colectadas en cada uno de los establos. 

 

Experimento 2. Distribución y eclosión mensual de avispas parasitoides de pupas de mosca, 

encontradas en establos lecheros del estado de Jalisco. 

 

Pupas: Se realizaron colectas quincenales de 200 pupas de moscas en los 9 establos lecheros a partir 

de junio de 2005 a julio de 2006. Se tomaron muestras de estiércol fresco conteniendo pupas de cada 

uno de los establos (Figura 1) y se trasladaron al laboratorio para su manejo y análisis. 

 

Experimento 3. Estimación de moscas bravas, utilizando la emergencia de insectos en pupas y la 

captura de moscas con apoyo de la red entomológica, por muestreos quincenales, para corroborar la 

estimación y presencia de moscas bravas. 
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RESULTADOS. 

 Los resultados obtenidos en el Experimento 1 fueron los siguientes, incluye de mayor a menor 

presentación por establo: Mosca común (Musca domestica) Lagos de Moreno con 2139 moscas y 

Zapopan 813; Mosca de establo (Stomoxys calcitrans) en Zapotlanejo 442 moscas y en Tuxpan 139; 

Mosca de la cara (Musca autumnalis) en Ciudad Guzmán 6 y Zapotlanejo 1; Mosca de la carne 

(Sarcopcophaga carnaria) en Ciudad Guzmán 13 y en Tuxpan 42 moscas; Falsa mosca de establo 

(Muscina stabulans) sólo en Zapopan con 1 ejemplar. El Experimento 2 arrojó los siguientes 

resultados: Avispas (Spalangia spp) en Tuxpan 443 moscas y en Zapotlanejo 31; Avispas 

Muscidifurax spp en Tototlán 171 ejemplares y en Zapopan y Zapotlanejo 4; Otras avispas, 

Zapotlanejo 7 avispas y en Acatic, Tuxpan y Zapopan con 1 avispa. En el Experimento 3 con la ayuda 

de la rede entomológica se obtuvieron los siguientes resultados: Moscas del lomo (Haematobia 

irritans)  en Ciudad Guzmán 3,636 moscas y en Acatic 170 ejemplares.  

 

 

DISCUSIÓN. 

Además, en la mayoría de las regiones ganaderas del país, como es el caso del estado de Jalisco, se 

desconocen los tipos de moscas, las especies de parasitoides de moscas, sus niveles de parasitismo y 

su fluctuación poblacional. El control de moscas en los establos lecheros se debe basar en primer 

lugar en un buen diagnóstico del problema real que representan las moscas. Para esto es necesario 

contar con métodos eficientes de muestreo y monitoreo para estimar las poblaciones de la plaga. La 

literatura menciona la presencia de diferentes tipos de moscas que afectan los sistemas de producción 

de leche en el país y según los datos obtenidos éstos concuerdan con lo reportado en esta 

investigación, por lo que será necesario aplicar métodos de control para evitar su efecto negativo. Por 

otro lado, se reporta que el aumento de moscas se relaciona con la época del año cuando sube la 

temperatura y la humedad, situación que concuerda plenamente con lo observado en esta 

investigación. 

 

 

CONCLUSIONES 

1. Presencia de los tres tipos de moscas; mosca del establo (Stomoxys calcitrans), mosca 

doméstica (Musca domestica) y la mosca del cuerno (Haematobia irritans), durante todo el 

año en los nueve establos estudiados. 

2. Presencia de avispas parasitoides de moscas en la totalidad de los establos 

3. De mayo a septiembre se apreció mayor población de moscas, especialmente entre junio y 

julio (mayor densidad poblacional), en ocho de los nueve establos. 

4. La diversidad de moscas y avispas encontradas quizás se encuentre influenciada por la 

presencia de estiércol y el inadecuado manejo del mismo, además en correlación con factores 

ambientales como temperatura y humedad. 
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RESUMEN 

 

ctualmente, en Estados Unidos y Europa se ha reportado una enfermedad piogranulomatosa 

sistémica en hurones domésticos con características macro y microscópicas similares a la 

Peritonitis Infecciosa Felina (PIF). Además, mediante microscopía electrónica, inmunohistoquimica y 

RT-PCR se ha determinado que un Coronavirus con una alta homología con el virus de la Enteritis 

Catarral Epizoótica de los hurones está involucrado en esta enfermedad. En este informe se describen 

los hallazgos clínicopatológicos y ultraestructurales observados en 3 hurones con infiltrado 

inflamatorio piogranulomatoso sistémico. La edad de los animales afectados fue de 7 y 9 meses, todos 

fueron machos y los hallazgos clínicos en común fueron diarrea y la presencia de una masa tisular 

palpable en la cavidad abdominal. Macroscópicamente, los linfonodos mesentéricos, bazo, hígado, 

riñón y linfonodo popítleo presentaron nódulos blanco-café de tamaños variables, con superficie 

irregular y consistencia firme. Microscópicamente dichos nódulos correspondieron a infiltrado 

piogranulomatoso con vasculitis histiocítica y neutrofílica, y además el pulmón, páncreas, intestino 

delgado, mesenterio y omento estaban afectados en algunos casos. Mediante microscopía electrónica 

se observaron partículas virales intrahistiocíticas consistentes con un Coronavirus. El objetivo de este 

trabajo es dar a conocer esta nueva enfermedad en hurones similar a la Peritonitis Infecciosa Felina 

que para el conocimiento de los autores no ha sido descrita anteriormente en México. 

 

Palabras clave: hurón, piogranuloma, peritonitis infecciosa felina, coronavirus. 

 

 

ABSTRACT: Recently, a systemic pyogranulomatous disease with gross and microscopic similar 

features to the Feline Infectious Peritonitis has been described in ferrets from United States and 

Europe. Besides, it has been established that a Coronavirus with high homology to the Epizootic 

Catharral Enteritis virus is related with this disease through electron microscopy, 

immunohistochemistry and RT-PCR. In this report the clinicopathologic and electron microscopy 

findings in 3 ferrets with a systemic pyogranulomatous inflammatory infiltrate are described. The 

affected animals were 7 and 9 months old, all of them were males and the common clinical findings 

consisted of diarrhea and a palpable intra-abdominal mass. Grossly, the mesenteric lymphnodes, 

spleen, liver, kidney and a popliteal lymphnode showed firm, variably sized, white to brown nodules 

A 
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with irregular surface. Microscopically, all organs with gross lesions besides lung, pancreas, small 

intestine, mesenteric fat and omentum showed a pyogranulomatous inflammation with occasional 

vasculitis. Electron microscopy revealed viral particles with Coronavirus features within the 

cytoplasm of histiocytes. The main objective of this report is to introduce this new ferret disease with 

similarities to the Feline Infectious Peritonitis that to the knowledge of the authors has never been 

reported in Mexico. 

 

Key words: ferret, pyogranulomatous disease, feline infectious peritonitis, coronavirus. 

 

 

INTRODUCCIÓN 

En los hurones domésticos las enfermedades virales más comunes incluyen a la infección por 

Paramixovirus y a la infección por el virus de la Influenza. La infección por Paramixovirus ocasiona 

un 100% de mortalidad y principalmente afecta al sistema respiratorio y al sistema nervioso central. 

La infección por Influenza es transmitida de los humanos hacia los hurones y en animales de 1 a 2 

días puede ser mortal. Asimismo, existe una infección por Coronavirus que ocasiona la enteritis 

catarral epizoótica del hurón, la cual se caracteriza por afectar a animales jóvenes y adultos, así como 

por ocasionar una alta morbilidad y baja mortalidad
1
. 

 

Recientemente, Garner et al
2
, reportaron una enfermedad sistémica piogranulomatosa en hurones con 

características clínicopatológicas similares a la Peritonitis Infecciosa Felina (PIF), la cual también es 

causada por un Coronavirus. En dicho estudio, por medio de microscopía electrónica, 

inmunohistoquímica y RT-PCR se logró determinar la presencia de un Coronavirus con una 

homología mayor al 70% con el virus de la Enteritis Catarral Epizoótica. 

 

En este trabajo se describen los hallazgos clínico-patológicos observados en 3 hurones con una 

enfermedad piogranulomatosa sistémica similar a la descrita por Garner et al
2
. 

 

 

HISTORIA CLÍNICA 

Caso 1. Hurón macho de 9 meses de edad, utilizado como animal de compañía, con historia clínica de 

anorexia, diarrea, esplenomegalia y a la palpación se detectó una masa tisular en la cavidad 

abdominal, la cual medía aproximadamente 3 cm de diámetro. El diagnóstico clínico presuntivo fue 

de linfoma y debido al mal pronóstico se decidió la eutanasia. 

 

Caso 2. Hurón macho de 7 meses de edad, formaba parte de un conjunto de animales para venta 

comercial. Presentó diarrea, pérdida de peso y una masa tisular en la cavidad abdominal. Debido a la 

mala respuesta del animal a los tratamientos convencionales se decidió la eutanasia. 

 

Caso 3. Hurón macho de 7 meses de edad, utilizado como animal de compañía, con historia de diarrea 

pastosa negra durante 3 días, pérdida de 160 g en un día. Al examen físico presentó hipoglucemia (40 

mg/dl), deshidratación del 6% y a la palpación se detectó una masa tisular en la cavidad abdominal, 

con superficie irregular, de aproximadamente 3 cm de diámetro, desplazable y dolorosa. Por medio de 



 

SMPV Página 215 

ultrasonido se determinó la presencia de líquido en cavidad abdominal y en el bazo se observaron 

múltiples áreas hiperecoicas, por lo cual se decidió realizar una cirugía exploratoria, en la cual se 

pudo observar una masa tisular en el páncreas con adherencias hacia las asas intestinales, vena cava y 

al epiplón. En el bazo había múltiples áreas blancas sobre la serosa. Debido al mal pronóstico y a que 

la resección completa de la masa no era posible se decidió la eutanasia del animal. Los diagnósticos 

clínicos presuntivos fueron insulinoma, absceso pancreático y pancreatitis granulomatosa. 

 

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 

 

Caso 1. El bazo estaba aumentado de tamaño. En la serosa y al corte se observaron múltiples áreas 

blancas de aproximadamente 3 a 6 mm de diámetro con superficie irregular. El lóbulo lateral 

izquierdo del hígado presentó una masa tisular blanco-café, de 2.5 cm de eje mayor y con aspecto 

multinodular. Al corte eran blanco-café y tenían aspecto multilobulado. Los linfonodos mesentéricos 

estaban reemplazados por una masa tisular de 3 cm de eje mayor, café claro, con aspecto 

multinodular, superficie irregular y consistencia firme. Al corte era blanco-café y tenía aspecto 

multilobulado. El riñón derecho presentó múltiples áreas blancas con superficie irregular en la 

corteza. El linfonodo popítleo derecho estaba aumentado 3 veces su tamaño normal. 

 

Caso 2. Los linfonodos mesentéricos estaban reemplazados por una masa tisular de 

aproximadamente 3 cm de eje mayor, blanco- café, con superficie irregular y consistencia firme. Al 

corte era blanca y con aspecto fascicular. 

 

Caso 3. Los linfonodos mesentéricos y el páncreas estaban expandidos por la presencia de una masa 

tisular blanco-café, de 3.5 cm de eje mayor, con aspecto multinodular, superficie irregular y 

consistencia firme. Al corte era blanca, con áreas café claro y aspecto fascicular. La pared del 

intestino delgado estaba engrosada y tenía aspecto trilaminar y presentaba áreas blancas irregulares. 

El bazo presentó múltiples nódulos blancos, cuyo diámetro osciló entre 2 a 5 mm, con superficie 

irregular y consistencia firme. Al corte eran blancos y con aspecto multilobulado. 

 

 

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 

Caso 1, 2 y 3. Los linfonodos mesentéricos estaban expandidos por la presencia de áreas 

hipercelulares delimitadas, en ocasiones encapsuladas por tejido conectivo fibroso, compuestas por un 

centro necrótico con abundantes neutrófilos y piocitos, rodeados por numerosos macrófagos 

epitelioides y cantidades variables de linfocitos y células plasmáticas (piogranuloma). En la capa 

adventicia y media de algunos vasos sanguíneos había moderada cantidad de infiltrado inflamatorio 

compuesto por macrófagos epitelioides y escasos piocitos (vasculitis). En algunas secciones el 

infiltrado inflamatorio se extendía hasta el tejido adiposo mesentérico y en el caso 3 había abundantes 

macrófagos epitelioides y escasos neutrófilos en el epiplón. 

 



 

SMPV Página 216 

Caso 1. El hígado presentó extensas áreas de necrosis con numerosos piogranulomas y cantidades 

variables de infiltrado linfoplasmocítico periportal. La corteza renal exhibió abundantes áreas 

hipercelulares compuestas por macrófagos epitelioides y escasos neutrófilos. En algunas áreas, había 

abundantes linfocitos alrededor de algunos vasos sanguíneos. El linfonodo popítleo exhibió áreas 

hipercelulares compuestas por infiltrado inflamatorio piogranulomatoso. En el pulmón había escasas 

áreas con escaso infiltrado inflamatorio compuesto por macrófagos epitelioides. En algunas áreas 

había escasos agregados de linfocitos alrededor de los vasos sanguíneos. 

 

Caso 1 y 3. El bazo presentó númeroso piogranulomas en la pulpa blanca. En algunas secciones la 

serosa estaba expandida por la presencia de abundante infiltrado inflamatorio compuesto por 

macrófagos epitelioides y menor cantidad de neutrófilos y piocitos. 

 

Caso 3. El páncreas exhibió abundantes áreas hipercelulares compuestas por infiltrado inflamatorio 

piogranulomatoso. En la mucosa de algunas secciones de intestino delgado había abundante infiltrado 

inflamatorio compuesto por macrófagos epitelioides, neutrófilos y piocitos, el cual se extendía hasta 

las capas musculares y a la serosa. 

Las secciones de los tejidos antes descritos fueron negativas para la tinción de PAS, Gram y Ziehl-

Neelsen. 

 

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 

Microscopía electrónica (hígado y linfonodo mesentérico). En el citoplasma de los macrófagos se 

observaron numerosas partículas virales pleomórficas que medían de 140 a 150 nm de diámetro, las 

cuales exhiben una zona electrolúcida central de 30 a 33 nm de diámetro. Algunas partículas virales 

exhiben proyecciones en la envoltura electrodensa externa. Estas mismas estructuras virales se 

apreciaron en el interior de vacuolas citoplasmáticas de diferentes tamaños. El diagnóstico 

ultraestructural fue de partículas virales intrahistiocíticas, consistentes con Coronavirus. 

 

 

CRITERIO DIAGNÓSTICO 

El criterio utilizado para el diagnóstico de infección viral se realizó con base a los hallazgos 

macroscópicos y microscópicos observados en linfonodos mesentéricos, bazo, páncreas, hígado, 

riñón, linfonodo popítleo, mesenterio, epiplón e intestino delgado y a la ausencia de microorganismos 

mediante el uso las tinciones de PAS, Gram y Ziehl-Neelsen, así como a los hallazgos 

ultraestructurales descritos en linfonodo mesentérico e hígado. 

 

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 

Los diagnósticos diferenciales que fueron considerados para estos casos fueron: 

1. Micobacteriosis sistémica. 

2. Nocardiosis. 

3. Neoplasia (debido al aspecto macroscópico de las lesiones). 
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DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 

Para el conocimiento de los autores este es el primer reporte que existe en México de la enfermedad 

sistémica por Coronavirus en hurones. 

 

En los hurones domésticos la enteritis catarral epizoótica, causada por un Coronavirus, es una 

enfermedad que afecta a animales jóvenes y de edad avanzada y se caracteriza clínicamente por 

vómito y diarrea verde con abundante moco. Macroscópicamente, el intestino delgado puede estar 

dilatado por la presencia de abundante moco verde. Microscópicamente, se caracteriza por necrosis de 

los enterocitos de la punta de las vellosidades, hiperplasia de las criptas intestinales, atrofia, fusión y 

pérdida de las vellosidades, así como por una enteritis linfoplasmocítica moderada a severa
3
. 

 

Los animales afectados descritos en este informe fueron menores a un año y los hallazgos clínicos 

comunes en los tres casos fueron diarrea y la presencia de una masa tisular en la cavidad abdominal. 

Estos hallazgos son similares a los reportados por Garner et al
2
. En dicho trabajo, la pérdida de peso, 

anorexia, diarrea y la presencia de masas palpables en la cavidad abdominal fueron los signos clínicos 

comunes en 23 casos; además, el promedio de edad de los animales afectados fue de 11 meses. 

Aunque la diarrea es un signo inespecífico, la presencia de una masa tisular puede ser indicativo de 

linfoma, ya que esta neoplasia se ha descrito en hurones jóvenes. En el caso 3, en el cual uno de los 

linfonodos popítleos estaba aumentado de tamaño el diagnóstico clínico presuntivo fue de linfoma, ya 

que en estos animales esta neoplasia puede ser multicéntrica
4
. 

 

Las lesiones macro y microscópicas descritas en los 3 casos son consistentes con la infección 

sistémica por coronavirus descrita por Garner et al
2
. Los linfonodos mesentéricos fueron el sitio que 

comúnmente estaba afectado en los tres casos. En los casos 1 y 3 el bazo también estaba afectado. El 

animal del caso 1 fue el que presentó mayor cantidad de órganos afectados, incluyendo a linfonodos 

mesentéricos, linfonodo popítleo, bazo, hígado y pulmón. En todos los órganos afectados se observó 

infiltrado inflamatorio piogranulomatoso y en algunas secciones se observó vasculitis y perivasculitis. 

 

En los 3 casos la presencia de masas tisulares en varios órganos, principalmente en los linfonodos 

mesentéricos, es similar a los hallazgos macroscópicos descritos para la forma ―seca‖ o 

―granulomatosa‖ de la PIF
4
. En el caso 3, uno de los hallazgos clínicos a destacar fue la presencia de 

líquido en cavidad abdominal, lo cual es similar a la presentación ―mixta‖ de la peritonitis infecciosa 

felina, en la cual además de existir masas tisulares en varios órganos hay presencia de una efusión 

abdominal
5
. Asimismo, los hallazgos histomorfológicos son muy similares, sino idénticos, con los 

descritos en la PIF, en los cuales se incluyen el infiltrado piogranulomatoso sistémico con vasculitis. 

 

En hurones, es muy probable que algo similar al Coronavirus felino haya sucedido, ya que se ha 

establecido que la PIF está ocasionada por una mutación del Coronavirus entérico felino, el cual sólo 

es capaz de replicarse en enterocitos y ocasiona enteritis discretas y que en ocasiones no son 

detectadas clínicamente. Sin embargo, dicha mutación le permite al Coronavirus de la PIF replicarse 

en los macrófagos, lo cual es un punto clave para la patogenia de la enfermedad
5
. 
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Actualmente se realiza el diseño de primers para realizar la prueba de RT-PCR con el objetivo de 

amplificar regiones específicas del Coronavirus de la enteritis catarral epizoótica, así como de otros 

Coronavirus para evaluar dichos resultados y determinar la posible mutación del Coronavirus en 

hurones. 
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Departamento de Producción Animal: Aves, FMVZ/UNAM 

*Recepción de información 

 

e presentan dos casos de enfermedad respiratoria crónica complicada, uno en pollo de 

engorda y otro en pavitos, en ambos casos el problema fue en tratamiento, ya que no se 

detuvo el brote y la mortalidad de las aves siguió en aumento. A continuación se describen los 

casos y se pone de manifiesto el problema de la resistencia a los antibióticos. 

 

CASO CLINICO No.-1 

Recientemente fueron remitidos al Departamento de Producción Animal: Aves (DPAA) de la FMVZ-

UNAM 14 gallipavos de 18 días de edad, los cuales presentaron un cuadro respiratorio. Debido a la 

presentación de estos signos, el propietario decidió administrar un tratamiento con base en 

antibióticos como: fosfomicina, gentamicina y enrofloxacina al 20% durante cuatro días, después del 

tratamiento se observo sólo una ligera recuperación de las aves, por lo cual se decidió hacer estudios 

completos que incluían un antibiograma. Dentro de la información adicional se comentó que las aves 

fueron vacunadas contra el virus de la enfermedad de Newcastle a los 7 y 15 días de edad y contra la 

viruela aviar a los 15 días de edad; asimismo que el alimento que se les proporciona era comercial. 

 

HISTORIA CLINICA 
Los signos que presentaban las aves en aparato respiratorio incluían: estornudos, boqueo, secreción 

nasal, de manera similar se observo secreción ocular y estertores traqueo-bronquiales, algunas de las 

aves también presentaron hinchazón de los senos infraorbitarios. Viéndose afectada el 85% de la 

parvada y con una mortalidad acumulada del 10%. En el aparato digestivo, los signos fueron en 

menor porcentaje, siendo del 1% de las aves afectadas y manifestándose con una diarrea color verde. 

Otros signos observados en las aves afectadas fueron de,  postración y alas  caídas.  

Con base en los signos y las lesiones presentadas en las aves, se decidió realizar  el estudio completo a 

las aves remitidas. 

 

Inspección Externa:  
Las aves presenaban  mal emplume y desuniformidad en el crecimiento, se confirmaron las lesiones 

de conjuntivitis, edema y exudado mucoso en senos infraorbitarios.  

 

Hallazgos a necropsia:  
Las 14 aves remitidas al laboratorio fueron sacrificadas por medio de la dislocación cervical. 

Los sacos aéreos pulmonares y abdominales se encontraron con aspecto de vidrio esmerilado y 

engrosados así como con presencia de exudado fibrinoso en grado moderado. El pulmón presentaba 

zonas neumónicas en la zona ventral las cuales abarcaban el 20% del parénquima. En el pericardio se 

observó engrosamiento y la presencia de exudado fibrinocaseoso en grado severo, este exudado se 

encontraba adherido al epicardio.  

S 
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Comentario.- las lesiones encontradas a la necropsia sugieren principalmente enfermedad respiratoria 

crónica complicada o una infección causada por Coriza aviar complicada; por lo cual se decidió hacer 

estudios complementarios de laboratorio. 

 

Resultados del estudio histológico:  

 

A) Tráqueas y Laringes.- Se observo el epitelio con focos de necrosis multifocal, además la presencia  

de exudado inflamatorio compuesto principalmente por linfocitos, asimismo se observó zonas de 

metaplasia escamosa del epitelio; el diagnóstico morfológico fue de laringotraqueítis linfocitaria 

necrótica difusa moderada . 

 

B) Pulmones.- Se observo edema perivascular multifocal, así como exudado inflamatorio compuesto 

por células linfocitarias, heterófilos y macrófagos formando granulomas que coalescen; el diagnóstico 

morfológico fue de neumonía granulomatosa multifocal coalescente de moderado a severa. 

 

C) Sacos Aéreos.- Se observo exudado inflamatorio compuesto de linfocitos y heterófilos, además de 

material necrótico y fibrina; el diagnóstico morfológico fue de aerosaculitis fibrinosa difusa subaguda 

severa. 

 

D) Pericardio.- Se observó exudado inflamatorio compuesto por fibrina, linfocitos y heterófilos con 

focos de necrosis severa, proliferación de tejido conectivo fibroso extendiéndose hasta el epicardio, 

además se observo en algunas zonas la presencia de colonias bacterianas; el diagnóstico morfológico 

fue de pericarditis y epicarditis fibrino necrótica difusa severa.  

 

E) Bolsa de Fabricio.- Se observo depleción linfocitaria multifocal leve con presencia de exudado 

inflamatorio linfocitario en el intersticio de la zona apical; el diagnóstico morfológico fue bursitis 

subaguda difusa severa. 

 

F) Timo.- Se observo depleción linfocitaria leve. 

 

Resultado del estudio bacteriológico: 

Se realizo el aislamiento de Escherichia coli a partir de los siguientes órganos: laringe-tráquea, 

pulmón, seno infraorbitario, medula ósea y saco vitelino. A partir de estos aislamientos se realizó un 

antibiograma.  

 

Resultado del antibiograma:  

Se probaron 4 antibióticos contra la cepa de E. colí aislada. Los antibióticos y resultados se incluyen 

en la tabla 1. 
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Tabla 1 
ANTIBIOTICO      CONCETRACION (DIAMETRO DE INHIBICION (mm) 

 5µl 10 µl 20 µl 50 µl Sensidiscos 

comerciales 

Fosfomicina 0 30 34 38 11* 

Enrofloxacina 29 29 30 35 9* 

Gentamicina 0 0 0 0 0 

Oxitetraciclina 0 0 0 0 0 

* Resistentes 

 

Resultado del estudio Serológico: 

Se realizó la prueba de aglutinación en placa obteniendo resultados positivos demostrando la 

presencia de Mycoplasma gallisepticum y Mycoplasma synoviae.  

Conclusión del caso: Por los hallazgos antes descritos el diagnóstico fue Compatible con enfermedad 

respiratoria crónica complicada. 

 

CASO CLINICO No.- 2 

Se remitieron al Departamento de Producción Animal Aves FMVZ – UNAM, 5 pollos de engorda de 

23 días de edad, los cuales presentaron un cuadro respiratorio.  Debido a la presentación de estos 

signos, el propietario decidió administrar un tratamiento con base en antibióticos como: fosfomicina, 

gentamicina y enrofloxacina, además de un expectorante durante cuatro días, después del tratamiento 

no se observo recuperación alguna de las aves, por lo cual se decidió hacer estudios completos que 

incluían un antibiograma. Dentro de la información adicional el alimento que se les proporciona era 

comercial. 

 

HISTORIA CLINICA 

Los signos que presentaban las aves en aparato respiratorio incluían: estornudos, secreción nasal y 

secreción ocular. Viéndose afectada el  60% de la parvada y con una mortalidad del 7 %.  Otros 

signos observados en las aves afectadas fueron de plumas erizadas y postración. 

 

Con base en los signos y las lesiones presentadas en las aves, se decidió realizar  el estudio completo a 

las aves remitidas. 

 

HALLAZGOS A LA NECROPSIA. 

Las 5 aves remitidas al laboratorio fueron sacrificadas por el método de dislocación cervical. 

Los sacos aéreos torácicos y abdominales presentaban engrosamiento así como la presencia de 

exudado seroso en grado moderado. En el saco pericárdico se observó la presencia de exudado 

fibrino-seroso así como engrosamiento del mismo. Los pulmones presentaron zonas de consolidación 

y con una coloración de rojo obscuro en los lóbulos apicales. En hígado se observaron zonas de color 

rojo- oscuro de aproximadamente de 0.2 – 0.3mm de distribución multifocal.  
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Comentario.- las lesiones encontradas a la necropsia sugieren principalmente enfermedad respiratoria 

crónica complicada o una infección causada por Coriza aviar complicada; por lo cual se decidió hacer 

estudios complementarios de laboratorio. 

 

RESULTADOS DEL ESTUDIO HISTOLÓGICO. 

Pulmón.- Se observaron focos de necrosis rodeados por un exudado inflamatorio compuesto por 

heterófilos, linfocitos, macrófagos y células gigantes. En algunas partes del material necrótico se 

encontraron colonias bacterianas; el diagnóstico morfológico fue de Neumonía granulomatosa 

multifocal moderada. 

 

Tráquea.- Se observó un epitelio de revestimiento plano así como metaplasia escamosa del epitelio, 

en la lámina propia se observó un infiltrado linfocitario y plasmocitario con distribución difusa y en 

grado moderado. En algunas zonas del epitelio se encuentra necrosis multifocal de las células; el 

diagnóstico morfológico fue de Traqueítis necrótica y linfocitaria difusa moderada. 

 

Sacos aéreos: Se encontró un infiltrado formado por un exudado fibrinoso,  linfocitario y macrofágico 

distribuido en forma difusa y en grado moderado. 

 

Riñón.- Se observó infiltrado linfocitario multifocal en grado moderado, así mismo se encontraron 

focos de necrosis del epitelio tubular en grado leve; el diagnóstico morfológico fue de nefritis 

intersticial multifocal moderada. 

 

Hígado.- Se observó acumulo de grasa en el citoplasma de los hepatocitos, así mismo se observaron 

focos de necrosis coagulativa de hepatocitos de manera multifocal en grado leve; el diagnóstico 

morfológico fue de esteatosis hepática difusa severa. 

 

Bolsa de Fabricio.- Se observó un infiltrado inflamatorio compuesto por linfocitos de manera 

multifocal en grado leve, así como una depleción linfocitaria ligera; el diagnóstico morfológico fue de 

bursitis aguda multifocal leve. 

 

 

RESULTADO DEL ESTUDIO BACTERIOLÓGICO.  

Se realizó el aislamiento de E. coli de los siguientes órganos: pulmón, hígado, medula ósea y laringe – 

tráquea. A partir de estos aislamientos se realizo un antibiograma, los resultados se muestran en la 

tabla 2. 
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Tabla 2 
ANTIBIOTICO      RESULTADO DE LA SUCEPTIBILIDAD ANTIMICROBIANA 

 Contenido del 

disco 

Resistente Intermedio Sensible 

Ampicilina 10 µg X   

Ceftiofur 30 µg   X 

Enrofloxacina 5 µg X   

Furasolidona 10 µg X   

Fosfomicina µg X   

Gentamicina 10 µg X   

Suldame 

Toxasol- 

Trimetroprim 

10 µg X   

Tetraciclina 25 µg X   

Lincomicina 30 µg X   

Amoxicilina µg X   

Novomicina µg X   

Oxitetracilina µg X   

Cosumix µg x   

Dinamutilin µg x   

 

ESTUDIOS SEROLÓGICOS 

Se realizó la prueba de aglutinación en placa obteniendo resultados positivos demostrando la 

presencia de Mycoplasma gallisepticum y Mycoplasma synoviae.  

 

Conclusión del caso: Los resultados obtenidos en las diferentes pruebas de laboratorio fueron 

suficientes para dar un diagnóstico definitivo compatible con enfermedad respiratoria crónica 

complicada.  

 

REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA DE LA ERCC 

La enfermedad respiratoria crónica complicada es una enfermedad de etiología múltiple cuyo factor 

determinante son los Mycoplasma gallisepticum y Mycoplasma synoviae que se llegan a complicar 

con algunos virus respiratorios tanto vacunales (ENC,BI y laringotraqueitis) como de campo, así 

como la asociación con agentes complicantes  principalmente E.colí. 

 

Las especies más susceptibles de esta enfermedad son pollos y pavos. 

 

La vía más frecuente de transmisión de M. gallisepticum o de  M. synoviae, es vertical, la transmisión 

horizontal ocurre por contacto directo entre las aves o vía aérea. 



 

SMPV Página 224 

El período de incubación va a ser variable y va a ser determinado por el factor desencadenante. La 

morbilidad puede ser del 100%, va a afectar de manera severa a aves jóvenes. La mortalidad puede 

alcanzar hasta el 80% principalmente en meses fríos.  

 

Las manifestaciones clínicas van a ser estornudos, estertores traqueales, disnea, baja en el consumo de 

alimento, disminuye la producción de huevo e incubabilidad y mortalidad embrionaria. 

 

Las lesiones observadas son presencia de exudado mucoso o catarral en narinas, senos infraorbitarios, 

tráquea y pulmón con edema, aerosaculitis, pericarditis, perihepatitis, esplenomegalia. 

 

La aerosaculitis  es causada por Ms. Asociada con lesiones postvacunales con BI o ENC, La 

perihepatitis y la pericarditis se observan cuando está involucrado E.colí. 

 

A la histopatología encontramos hipertrofia e hiperplasia del epitelio, edema, infiltrado linfocitario así 

como infiltración masiva de heterofilos y monocitos. 

 

Diagnostico Diferencial. 

Laringotraqueitis infecciosa aviar.- Con esta enfermedad no se observa la aerosaculitis, la  

pericarditis y la perihepatitis. 

 

Enfermedad de Newcastle.- Su presentación, generalmente es más rápida y la mortalidad va a 

depender de la virulencia de la cepa, no es común observar  pericarditis ni perihepatitis. 

 

Coriza Infecciosa.- Las lesiones son primordialmente en vías respiratorias altas.  

 

 

CONCLUSIÓN 

Resaltando la importancia en las consecuencias económicas por la disminución en la producción del 

huevo, disminución en el crecimiento, decomisos en rastro así como el incremento de los costos 

causados por la aplicación de fármacos. Debemos de tener en cuenta que al aplicar por ejemplo un 

antibiótico, hay que saber contra que nos estamos enfrentando para administrar el adecuado contra el 

microorganismo en cuestión, la dosis necesaria para solucionar nuestro problema, el tiempo que debe 

durar el tratamiento, la vía de aplicación, así como la selección de cepas resistentes que son un 

problema en la actualidad afectando a toda la industria avícola nacional haciendo ineficaces los 

tratamientos antimicrobianos que se emplean en la actualidad. En los dos casos presentados, el 

problema de salud fue detectado a tiempo y con la orientación del diagnóstico correcta, sin embargo, 

el tratamiento fue ineficaz debido a que los fármacos utilizados no fueron proporcionados ya sea en la 

dosis adecuada o bien con una resistencia a la mayoría de los antibióticos administrados. 

Es por ello que debemos resaltar la responsabilidad de administrar los fármacos adecuados, siguiendo 

las recomendaciones del fabricante para evitar pérdidas económicas importantes. Asimismo es 

recomendable realizar pruebas de sensibilidad antimicrobiana para no generar resistencias y utilizar el 

fármaco más eficaz. 
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RESUMEN  

 

a enfermedad inflamatoria crónica intestinal en el perro son un conjunto de enteropatías de 

naturaleza idiopática, caracterizada por la presencia de un infiltrado inflamatorio en la lámina 

propia del intestino; se conocen como enteritis crónica linfoplasmocitaria, eosinofilica, granulomatosa 

y linfagiectasia. Las etiologías se desconocen, pero se han propuesto causas alérgico-dietéticas, 

bacterianas, parasitarias e inmunológicas. El propósito del trabajo fue describir un caso de enteritis 

granulomatosa histiocítica transmural en un perro procedente del Estado de Colima. En cavidad 

abdominal se observaron tres masas de 5x4, 7x3 y 8x9 cm, una redonda y dos ovoides, firmes de color 

blanco amarillento sobre la serosa y mesenterio de la porción distal del intestino delgado. La pared 

intestinal estaba engrosada y edematosa causando una estenosis por la compresión de las masas. El 

segmento intestinal afectado presento infiltración de linfocitos, plasmáticas, histiocitos y células 

gigantes desde la mucosa hasta la serosa intestinal formando granulomas transmurales o 

extraintestinales. La enfermedad inflamatoria crónica intestinal es la causa más común de diarrea 

crónica en el perro causando vómito, diarrea, pérdida de peso y cambios en el apetito. Su incidencia 

no es muy elevada, a pesar de que cada día se observan con mayor frecuencia en clínicas veterinarias.  

 

Palabras claves: Inflamación crónica intestinal, granuloma, perro, Colima. 

 

 

TRANSMURAL HISTIOCYTIC GRANULOMATOSE ENTERITIS IN A DOG: CASE 

REPORT. 

 

ABSTRACT 

 

The inflammatory chronic intestinal disease in dogs is a mixture of enteropathies from idiopathic 

nature, characterized by the presence of an inflammatory infiltrated in the intestinal lamina; they are 

known as lymphoplasmocitary, eosinophilical, granulomatose and lymphagiectasy chronic enteritis. 

The etiologies are unknown, but allergic-dietetic, bacterial, parasitarial and  immunological causes 

have been proposed. The purpose of this work was to describe a case of transmural histiocytic 

L 
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granulomatose enteritis in a dog from the State of Colima. Three masses of 5x4, 7x3 and 8x9 cm were 

observed in the abdominal cavity, one rounded and two ovoids, firms, yellowish white color, over the 

serous and mesentery of the distal portion from the small intestine. The intestinal wall was thicken 

and edematous, causing stenosis  by the masses compression. The affected intestinal segment showed 

infiltration of lymphocytes, plasmatics, histiocytes and giant cells from the mucosa to the intestinal 

serous, forming transmural or extraintestinal granulomas. The inflammatory chronic intestinal disease 

is the most common cause of chronic diarrhea in dogs, causing vomit, diarrhea, weight loss and 

appetite changes. The incidence is not too high, though every day it is observed more frequently in 

veterinary clinics. 

Key words: intestinal chronic inflammation, granulomatose, dog, Colima. 

 

 

INTRODUCCIÓN 

La enfermedad inflamatoria crónica intestinal en el perro comprende un conjunto de enteropatías de 

naturaleza idiopática, caracterizada por la presencia de un infiltrado inflamatorio en la lámina propia 

del intestino. Dentro de la enfermedad inflamatoria crónica del intestino delgado del perro, se 

encuentran como principales enfermedades la enteritis crónica linfoplasmocitaria, eosinofílica, 

granulomatosa y al linfangiectasia intestinal.
1
  

 

La enteritis linfoplasmocitaria crónica es la de mayor presentación y frecuencia 
1, 2, 3 

siendo 

considerada una de las causas más frecuentes de vómito y diarrea crónica en el perro. 
4,5 

 

La enfermedad inflamatoria crónica del intestino delgado del perro son un conjunto de patologías 

crónicas cuyas causas etiológicas se desconocen (enfermedades idiopáticas), se han propuesto 

diferentes hipótesis respecto a las causas etiológicas que pueden dar lugar a estas enfermedades 

(alérgica-dietética, bacteriana, parasitaria e inmunológica). 
6 

 

Las enfermedades inflamatorias crónicas del intestino pueden representarse desde el punto de vista 

sintomatológico de diferentes formas: diarrea, vomito, adelgazamiento, ascitis por hipoproteinemia, 

dolor abdominal y tenesmo. 
7 

 

La enteritis granulomatosa también es llamada como enteritis regional del colon, es un proceso 

inflamatorio crónico muy poco frecuente en la especie canina, aparece principalmente en perros 

adultos, siendo su etiología actualmente desconocida. Produce una sintomatología típica de diarrea, 

anorexia y adelgazamiento progresivo. 
8 

 

La literatura menciona que en la enteritis granulomatosa hay un infiltrado de macrófagos y células 

gigantes en la lamina propia de la mucosa del  intestino y que en algunos casos el infiltrado puede ser 

transmural formando granulomas sobre la serosa intestinal. 
9
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OBJETIVO 

Describir un caso de enteritis granulomatosa histiocítica transmural o extraintestinal en un perro 

procedente del estado de Colima.          

 

 

METODOLOGÍA 

Se remitió en noviembre de 2008 al departamento de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria 

y Zootecnia de la Universidad de Colima, un cadáver de un perro de la raza Dálmata, hembra de 2.5 

años, con historia clínica de curso de cuatro semanas con vomito constante e intermitente, anorexia, 

diarrea mucohemorrágica y perdida de peso progresiva. En el examen físico se encontró a la 

palpación abdominal en el cuadrante superior izquierdo una masa firme de 30 x 40 cm desplazable y 

sin dolor al tacto. En la biometría hemática se encontró: Ht 23.9%, Hb 7.9 gr/dl, CMHC 33.1, 

leucocitos totales 13 400, Granulocitos 90 000, Linfocitos/Monocitos 4 400, Granulocitos 67%, L/M 

33%, Plaquetas 23 800, Proteínas plasmáticas 7.1 y Fibrinógeno 1081. Se le realizo una cirugía de 

laparotomía exploratoria y se encontraron tres masas, tomando la decisión de aplicar la eutanasia y 

remitir el cadáver para estudio anatomopatológico. Se realizo la necropsia y los órganos se fijaron en 

formalina buferada al 10% pH 7.2 y los tejidos se procesaron con la técnica histológica de rutina, para 

cortarse a 6 µm de espesor y teñirse con hematoxilina-eosina y Ziehl-Neelsen. 
10 

 

 

RESULTADOS 

 

Hallazgos a la necropsia 

Lo más relevante fue en la cavidad abdominal, en donde se encontraron tres masas de 5x4, 7x3 y 

8x9cm, una redonda y dos alargadas en forma ovoide, firmes y sólidas de color blanco-amarillo, sobre 

la serosa del intestino delgado en su porción distal y sobre el mesenterio. 

 

La serosa del segmento del intestino afectado se observa granular y de color gris, el mesenterio 

afectado se encontró engrosado y edematoso, la luz intestinal esta estrechada causando estenosis por 

compresión de las masas. Los segmentos intestinales y mesenterio afectado estaban adheridos. 

 

Hallazgos histológicos 

Se observo infiltración de células mononucleares desde la mucosa hasta la serosa intestinal, en menos 

cantidad se infiltraron linfocitos, monocitos y plasmáticas, y en mayor proporción se observaron 

histiocitos y células gigantes con abundante proliferación de fibroblastos y tejido conjuntivo fibroso, 

formando granulomas histiocíticos transmuralmente o extraintestinal limitando el segmento intestinal 

afectado y al mesenterio. 

 

No se observaron bacilos acido-alcohol resistente o agente causal alguno en los granulomas 

observados. 
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DISCUSIÓN  

La enfermedad inflamatoria crónica intestinal es considerada como una enfermedad característica de 

perros adultos y el caso reportado en este trabajo la edad fue de 2.5 años, estos resultados son 

parecidos a los obtenidos en los estudios previos que van desde los 2 a los 5 años. 
2, 4, 6 

 

El reporte presentado fue en una hembra, pero no existe una predisposición sexual como la describen 

diversos trabajos realizados en donde no hay relación del sexo con los animales enfermos. 
1, 2, 5 

 

Dentro de los signos clínicos presentados destacan diarrea, vomito, perdida de peso y anorexia. Estos 

resultados confirman que estos signos clínicos son los mas característicos y representativos de la 

enfermedad. 
1, 6, 11, 12, 13, 14, 17,18. 

 

Las lesiones macro y microscópicas de granulomas histiocíticos trasmurales intestinales y 

mesentéricos es la primera vez que se describen ya que la literatura menciona que dentro de las 

enfermedades inflamatorias crónicas intestinales del perro la mas frecuente y común es la enteritis 

linfoplasmocitaria.
1, 3,6,7,11,15,16,17,18 

 

 

Es importante para la clínica de pequeñas especies conocer más de las enfermedades inflamatorias 

crónicas intestinales del perro, como son la presentación clínica, diagnóstico, causas, lesiones, 

tratamiento, patogenia y control.  

 

 

CONCLUSIÓN 

Se concluye que los signos clínicos de diarrea, vómito y pérdida de peso son asociados a la presencia 

de la enteritis granulomatosa transmural sin encontrar la posible causa.   
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RESUMEN: 

 

l presente trabajo se reporta un caso de enterotoxemia en un perro macho poodle de dos años que 

presentó enteritis necrohemorrágica difusa aguda severa canina posiblemente asociada a bacterias 

del género Clostridium sp. 

 

Palabras claves: Enterotoxemia, canino, enteritis necrohemorrágica. 

 

ABSTRACT. 

This paper is a case report of enterotoxemia in a male poodle dog for two years presented severe acute 

enteritis necrohemorrhagic diffuse canine possibly associated with bacteria of the genus Clostridium 

sp. 

 

Key words: Enterotoxemia, canine, enteritis necrohemorrhagic.  

 

 

INTRODUCCIÓN. 

La enterotoxemia se atribuye al género Clostridium sp  en distintas especies animales. La enfermedad 

causa muerte súbita como resultado del efecto de las toxinas de la bacteria a nivel sistémico.
 5

 La 

enterotoxemia en perros es rara
1,3,6

, sin embargo en el pasado ha sido reportada la gastroenteritis 

hemorrágica canina causada por Clostridium sp 
1
.  

 

Las bacterias del género Clostridium sp. son parte de la microflora intestinal anaerobia normal
1,3

. 

Estas bacterias son anaerobias, Gram positivas, esporuladas de 3 a 16 micras de largo por 0.5 a 1.9 

micras de diámetro
2, 5 

productoras de toxinas que pueden estar implicadas en cuadros de diarrea aguda 

y crónica y se han asociado a gastroenteritis y enterocolitis hemorrágica necrosante aguda
3,4,5. 

 

La enteritis necrohemorrágica canina no ha sido bien documentada, pero la aparición de vómitos y 

diarreas sanguinolentas en perros previamente sanos se ha descrito
1
.    

 

El diagnóstico de enterotoxemia  se basa usualmente en los signos clínicos y hallazgos patológicos, 

pero  en la identificación de toxinas se pueden utilizar técnicas serológicas, junto con el aislamiento e 

E 
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identificación de bacterias clostridiales en el contenido intestinal a través de técnicas bacteriológicas 

clásicas y moleculares.
4,5,6

. 

 

En el presente caso se describe una enteritis necrohemorrágica con presencia de bacilos  Gram 

positivos abundantes adyacentes a la mucosa intestinal necrótica.
  
 

 

HISTORIA CLÍNICA:. 
La historia clínica refiere a un perro poodle, macho, de 2 años de edad, sin antecedentes de 

vacunación ni desparasitación. Los signos mostrados en la exploración fueron  depresión, hipotermia, 

hipotensión, dolor abdominal agudo a la palpación, diarrea profusa sanguinolenta y maloliente. El 

clínico realizó una laparotomía exploratoria por abdomen agudo encontrando las superficies serosas 

del intestino muy vascularizadas, así como la cápsula del bazo y el riñón se encontraron enrojecidas, 

de superficie irregular y con apariencia friable. Se tomó una biopsia del yeyuno de de 3 centímetros, 

la cual se conservó en formol neutro al 10% y se remitió al servicio de diagnóstico del laboratorio de 

histología e histopatología del ICAP-UAEH para su estudio histopatológico. 

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS: 

A la inspección macroscópica de la biopsia, el intestino presentó la serosa de color negro violáceo, al 

observar la mucosa esta se encontró de color rojo oscuro intenso. 

 

 

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS: 

Los vasos sanguíneos de la serosa, muscular, submucosa y muscular de la mucosa se encontraron 

repletos de eritrocitos, así como en el sarcoplasma de las fibras musculares al corte transversal se 

observó fragmentación y áreas pálidas sugirieron degeneración. La separación de las fibras 

musculares fue muy marcada lo que sugiere un edema  de la capa muscular. 

 

En la lámina propia de las criptas se observaron hemorragias multifocales discretas, focos moderados 

de células inflamatorias compuestas principalmente de macrófagos, linfocitos y células plasmáticas. 

En la lámina propia de las vellosidades se observó edema y un infiltrado de células inflamatorias con 

presencia de macrófagos y linfocitos. Las vellosidades se encontraron acortadas (atrofia) con 

descamación del epitelio necrosado hacia la luz intestinal, formando detritus celulares basófilos 

irregulares y abundantes bacterias entre las cuales se observaron bacilos grandes y pequeños y 

algunos cocos aislados. 

 

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS. 

Se realizó tinción de Gram sobre tejido dando como resultado tinción positiva a bacilos, junto con 

grupos aislados de bacilos Gram negativos y algunos cocos Gram negativos. 
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CRITERIO DIAGNÓSTICO. 

Con base a la historia clínica, a los hallazgos histopatológicos y a la tinción diferencial de Gram se 

sugiere un cuadro de enterotoxemia de origen bacteriano posiblemente asociado a Clostridium sp. Así 

mismo se encontraron lesiones  e infiltrado mononuclear que sugieren una infección viral 

concomitante.   

 

DISCUSIÓN. 

En el presente trabajo se reporta un caso de enterotoxemia en un perro poodle en donde los hallazgos 

microscópicos muestran una enteritis necrohemorrágica difusa aguda severa, atrofia de las 

vellosidades intestinales difusa moderada, enteritis linfoplasmocítica multifocal crónica leve, 

congestión e hiperemia difusa severa datos que concuerdan con lo reportado por Sasaki et al.
 6

 en 

donde se refieren a un caso similar mostrando las mismas lesiones microscópicas.  

 

Así mismo, como lo observado Sasaki et al.
 6  

 en la porción apical de las vellosidades intestinales así 

como en las células necrosadas desprendidas de la mucosa intestinal se encontraron adheridos  bacilos  

Gram positivos, que por su morfología  y afinidad tintorial recuerdan a bacterias del género 

Clostridium sp. En este trabajo solo se evaluó la tinción de Gram sin embargo para dar precisión al 

diagnóstico existen otras pruebas moleculares como la prueba de PCR 
5
. 

 

La enteritis linfoplasmocítica multifocal crónica leve encontrada como lesión concomitante del 

intestino se sugiere que se encuentra relacionada con una infección de origen viral. Sasaki et al.
 6

 

reportaron lesiones virales y bacterianas en el intestino causadas por Parvovirus canino junto con 

bacterias del género Clostridium sp. 

 

 

CONCLUSIÓN 

En el presente trabajo se reporta un caso de enterotoxemia canina con lesión de enteritis 

necrohemorrágica difusa aguda severa canina. 

 

La enterotoxemia debe ser considerada como un diagnóstico diferencial en los casos de diarreas 

profusas sanguinolentas en perros. 

 

La prevalencia y frecuencia de este tipo de padecimiento, así como los signos clínicos y  hallazgos 

histopatológicos de los animales afectados son apoyos a la orientación del clínico en el pronóstico y 

los posibles tratamientos.  
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RESUMEN 

 

a diarrea de las becerras es causada por la interacción de patógenos virales, bacterianos y 

protozoarios, ocasionando alta mortalidad. En este trabajo se reportan dos estudios realizados en 

Delicias Chihuahua y en la Comarca Lagunera. En Delicias se analizaron 21 muestras de heces de 

becerros con diarrea de 7 establos lecheros. Se obtuvieron resultados de Rotavirus (57.14%), 

Coronavirus (14.28%), Escherichia coli (9.52%), Cryptosporidium parvum (66.6%) y de Salmonella 

spp (57.14%). Las infecciones mixtas se presentaron en un 71.42%. En la Comarca Lagunera se 

analizaron 90 muestras de heces de becerros con diarrea, con un promedio de 13 días de edad, de 9 

establos lecheros. Se encontraron Rotavirus (46.7%), Coronavirus (27.8%), Escherichia coli (14.9%), 

Cryptosporidium spp (53.3%) y Salmonella spp (28.9%). Las infecciones mixtas se presentaron con 

más frecuencia (54,4%) que las infecciones de un solo agente. De las infecciones simples, 

Cryptosporidium spp fue el patógeno con mayor prevalencia (15.6%), seguido por Salmonella spp 

(8.9%), Coronavirus y Rotavirus, cada uno tuvieron un 3.3% y E. coli un 2.2%. El 12.2% de las 

muestras no presentaron las infecciones estudiadas. Se practicaron 57 necropsias observándose 

lesiones con enteritis fibrinonecrótica características de Salmonella spp (40.4%) y enteritis con 

criptitis sugestivas a Cryptosporidium spp (28%). Se discuten los resultados y se concluye que las 

técnicas de ELISA, la tinción de Ziehl Neelsen modificada, los cultivos de heces, la necropsia e 

histopatología, son pruebas útiles, confiables y económicas, para el diagnóstico de la diarrea 

indiferenciada de las terneras. 

 

Palabras clave: Diarrea indiferenciada de las terneras, Rotavirus, Coronavirus, Cryptosporidium 

parvum, Salmonella spp, Escherichia coli, Clostridium spp. 

 

INTRODUCCIÓN  

 

La diarrea en las becerras se caracteriza por presentar heces líquidas y profusas, deshidratación, 

emaciación, postración y muerte (1) antes del destete, además de no desarrollarse los animales 

correctamente (2). Los agentes que producen diarrea son bacterias como Escherichia coli (3), 

Salmonella spp (4), y Clostridium perfringes (5); los virus involucrados con frecuencia son Rotavirus, 

Coronavirus (6), y Torovirus (7), además de coccidias del género Eimeria spp (8) y otros protozoarios 

como Cryptosporidium spp (9) y Giardia spp. Estos patógenos pueden causar infecciones como 

agentes primarios, sin embargo las infecciones mixtas son más comunes que las simples (10). 

  

L 
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La criptosporidiosis es una de las principales infecciones que causan diarreas y mortalidad durante la 

primera y tercera semana de edad, el agente involucrado es Cryptosporidium parvum y se manifiesta 

por diarrea con heces de color amarillas, en ocasiones con estrías de moco y sangre (9). Estudios 

recientes indican que la enfermedad está presente en todos los hatos lecheros y su prevalencia varía 

desde 25 hasta 100% (11).  

 

Rotavirus bovino produce una infección que causa pérdidas económicas importantes que afectan a las 

terneras de todo el mundo, produce necrosis de las vellosidades acompañada de una profusa 

eliminación fecal del virus (12). Los Coronavirus causan diferentes síndromes clínicos de tipo 

respiratorio, hepatitis, trastornos nerviosos, nefritis y enteritis, en una gran variedad de especies que 

incluyen a los humanos, bovinos, porcinos, caninos, felinos, equinos, aves y ratones (13). 

  

La cepa de Escherichia coli enterotoxigénica es una causa común de diarrea en becerros recién 

nacidos. El pili K99 está asociado con la producción de una toxina estable, la cual produce la diarrea 

hipersecretora (14), sin embargo, la cepa de Escherichia coli enterohemorrágica O157:H7, produce 

diarrea sanguinolenta y secuelas sistémicas fatales debido a la actividad de una Shiga toxina (15). La 

salmonelosis tiene un significativo impacto sobre la salud animal y es causada principalmente por 

Salmonella enteritidis serovar Typhimurium y la serovar Dublin. S. Typhimurium afecta al ganado 

joven y puede causar varias manifestaciones clínicas de diarrea aguda (16). 

 

Estos agentes afectan a bovinos de todas las edades, siendo las becerras recién nacidas y menores de 

60 días las que presentan la enfermedad entérica en forma más manifiesta. Es importante resaltar que 

aunque todos estos agentes patógenos pueden ser primarios, estudios epidemiológicos y de laboratorio 

han demostrado que las infecciones mixtas son más comunes que las infecciones simples, en su 

asociación con la presentación clínica de la enfermedad. Es por ello que en la actualidad se describe a 

este cuadro clínico como Complejo Diarreico Bovino (CDB) y cuando afecta al recién nacido recibe 

el nombre de Diarrea Indiferenciada de las becerras (DIB). 

 

 

OBJETIVOS 

No existen reportes estadísticos de estos trastornos en México, por tal motivo el objetivo de la 

presente investigación es conocer la frecuencia con la que se presentan los principales agentes 

etiológicos de la DIB en dos cuencas lecheras del norte de México y utilizar las herramientas 

necesarias para el diagnóstico de la DIB, como la necropsia, histopatología, ELISA, microbiología y 

Ziehl Neelsen. 

 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Se tomaron 21 muestras de heces de becerras con diarrea de 7 establos lecheros de Delicias, Chih. y 

90 muestras de heces de becerras con diarrea de 9 establos lecheros de la Comarca Lagunera. Las 

heces se colectaron directamente del recto, se depositaron en bolsas de plástico estériles y se 

transportaron en refrigeración al laboratorio para procesarlas por medio de un análisis 

inmunoabsorbente ligado a enzimas (ELISA), disponible comercialmente, y se analizaron de acuerdo 
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a las especificaciones de la prueba para la detección de antígenos de Rotavirus, Coronavirus, 

Escherichia coli y Cryptosporidium parvum. También se realizaron precultivos en caldo tetrationato y 

posteriormente cultivos en Agar Salmonella - Shigella, para el aislamiento de Salmonella spp. Se 

realizaron frotis de heces, se secaron al aire y se tiñeron con la técnica de Ziehl Neelsen modificada 

para el diagnóstico de criptosporidiosis. Se practicaron 57 necropsias e histopatología de becerras con 

DIB, de la Región Lagunera. 

 

 

RESULTADOS 

Las muestras de heces colectadas en Delicias, Chihuahua, correspondieron a 12 hembras y 9 machos 

de 1 a 35 días de edad con un promedio de 13 días. Los 7 establos estudiados presentaron problemas 

infecciosos gastrointestinales manifestados con diarrea. Las heces presentaron una coloración desde 

amarillenta clara hasta color café claro, heces verdes y unas con estrías de sangre. Con la técnica de 

ELISA se obtuvieron resultados de Rotavirus en un 57.14% (12/21) con rangos de 0 a 80%, 

Coronavirus 14.28% (3/21) y rangos de 10 a 50%, Escherichia coli en 9.52% (2/21) y rangos de 0 

hasta 33% y Cryptosporidium parvum 66.6% (14/21) con rangos entre 33.3 a 100%. El cultivo de 

Salmonella spp se encontró en un 57.14% (12/21), con rangos de 0 a 100%. 

 

Las infecciones mixtas se presentaron con mas frecuencia que las infecciones de un solo agente, 

siendo estas en un 71.42% (15/21). Las infecciones únicas fueron para Cryptosporidium parvum 

14.28% (3/21), Rotavirus de 9.52% (2/21), Salmonella spp 4.76% (1/21) y Coronavirus y Escherichia 

coli 0%. 

 

En la Comarca Lagunera las muestras de heces fueron tomadas de 81 hembras y 9 machos de 1 a 35 

días de edad con un promedio de 13 días. Los 9 establos estudiados presentaron problemas 

infecciosos gastrointestinales manifestados con diarrea. Las heces presentaron una coloración desde 

amarillenta clara hasta color café oscuro y en ocasiones con estrías de sangre, moco y fibrina. Con la 

técnica de ELISA se obtuvieron resultados de Rotavirus en un 46.7% (42/90) con rangos de 33.3% a 

60%, Coronavirus 27.8% (25/90) y rangos de 10% a 70% y Escherichia coli en 14.9% y rangos de 0 

hasta 40%. Las observaciones microscópicas de los frotis teñidos con la técnica de Ziehl Neelsen 

modificada manifestaron un 53.3% (48/90) de Cryptosporidium spp con rangos entre 20% y 100%. El 

cultivo de Salmonella spp se encontró en un 28.9% (26/90), con rangos de 0 a 90%. 

 

Las infecciones mixtas se presentaron con mas frecuencia que las infecciones de un solo agente, 

siendo estas en un 54.4% (49/90). En un 12.2% (11/90) de las muestras no se encontraron agentes 

infecciosos. Las infecciones únicas fueron para Cryptosporidium spp 15.6% (14/90), Salmonella spp 

8.9% (8/90), Rotavirus y Coronavirus de 3.3% (3/90), y Escherichia coli 2.2% (2/90). 

 

Se realizaron estudios a la necropsia e histopatología de 57 becerras de 1 a 60 días de edad con un 

promedio de 18 días, encontrándose un alto porcentaje de enteritis fibrinonecrótica con úlceras 

botonosas (40.4%) y hepatitis necrótica con nódulos tíficos (36.8%) compatibles con salmonelosis; 

enteritis catarral con necrosis de vellosidades y criptitis (28.1%) característicos de criptosporidiosis; 

enteritis catarral (12.3%); enteritis necrótica (5.3%) y tiflitis necrótica (3.5%). Se observaron además 
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abomasitis necróticohemorrágicas con edema y enfisema de los pliegues (8.8%), debido a Clostridium 

spp y úlceras abomasales (7.0%). Otras lesiones concomitantes fueron bronconeumonía supurativa 

(22.8%) y papilitis necrótica (7.0%). 

 

 

DISCUSIÓN 

Los estudios en ambas regiones lecheras muestran un alto riesgo de infección por Cryptosporidium 

parvum, seguido por Rotavirus y Salmonella spp. Tomando en cuenta que el porcentaje de animales 

positivos con respecto al total y considerando el número de establos con presencia de estos patógenos, 

la prevalencia de infección es alta, sobretodo para Cryptosporidium parvum. 

 

En estudios previos en la Comarca Lagunera (11, 17) se han reportado prevalencias de 25 a 30 % de 

infección por C. parvum en becerras con diarrea, en este estudio es el principal agente involucrado en 

los trastornos entéricos con diarrea, ya que se demuestra que este protozoario se encuentra difundido 

en el 100% de los hatos lecheros estudiados en Delicias Chihuahua y en la Comarca Lagunera. La 

razón por la cual éste agente es tan persistente es debido a que se transmite por ingestión de agua y 

alimentos contaminados, es difícil identificar la fuente de infección y el tratamiento no se lleva a cabo 

como es debido. 

 

Por otra parte, en un estudio patológico retrospectivo de 1995 a 1999 en la Comarca Lagunera, se 

reportaron lesiones características de enteritis necróticas compatibles con infecciones causadas por 

Rotavirus y Coronavirus, en un 49% de intestinos observados histológicamente (1). En los datos 

obtenidos en esta investigación, estos porcentajes, analizados con la técnica de ELISA, muestran 

valores similares, tanto en las muestras de Delicias Chihuahua como en las de la Comarca Lagunera. 

Estos resultados nos indican que a pesar de tener una vacunación contra estos virus, los agentes se 

siguen manifestando con la misma intensidad. 

 

La salmonelosis es una enfermedad que persiste en los hatos lecheros porque algunas de las becerras 

lactantes que se infectan pueden sobrevivir a la infección, crecer y desarrollarse infectadas con la 

bacteria, ya adultas eliminan a la bacteria, sobretodo durante el periodo de parto y contaminan a las 

becerras recién nacidas. La persistencia de la infección es debido a la permanencia de la bacteria en 

hígado y bilis, ya que es el medio natural para la sobrevivencia de la bacteria. La salmonelosis, hace 

algunos años se diagnosticaban poco en estas regiones, pero actualmente es uno de los agentes 

infecciosos que más problemas ocasionan en las becerras lactantes (20). 

 

 

CONCLUSIÓN 

Las técnicas de ELISA con anticuerpos monoclonales para detectar Rotavirus, Coronavirus, E. coli y 

Cryptosporidium parvum, la tinción de Ziehl Neelsen modificada para la identificación de ooquistes 

de Cryptosporidium spp y el uso de medios de cultivo para el aislamiento de Salmonella spp, la 

necropsia y la histopatología son herramientas muy útiles, confiables y económicas, para el 

diagnóstico de la diarrea indiferenciada de las terneras.  
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Todos los patógenos involucrados en la diarrea indiferenciada de las terneras pueden actuar en forma 

primaria, sin embargo, las infecciones mixtas son más comunes que las infecciones simples. 
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RESUMEN 

 

ara evaluar si el nivel de inmunoglobulina M (IgM) presenta relación con el cuadro clínico y las 

lesiones histológicas en crías de trucha arco iris infectadas con el virus de la necrosis pancreática 

infecciosa (IPNV), se realizó un desafío experimental mediante la inoculación intraperitoneal de 

1X10
4
 TCDI de IPNV en peces de 1.5 g y los parámetros fueron evaluados de los 0 a los 45 días post-

infección (pi). Como grupos control se incluyeron peces inoculados únicamente con medio mínimo 

esencial (MEM) y peces sin inocular. Los peces infectados presentaron los signos característicos de la 

necrosis pancreática (IPN) a partir de 19 dpi, alcanzando una mortalidad acumulada de 70%, con 

evidente emaciación de peces sobrevivientes. EL nivel de IgM se incrementó progresivamente hasta 

alcanzar su punto máximo a los 31 dpi. Los hallazgos histológicos más significativos fueron 

incremento de centros de melanomacrófagos en riñón, pancreatitis y enteritis. El aislamiento viral fue 

posible a partir del día 3 y hasta los 45 días pi. En contraste, en peces de grupos control, los signos 

clínicos y la mortalidad fueron insignificantes, presentando mayor ganancia de peso. Los resultados 

observados sugieren que aunque los peces infectados con IPNV pueden desarrollar una respuesta 

inmune humoral, caracterizada por incremento de IgM, esta respuesta es insuficiente para desarrollar 

una buena protección; ya que al mismo tiempo que se incrementa el nivel de IgM, también aumenta el 

título viral, acompañado de signos clínicos y lesiones histopatológicas severas, típicas de la 

enfermedad. 

 

Palabras clave: IPNV, IgM, Infección, Cuadro clínico, lesiones histológicas, Infección experimental. 

 

INTRODUCCIÓN 

El virus de la necrosis pancreática infecciosa (IPNV), virus prototipo de la familia Birnaviridae 

ocasiona una enfermedad sistémica aguda altamente contagiosa y usualmente letal para salmónidos 

jóvenes menores a 1500 grados día. Los animales sobrevivientes a un brote de enfermedad o los que 

se infectan en forma subclínica se convierten en portadores, perpetuando el riesgo de infección. IPNV 

tiene distribución mundial y también ha sido identificado en otras especies de peces, crustáceos y 

moluscos de agua dulce y salada (Santin et al., 2004; Smith et al., 2000). En México, la presencia de 

IPNV fue confirmada en crías de trucha arco iris (Oncorhynchus mykiss) importadas como huevo 

oculado de Norteamérica, creando una situación de emergencia para la producción trutícola del país 

(Ortega et al., 2002). 

P 
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El cuadro clínico patológico típico de la enfermedad se presenta en las crías de primera alimentación 

y se caracteriza por súbita y elevada mortalidad, nado errático y lento, hiperpigmentación cutánea, 

distensión abdominal severa, presencia de pseudofeces (Wolf, 2001). A la necropsia, la lesión más 

importante son las alteraciones pancreáticas (Smail et al., 2003). 

 

El desarrollo de una respuesta inmune específica contra IPNV a través de la producción de 

anticuerpos neutralizantes específicos de tipo IgM contra las proteínas virales VP2 y VP3 ha sido 

demostrada en peces inmunizados con virus inactivo (Jarp et al., 1996) y durante infección con virus 

activo, donde a 21 dpi se observó un nivel máximo de anticuerpos neutralizantes asociado con la 

disminución del título viral (Imajoh et al., 2005). Sin embargo; un título alto de anticuerpos no 

garantiza disminución de la carga viral, situación que aparentemente es influida por factores como la 

temperatura, forma de presentación y tipo del antígeno (Ortega y Enríquez, 2007). Al respecto, 

Yamamoto, (1975) reportó que peces infectados que actúan como portadores pueden eliminar el virus, 

por lo que aparentemente, los anticuerpos no son capaces de controlar o eliminar la carga viral. Más 

aún, se conoce poco sobre la relación existente entre el cuadro clínico patológico y la respuesta 

inmunitaria ocasionada por la infección; por lo que éste trabajo tiene por objeto describir el cuadro 

clínico, las lesiones histológicas y determinar la presencia y nivel de anticuerpos específicos (IgM), 

durante una infección experimental en crías de trucha arco iris. 

 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Para el estudio se utilizó un virus similar al obtenido en México en el año 2000, tipificado como VR-

299 (Ortega et al., 2002). La dosis infectiva empleada tiene un título de 1x10
4
 TCID50/mL con la cual 

fueron infectadas mediante infección intraperitoneal a 300 crías de trucha arco iris de 40 días de edad, 

4,5 cm de longitud de y 1,5 g de peso obtenidas de una granja libre de IPNV (TI). Además se 

incluyeron grupos control; un grupo únicamente inoculado con MEM+2% (TII) y un grupo no 

inoculado (TIII).  

 

Quince peces de cada grupo fueron sacrificados en forma semidirigida por sobredosis anestésica a los 

0, 3, 5, 7, 10, 15, 31 y 45 dpi para obtención de muestras. Tras su decapitación, se tomaron muestras 

de sangre para determinar los títulos de IgM mediante la técnica de ELISA. Para re-aislamiento viral, 

el riñón, bazo y ciegos pilóricos fueron colectados e inoculados en cultivos celulares y su 

identificación a través de inmunofluorescencia indirecta (IFAT) específica para el virus de IPN. 

 

Para el análisis histológico, peces decapitados se colocaron en formol amortiguado al 10%, pH 7.0 y 

posteriormente se procesaron para tinción de Hematoxilina y Eosina para evaluar lesiones en 

branquias, riñón, hígado, intestino, cerebro y músculo de acuerdo con la siguiente escala: 0 Ausencia 

de lesión, 1 lesión leve, 2 lesión moderada y 3 lesión severa. 

 

Los valores de datos correspondientes a signos clínicos y mortalidades en los grupos experimentales y 

periodo evaluados fueron analizados por medio de frecuencias y presentados en gráficas. El nivel de 

IgM (DO) fue evaluado a través de análisis de varianza y comparación de medias. La proliferación de 
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centros melanomacrófagos y el comportamiento de los aislamientos virales, fueron descritos a través 

de los periodos pi para cada grupo. 

 

RESULTADOS 

Los peces del TI presentaron los típicos signos clínicos ocasionados por la infección de IPNV; 

mientras que los grupos TII y TIII no presentaron signos asociados a la misma. Los peces inoculados 

con IPNV manifestaron coloración oscura de piel, abultamiento abdominal, presencia de pseudofecas 

y el nado en espiral que muestran su máximo nivel de afección entre los 20 y 35 dpi. La mortalidad 

acumulada del tratamiento I fue del 70%, mientras que en el Tratamiento II fue del 20% y la del grupo 

control representó el 13.33%. 

 

La presencia de IPNV no pudo ser identificada en muestras obtenidas de peces de los grupos TII y 

TIII. En cambio, en peces infectados (TI), el aislamiento e identificación virales fueron posibles en 

todos los tiempos de muestreo, a excepción de la muestra del tiempo o día 0 pi.  

 

Durante el periodo experimental, los peces de los grupos TII y TIII no presentaron cambios 

patológicos en órganos internos; situación similar en peces de TI en las muestras correspondientes al 

día 0 (P> 0.05). Sin embargo, a partir del día 3 pi el número de centros melanomacrófagos en riñón de 

TI manifestó un incremento gradual (P< 0.01), el hígado presentó hepatosis; en intestino anterior se 

observaron diferentes grados de enteritis catarral con infiltración de células mononucleares en lámina 

propia. En páncreas a partir del día 3 pi se observa disociación e individualización de los ácinos 

pancreáticos, con ligera infiltración focal de células mononucleares; en el día 15 pi, se observo 

necrosis pancreática de los ácinos y a partir del día 31 pi ocurre necrosis severa difusa del páncreas, 

con remanentes de estructura de sostén y tejido adiposo. 

 

Los peces de los grupos TII y TIII no mostraron presencia de IgM en respuesta a la infección por 

IPNV (Gráfica 7) a diferencia del grupo infectado, que alcanza el punto máximo el día 31 pi con 

0.573 DO para disminuir a 0.525 DO al día 45 pi., existiendo diferencias estadísticas significativas 

entre los días pi (p < 0.01). 

 

 

DISCUSIÓN 

El oscurecimiento de la piel, el abultamiento abdominal, la presencia de falsas heces, y la 

incoordinación natatoria observada en los peces infectados han sido descritos previamente asociados a 

IPNV (Dixon, 1987; Franti y Savan, 1971; Roberts y McKnight, 1976; Samuelsen et al., 2006; Smail 

et al., 1995); Estos signos estuvieron fuertemente relacionados a la mortalidad y la ganancia de peso, 

donde este último parámetro se vio seriamente afectado en los peces de TI, que presentaron un déficit 

promedio de 4 g con relación a los peces de los grupos TII y TIII. Esta manifestación, es directamente 

explicada por los daños causados al tracto digestivo y necrosis pancreática que ocasionan un síndrome 

de mala absorción (Smail et al., 1995; Santi et al., 2003; Alonso et al., 2005).  
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Roberts y McKnight (1976), han reportado que durante la infección clínica por IPNV, los peces que 

presentan descamación de mucosa intestinal severa mueren más rápido que aquellos que padecen un 

proceso patológico menos grave con mucosa intestinal poco comprometida, donde el pez puede 

sobrevivir durante un período más largo. De acuerdo a lo anterior, las lesiones observadas en 

intestino, consistentes en enteritis catarral y necrosis del epitelio intestinal pueden ser la causa 

principal de muerte de los peces infectados. 

 

En el presente trabajo, las lesiones pancreáticas, características de la enfermedad, iniciaron a partir del 

día 3 pi con moderada disociación de acinos pancreáticos; sin embargo, durante el periodo de mayor 

mortalidad acompañado de signos clínicos severos se observaron lesiones más graves y extensas, 

manifestando vacuolización y necrosis difusa del páncreas exócrino. Datos similares han sido 

previamente descritos por Swanson et al. (1982) en truchas de arroyo inoculadas o casos de brotes 

naturales de IPN en la misma especie (Roberts, 2000; Bruno, 2003). 

 

IPNV pudo ser aislado e identificado únicamente de órganos de los peces del grupo TI a partir de los 

3 dpi, aunque el CPE fue manifiesto a los 7 dpi en línea celular, asociado a poca carga viral; en 

cambio las muestras obtenidas de peces de entre 5 y 31 dpi presentaron una multiplicación en la línea 

celular más rápida, siendo nuevamente más lenta en los órganos de peces de 45 dpi, donde el CPE se 

manifestó a los 6 dpi en células. Éstos resultados concuerdan con lo informado por Swanson et al. 

(1982) en estudio experimental en trucha de arroyo, donde tras inoculación IP, obtuvieron alta 

concentración de IPNV en ciegos pilóricos y de tejido renal entre 5 y 25 dpi. Asimismo, considerando 

que IPNV cumple un ciclo de multiplicación en aproximadamente 20 hpi, es poco probable que el 

aislamiento realizado a 3 dpi corresponda al virus inoculado; mientras que el CPE tardío obtenido a 

45 dpi podría deberse a disminución del título viral en los órganos de los peces para entrar al estado 

de portador (Masayuki et al., 2003). 

 

Basados en la prueba de ELISA para determinar el nivel de IgM, en el presente estudió únicamente 

los peces inoculados con IPNV desarrollaron una repuesta humoral específica, la cual fue máxima a 

los 31 dpi. El resultado muestra relación con observaciones de Imajoh et al. (2005), donde truchas 

arco iris infectadas generaron anticuerpos neutralizantes de nivel máximo a 21 dpi y paulatino 

descenso hasta los 90 dpi. Es de destacar que en este trabajo, el incremento de IgM se registró en 

forma más temprana a lo reportado por otros autores, lo cual podría estar asociado a la activación de 

algunas células productoras de anticuerpos para inducir una respuesta humoral temprana, como ha 

sido sugerido por Frost y Ness, (1995). En este mismo, orden, es poco probable que esta rápida 

respuesta se deba a una previa estimulación de los peces para generar anticuerpos contra el virus, dado 

que previo al estudio fueron analizados para descartar que fuesen portadores y además la misma 

respuesta habría sido manifiesta también en los grupos MEM y control. 

 

En relación con la probable respuesta defensiva de los anticuerpos, en este estudio se observa que el 

incremento de IgM durante el periodo experimental no fue suficiente para ejercer una respuesta de 

protección a los peces inoculados, ya que al mismo tiempo que se observó incremento del nivel de la 

inmunoglobulina, se observó también mayor índice de mortalidad, asociado a la expresión de signos 

clínicos y daños patológicos, característicos de la enfermedad. Al respecto, en teleósteos se ha 
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informado que el nivel de anticuerpos no puede ser indicador del estado de protección de los 

animales; asimismo, es incierto si los anticuerpos anti-IPNV son capaces de erradicar la infección y 

los mecanismos por los cuales el virus puede coexistir con estos anticuerpos. En este sentido, se ha 

encontrado que peces con alto titulo de anticuerpos presentan bajos títulos virales, y en contraste otros 

estudios reportan coexistencia de alto titulo viral y anticuerpos, como se ha observado en este trabajo. 

Estas observaciones refuerzan que en teleósteos la respuesta inmune inespecífica es muy importante 

para la protección contra agentes infecciosos, pues como se ha observado, pese a que el nivel de Abs 

fue alto, los peces presentaron mortalidad y signos y lesiones por IPNV; lo anterior asociado a que la 

respuesta específica es afectada por diversos factores y además considerando que la infección en 

condiciones de agua dulce se presenta en peces altamente susceptibles, inmunológicamente inmaduros 

y donde pese a que se ha observado leucopenia, los mayores daños y causa de muerte son los daños 

digestivos. Asimismo, permanece por determinar la respuesta inmune innata celular por linfocitos T, 

aspecto no incluido en este estudio. 
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RESUMEN 

 

as rickettsiosis constituyen una importante causa de enfermedad y muerte alrededor del mundo, 

estas son producidas por bacterias de la familia Rickettsiiaceae, que son transmitidas al hombre 

por la picadura de artrópodos (insectos y arácnidos) infectados, y conforman un complejo y variado 

conjunto de enfermedades zoonóticas a través de focos endémicos, enzoóticos, y brotes esporádicos. 

El espectro clínico varía desde fiebre indiferenciada, fiebre con exantema (papuloso, purpúrico o 

vesiculoso) hasta cuadros sistémicos graves. Los seres humanos son huéspedes fortuitos y no 

contribuyen a la propagación de la bacteria (Sandoval, 2000). La distribución es mundial con cierta 

delimitación geográfica por el tipo de reservorios y vectores involucrados. En algunas regiones surgen 

como enfermedades emergentes relacionadas con alteraciones del ecosistema o guerras, asociadas a la 

pobreza, y hacinamiento. Por la falta de saneamiento ambiental y malas condiciones higiénicas, no 

han sido erradicadas todavía en algunas partes del mundo (Ripoll, 1999). 

 

Varios géneros y especies de la familia Rickettsiiaceae mantienen ciclos zoonóticos en la naturaleza, 

representan una gran amenaza a la Salud Pública. Las bacterias del género Rickettsia spp., son 

frecuentemente trasmitidas por ectoparásitos, las garrapatas su principal vector (OPS- OMS, 2004). 

Las garrapatas tienen una considerable importancia para la Salud Pública y para la Medicina 

Veterinaria (Inokuma et al. 1997; Barker, 1998) debido a su habilidad para dañar a sus hospederos, 

por acciones directas (parálisis de la garrapata, exanguinación) o como vectores por la transmisión de 

organismos patógenos (Klompen et al. 1996; Mangold et al. 1998).  

 

Los agentes de enfermedad que transmiten las garrapatas por mordedura son extremadamente 

diversos, comprenden: bacterias, incluyendo bacilos gram negativos, espiroquetas (Walker, 1998), 

rickettsias (Dennis, 1998), erlichias (Dumler, 1998), virus (Takeda, 1999) y protozoarios 

intracelulares (Baneth, 1998). Las garrapatas son los principales vectores de las rickettsiosis han 

causado millones de muertos (por ejemplo, el Tifus afectó a 30 millones de personas en Rusia y 

Polonia entre 1915 y 1922, causaron una cifra estimada de 3 millones de muertes) (Martínez, 1989). 

La persistencia está relacionada con la amplia distribución geográfica de los hospedadores y vectores; 

el aumento de los vectores (entre ellos la garrapata del perro, Rhipicephalus sanguineus (Birchard & 

Sherding, 1996) favorecido por los cambios climáticos (aumento de la temperatura y disminución de 

la pluviosidad) y las actividades humanas que alteran la vegetación y la fauna (Stafford, 2001), el 

mayor acercamiento del hombre a los animales y la existencia de varios hospedadores y/o vectores 

secundarios (Cordero, 1999). En México, la existencia de áreas que reúnen condiciones geográficas, 
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epidemiológicas, demográficas y socioeconómicas, que favorecen su transmisión; se estima que el 

60% del territorio nacional presenta estas condiciones, donde residen más de 50 millones de personas 

y se localiza la mayor parte de los centros agrícolas, ganaderos, pesqueros, petroleros y turísticos 

importantes (NOM-017-SSA2-1998). La incidencia de la enfermedad en el noroeste de México se 

desconoce y se supone que muchos de los casos que ocurren no son diagnosticados al no tenerse en 

mente esta enfermedad (Martínez, 2007). 

 

 

ANTECEDENTES HISTORICOS 

La Fiebre Manchada de la Montañas Rocosas (FMMR) fue descrita por primera vez en Idaho (EUA) 

en 1896. Su nombre se debe a Howard Taylor Ricketts (Foto 1) quien en 1909 demostró su papel 

etiológico en el padecimiento y tres años antes había evidenciado que el vector era la garrapata de la 

madera (Bustamante, 1946). En México, durante las décadas de 1930 a 1950, se informaron brotes en 

los estados de Coahuila, Durango, San Luis Potosí, Sinaloa y Sonora (Covarrubias, 2007); en fecha 

reciente se demostró una amplia zona endémica en Yucatán (Carrillo, 2001). 

 

La FMMR fue la primera enfermedad en humanos de los Estados Unidos transmitida por mordedura 

de garrapata. En 1905, Mc Call y Brereton quitaron una garrapata de un paciente con FMMR y 

dejaron que la garrapata se alimentara en dos voluntarios saludables, que después desarrollaron la 

enfermedad. Este informe se publicó en 1908. En el año de 1907 Ricketts tenía ya documentado el 

experimento, donde garrapatas infectadas podían transmitir Rickettsia rickettsii a cerdos de guinea 

probando la infección transovárica de la enfermedad (Walker, 1998). La frecuencia de la enfermedad 

es máxima durante los meses más cálidos. Afecta a individuos de todas las edades, pero dos terceras 

partes de víctimas son niños y adolescentes. Cada año los Centros de Control de Enfermedades, 

reciben notificación de 1,000 casos aproximadamente (Sandoval, 2000). En Estados Unidos se le 

llama Fiebre Maculosa de las Montañas Rocosas, en Brasil Tifo de San Pablo, en Colombia Fiebre 

Petequial y Fiebre de Tobia, en México además de Fiebre Manchada, se le conoce como Fiebre de 

Choix (Ortiz, 1975). 

 

 

ETIOLOGIA Y PATOGENIA: Las Rickettsias son cocobacilos pequeños (0.3 a 1 micrómetros), 

pleomorfos, intracelulares obligados, con ubicación intracitoplasmática, no pueden crecer en medios 

libres de células. Se consideran bacterias en virtud de: división por fisión binaria, contenido de DNA 

y RNA, pared celular (rudimentaria), actividades metabólicas del ciclo de Krebs y de la cadena 

respiratoria, y por su susceptibilidad a drogas antimicrobianas inactivas frente a los virus. En general 

las Rickettsias son inestables, cuando se encuentran aisladas, dejan escapar metabolitos, son 

permeables a moléculas del tamaño de los nucleótidos y tiene propiedades de endotoxinas y de 

hemolisinas (Kumate, 1998). 

Todas las especies de este género tienen la necesidad de ser parásitos intracelulares, su corta 

viabilidad fuera de los reservorios y vectores que infectan y la dificultad para ser cultivadas en el 

laboratorio representan que no sea fácil su diagnostico (Bernabéu, 2005). Su ciclo vital salvaje se 

mantiene al infectar distintas especies de hospedadores (en general mamíferos) y vectores (en general 
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garrapatas y pulgas). A excepción de R. prowazekii, el ser humano constituye tan solo un huésped 

accidental; a pesar de ello el impacto mundial de las enfermedades producidas por estos 

microorganismos continua siendo considerable debido a su elevada prevalencia (Venzal, 2003). El 

género Rickettsia está compuesto por dos grupos definidos antigénicamente (Tabla 1), el grupo tifus 

(TG), que incluye a la R. prowazekii y R. typhi, y el grupo de las fiebres manchadas (SFG). Las 

diferencias entre ambos grupos radican en sus epítopes antigénicos del lipopolisacárido 

inmunodominante de la pared celular (Guglielmone, 2006). Los mecanismos moleculares de daño 

celular aún no están bien definidos. Las Rickettsias del TG se multiplican dentro de las células 

huésped alcanzando grandes cantidades, sin causar daño profundo, hasta que la lisis ocurre (Crowe, 

2007). En cambio, las Rickettsias SFG se diseminan rápidamente de célula a célula por una motilidad 

mediada por polimerización de actina, pero esta propiedad en sí misma no es suficiente para causar 

muerte celular, porque las Rickettsias SFG no virulentas también lo poseen y no causan lisis de la 

célula (Hideyo, 1992). Las Rickettsias inducen la fagocitosis celular, pero luego salen del fagosoma 

para localizarse libremente en el citoplasma y en el caso del grupo de las fiebres manchadas, 

ocasionalmente en el núcleo (Echenique, 1999). 

 

El ingreso de estas bacterias al organismo se produce a través de la mordedura de las garrapatas Los 

estadios intermedios de las garrapatas, larvas y ninfas, también pueden actuar como vectores, lo cual 

dificulta la detección de la puerta de inoculación. De esta forma, sólo será posible, aunque no 

constante, observar una escara de inoculación característica cuando la infección se produce por la 

mordedura de una garrapata adulta, La mordedura de garrapata produce una pápula pruriginosa (Foto 

7) que evoluciona a úlcera, la cual es recubierta por una escara de color oscuro (negro), que remeda la 

úlcera carbunclosa (López, 2007; Echenique, 1999). 

 

Rickettsia rickettsii es el principal agente de las fiebres manchadas en el continente americano; se han 

reportado casos en E.U.A., Canadá, México, Costa Rica, Panamá, Colombia, Brasil y Argentina 

(Bigler, 1999). El padecimiento representa un verdadero problema de Salud Pública (Pinger, 1999). 

La epidemiología esta relacionada con la garrapata huésped que constituye al mismo tiempo el 

reservorio y el vector. Diferentes especies de garrapatas en distintas regiones geográficas, actúan 

como vector (Dermacentor variabilis y D. andersonii en EUA (Fotos 3 y 4), R. sanguineus en México 

(Foto 5) y Amblyoma cajennense en América del Sur (Foto 6) (Craig and Levy 2004) y 

Haemaphysalis leposipalustris (en Estados Unidos), experimentalmente Ornnithodoros nicollei 

(Mangold, 1998; NOM-017-SSA2-1998). A diferencia de lo que se reporta en los Estados Unidos de 

Norteamérica (EUA), donde anualmente se notifican entre 250 y 1,200 casos nuevos de la 

enfermedad, en México, a pesar de existir informes históricos desde principios del siglo XX que dan 

cuenta de la existencia de la FMMR, la incidencia del padecimiento es de 55 casos reportados en los 

últimos 16 años. En EUA, la letalidad puede alcanzar hasta el 5% en casos tratados. En nuestro 

medio, se han reportado solamente 3 muertes por esta enfermedad en los estados de Coahuila y 

Durango en los años 1998, 2000 y 2002; son las únicas defunciones registradas formalmente en 

México en los últimos 25 años. El informe en países en vías de desarrollo también es bajo 

(Breitschwerdt, et al, 2003). El grupo de las fiebres manchadas constituyen un conjunto de zoonosis 

transmitidas por garrapatas y causadas por diversas rickettsias muy relacionadas entre si. Este grupo 
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de enfermedades presenta una distribución universal. Los ecosistemas en donde estas se desarrollan 

concuerdan en características con el área geográfica que ocupa Nayarit (Bernabéu, 2005). 

 

 

CICLO BIOLÓGICO. El mantenimiento del ciclo de Rickettsia rickettsii en la naturaleza es la 

transmisión transovárica que garantiza la transmisión de la enfermedad de generación en generación a 

garrapatas. De hecho, pocos han podido aislar la Rickettsia rickettsii obteniéndola de animales 

infectados en forma natural por los altos niveles de rickettsemia, por la forma que tiene de alimentarse 

la garrapata es como después de picar a otro hospedador o al transmitir la infección a su progenie, 

parasitando a ratas de agua, de campo, ardillas de la tierra, ardillas listadas, ratas del algodón y liebres 

(Venzal, 2003). Las garrapatas establecen líneas nuevas para el mantenimiento del agente en el medio 

(Walker, 1998). 

 

Cuando una garrapata ingiere una dosis infecciosa de sangre infectada de Rickettsia rickettsii aparece 

en sus hematíes cinco días más tarde. El tiempo de madurez es de 10 a 15 días después de completada 

la infección Rickettsial, diseminándose en toda la garrapata. El crecimiento excesivo de Rickettsias 

parece matar muchas garrapatas, afectando la producción de vástagos, pero las sobrevivientes infectan 

a otras garrapatas aún después de cinco generaciones en forma transovárica; esta relación influye para 

mantener infectadas nuevas garrapatas, siendo esencial en la ecuación global por la cual la Rickettsia 

rickettsii se mantiene en la naturaleza (Sandoval, 2000). 

 

Muchos animales salvajes y perros tienen anticuerpos contra R. rickettsii, pero no se ha definido su 

intervención como hospedadores naturales (Foto 9), por que las garrapatas son a su vez reservorios y 

vectores de R. rickettsii. En las garrapatas el agente es transmitido en la fase transovárica e 

interestadial (Walker, 1998). Están expuestos a un mayor peligro de contagio del microorganismo las 

personas con exposición ocupacional o de recreo a la garrapata vector (propietarios de mascotas, 

manipuladores de animales y personas que pasan el tiempo al aire libre) (Gayle & Whitaker, 2005). 

 

La mortalidad alcanza su máximo en varones mayores de 50 años y sujetos en quienes no se supo de 

la picadura o adherencia de la garrapata, no tener conocimiento de una picadura reciente del artrópodo 

no descarta el diagnostico. El retraso en la identificación de la enfermedad y en el comienzo contra las 

Rickettsias agrava el peligro de muerte (Cossart, 2005). 

 

Epidemiología. Se observa en todo Estados Unidos entre los meses de abril y septiembre. De los 

casos notificados en 1993, el 50% correspondió a la región Meridional del Atlántico y más del 20% a 

la porción Occidental de la región Sur-Central. En el Oeste afecta más a los hombres adultos, en tanto 

que en el Este la incidencia es mayor en los niños; la diferencia depende de las condiciones de 

exposición a las garrapatas infectadas. La infección también se observa en Canadá, México, Panamá, 

Costa rica, Colombia y Brasil (Benenson, 1997). FMMR es Endémica en los EUA algunas partes de 

Canadá, México y otros países de Sudamérica (Foto 10). La mayor cantidad de casos se presenta entre 

personas expuestas al campo, a través de actividades agrícolas y recreación al aire libre. En el oeste de 

los EUA la mayoría de los casos se presentan en hombres; en el Este más mujeres y niños contraen la 

enfermedad (Sandoval, 2000), probablemente debido a que el vector del este es Dermacentor 
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variabilis, que infesta al perro, un animal que se encuentra en la casa; el principal vector en el Oeste 

es D. andersoni, cuyos adultos están asociados con animales grandes de caza y el ganado (Rojas, 

2007). Esta enfermedad es causante del 95% de todas las infecciones por Rickettsias en los EUA 

(Craig Levy, 2004). En los primeros 2 tercios orientales de los Estados Unidos y California, la 

principal garrapata es Dermacentor variabilis. En la parte occidental de EUA Dermacentor 

andersoni: en México, América Central y Sudamérica, Rhipicephalus sanguineus (Gayle, 2005). En 

México se tienen noticias de epidemias en el noroeste del país en la época revolucionaria, sin 

embargo, no se conservan datos estadísticos confiables para valorar la magnitud del problema. Desde 

entonces, afortunadamente, no se han vuelto a registrar brotes epidémicos de importancia. Sin 

embargo actualmente todas las rickettsiosis conocidas permanecen en forma endémica en casi todo el 

mundo. Desgraciadamente en México como en buena parte de Latinoamérica, las estadísticas 

continúan siendo poco confiables para darnos una clara visión de la prevalencia e incidencia de estos 

padecimientos. En México fueron reportados 96 casos de tifus endémico en 1984 y 128 en 1985. Es 

de suponerse que el número real de casos no sólo de tifus sino de otras muchas rickettsiosis, haya sido 

muy superior a estas cifras; son varios los factores que nos permiten suponerlo así: existen amplias 

zonas del territorio nacional donde la población se encuentra totalmente desprotegida de los servicios 

básicos de salud, precisamente las zonas con mayor riesgo, de tal forma que puede haber un número 

importante de casos que fallecieron o curaron espontáneamente. Por otro lado en México, como en 

otros países de Latinoamérica, la automedicación se encuentra ampliamente difundida; las 

tetraciclinas, el cloranfenicol, y la ampicilina han llegado a ser ―remedios caseros‖ contra la fiebre 

para amplios estratos de la población. Es posible que esta haya sido la vía de curación de muchos de 

estos problemas sin que haya existido un diagnostico preciso del problema (Martínez, 1999). En 

Latinoamérica entre 1986 y 1992 se declararon anualmente unos 600 casos de FMMR, sin duda se 

trata de una infravaloración porque el diagnóstico resulta difícil y las declaraciones son incompletas. 

La frecuencia es máxima entre los 5 y 9 años (Gayle, 2006).  

 

Antes de la era antibiótica la tasa de mortalidad alcanzaba de un 20 a un 25%, todavía continua en 

torno al 5%, sobre todo por el retraso en el diagnóstico y tratamiento. El índice de letalidad es mayor 

en el sexo masculino y aumenta con cada decenio a partir de los 20 años (Breitschwerdt, 2003). 

 

En los Estados Unidos, donde existe un programa de vigilancia epidemiológica, se registraron un 

promedio anual de 528 casos de 1970 a 1973, aumentando a 4,411 casos en promedio anual en 1980. 

El cálculo de la incidencia en el país es de 5.2 casos por millón de habitantes, presentándose de 

mediados de abril a mediados de septiembre y distribuyéndose con más frecuencia en niños y adultos 

jóvenes, con predominio en el sexo masculino (5.6 casos/millón al año en hombres y 3.3 casos/millón 

al año en mujeres). La tasa de letalidad es de 4.5 muertes/100 casos y es mayor en individuos mayores 

de 30 años que en personas jóvenes, teniendo un comportamiento similar en ambos sexos (4.8% en 

hombres y 4.1% en mujeres) (Martínez, 1999). La tasa de letalidad es de 13 a 25% en caso de no 

administrarse tratamiento específico. Con la detección y el tratamiento oportunos, rara vez los 

enfermos mueren. Entre los factores de riesgo propios de la enfermedad más grave y la muerte se 

incluye el retraso del inicio de la antibioticoterapia y que el paciente sea mayor de 40 años de edad; la 

ausencia o la aparición tardía de la erupción típica contribuye al retraso en el diagnóstico y a una 

mayor letalidad (Benenson, 1997). En México el último estudio realizado de 36 casos en la Clínica 
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#16 del IMSS como lugar de concentración donde se ubicaron los casos provenientes de 22 

localidades de los Municipios; Torreón, Matamoros, Francisco I Madero, San Pedro de Coahuila y 

Gómez Palacio, Lerdo de Dgo. En Torreón, Coahuila de 1982 a 1989 se reportó lo siguiente: 

Defunciones: 17; Tasa de Letalidad del 47.2 % (Sandoval, 2000). 

 

Mecanismo de Transmisión. El riesgo de exposición a las rickettsias y, por tanto, a la enfermedad, 

está dado por la densidad de los vectores y la proporción de estos infestados. El peligro de la infección 

entre las personas residentes en áreas de riesgo disminuye, si se tienen conocimientos sobre los 

mecanismos de transmisión de la enfermedad y de los hábitos de los vectores, en este caso, las 

garrapatas (NOM-017-SSA2-1998). La contaminación de soluciones de continuidad en la piel o en las 

mucosas por tejidos de garrapata aplastada o sus heces, también puede causar infección (Cordero, 

1999). En el Este y Sur de los Estados Unidos el vector común es el Dermacentor variabilis la 

garrapata norteamericana del perro; en el Noreste Dermacentor andersoni la garrapata selvática de las 

montañas rocosas; en el Suroeste a veces Amblyomma americanum la garrapata Texana. El principal 

vector en América Latina es Amblyomma cajennense  (Benenson, 1997). En México la transmisión se 

hace por medio de la garrapata dura, de la familia de los Ixodidos, especie Rhipicephalus sanguineus, 

este artrópodo es parásito habitual del perro. La transmisión ocurre en la habitación, lo cual queda 

corroborado por la distribución de la enfermedad en la población humana (Ortiz, 1975). La garrapata 

permanece infectante durante toda su vida, que por lo general es de 18 meses. No se transmite 

directamente de una persona a otra. (Martínez, 1999). Las Rickettsias pueden transmitirse a los perros, 

algunos roedores y a otros animales. Las infecciones en los animales suelen ser subclínicas, pero se ha 

observado la enfermedad declarada en los roedores y en los perros (Roura, 2006). Rickettsia rickettsii 

existe en fase no virulenta en las garrapatas, pero puede activarse después de una comida de sangre. 

Cuando el vector es una garrapata, la infección del huésped se realiza por la saliva y se mantiene la 

continuidad de la infección a través de los huevos inoculados por la vía transovárica. Hay garrapatas 

que se alimentan sólo de roedores y no atacan al hombre (Cossart, 2005). 

 

Reservorios. Las Rickettsias se pueden transmitir a los perros, a los roedores y a algunos animales, 

las infecciones en los animales suelen ser subclínicas, pero se ha observado signos de la enfermedad 

en los roedores y perros (Benenson, 1997). El mantenimiento de esta Rickettsia en la naturaleza tiene 

diferentes ciclos según las regiones del mundo en las que se ha identificado: en México se ajusta a un 

patrón casero. La garrapata no enferma con la infección, pero la transmite hereditariamente a la 

progenie a través del huevo; al picar al perro le causa una enfermedad benigna, tal vez la sangre de 

este mamífero actúe como reactivante de las Rickettsias que alberga el organismo del artrópodo. Las 

ninfas que viven como chinches alrededor de una cama, en los colchones, rendijas de las tablas, en las 

paredes, techos, etc., (Foto 12) ingurgitadas con sangre humana, probablemente son las que 

transmiten la infección, sin excluir a la garrapata adulta, aunque ésta parece adherirse con dificultad al 

hombre (Ortiz, 1975). En México, la Rhipicephalus sanguineus es el vector más importante, 

constituyéndose en reservorio ecológico y transmitiendo en forma transovárica (transmisión vertical) 

Rickettsia rickettsii a su progenie. Sexton en 1976 aisló Rickettsia rickettsii en garrapatas de perros de 

Mississippi, mientras que el aislamiento en garrapatas Rhipicephalus sanguineus tomadas de estos 

mismos perros, arrojó 167 positivas de 884 (19%). La garrapata permanece infectada toda su vida, 

que dura aproximadamente 18 meses (Martínez, 1999). 
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En las Regiones Occidentales, los reservorios de R. rickettsii son los roedores y pequeños mamíferos 

como ratones campestres, domésticos y conejos. El vector es la garrapata del bosque. Dermacentor 

andersonii, existen otras muchas garrapatas de cuerpo duro, que pueden mantener la infección en 

animales pero raramente se alimentan de humanos (Freeman, 1989). 

 

En el este de los Estados Unidos, los reservorios animales son los ratones domésticos y campestres, y 

el vector es la garrapata americana del perro. Dermacentor variabilis, es posible que la garrapata 

Amblyomma americanum, sea también un vector en las Regiones del Sur (Ripoll, 1999). 

 

Dermacentor variabilis (―American Dog Tick‖) es el principal, si no el único, vector de la fiebre 

manchada de las montañas rocosas a los humanos en la porción central y oriental de los Estados 

Unidos (Harwood, 1979).  

 

En la garrapata infectada, a diferencia de los piojos infectados con R. prowazekii, las rickettsias no 

están limitadas a las células del revestimiento intestinal, están ampliamente distribuidas. Las que 

residen en los ovarios provocan infección en los huevos y su descendencia y las existentes en la saliva 

son transmitidas al hombre por la picadura de la garrapata. Así las garrapatas son a la vez reservorios 

primarios y vectores de microorganismos (Lincoln, 2001). 

 

Historia Natural de la Enfermedad.- 

La naturaleza progresiva de esta infección se refleja claramente en la piel. El primer día de la 

enfermedad un 14% de los enfermos muestra una erupción; en los 3 primeros días, este porcentaje 

aumenta hasta un 49%. A pesar de la diseminación patógena amplia de las rickettsias a la piel durante 

el periodo de incubación, la lesión vascular suele manifestarse entre el 3° y 5° día de fiebre, en forma 

de máculas en muñecas y tobillos, con un diámetro de hasta 5 mm. Posteriormente, se desarrollan 

lesiones similares en el resto de las extremidades y el tronco. Los focos rosados de vasodilatación 

muestran fugas vasculares con el consiguiente edema local y conversión hacia maculopapulas que 

blanquean con la presión. Más adelante, el daño vascular acentuado determina una hemorragia franca 

en el centro de la maculopapula y crea una petequia que no desaparece con la presión. El tratamiento 

eficaz aplaza o evita esta secuencia de acontecimientos. De hecho, la erupción no aparece hasta el 

sexto día o más tarde en un 20% de los casos y no lo hace en absoluto en un 10% de los pacientes, 

incluidos algunos de ellos con graves lesiones viscerales que provocan la muerte. En conjunto, las 

petequias aparecen por lo general alrededor del sexto día o más tarde. La afectación de palmas y 

plantas un aspecto considerado a menudo importante para el diagnóstico, suele acaecer en fases 

relativamente avanzadas del proceso después del quinto día en un 43 % pero en muchos casos no se 

observa en absoluto. Otro rasgo clínico importante de la FMMR es la lesión del sistema nervioso 

central. El 25% de los enfermos padece una encefalitis secundaria al daño vascular, que se presenta 

como confusión o letárgia, a medida que avanza la encefalitis, aparece estupor o delirio, ataxia, coma  

y convulsiones. Se han descrito muchas otras anomalías neurológicas del tipo de parálisis de los 

nervios craneales, sordera, vértigo grave, nistagmos, disartria, afasia, signos córticoespinales 

unilaterales, clonos en el tobillo, signos de extensión de los dedos del pie, hiperreflexia, espasticidad, 

fasciculaciones, atetosis, vejiga neurógena, hemiplejía, paraplejía, parálisis completa. La 
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meningoencefalitis explica la pleoscitosis del líquido cefalorraquídeo (LCR) en un tercio de los casos, 

en general, se observan 10 a 100 células por microlitro con un predominio de mononucleares, pero a 

veces hay más de 100 células por microlitro con un predominio de los polimorfonucleares. La 

insuficiencia renal, producto de la hipoperfusión de los riñones, complica los casos más graves de 

FMMR. La hipovolemia y la hipotensión reducen la tasa de filtrado glomerular y provocan una 

azoemia prerrenal, por lo general estas anomalías se corrigen con la rehidratación. La hemorragia es 

una complicación potencialmente gravísima de las lesiones vasculares importantes. Un 30% de los 

enfermos presenta anemia, que a veces adquiere una intensidad tal como para transfundir hematíes al 

enfermo (Harrison, 1995). 

 

 

Signos y síntomas. 
Se inicia casi siempre, con la picadura de una garrapata infectada después de un periodo de 

incubación de 2 a 14 días, el comienzo es brusco, con un fuerte dolor de cabeza, escalofríos, fiebre 

superior a 38º C, dolor abdominal y nauseas con vómito, diarrea, tos seca. En general, se observa una 

erupción muscular y exantema después de 2 a 6 días de fiebre, primero en las extremidades, 

particularmente en las palmas de las manos y en las plantas de los pies y se disemina al tronco y la 

cara (NOM-017-SSA2-1998) (Demma, 2006).  

 

Las manifestaciones clínicas en humanos pueden agruparse en los siguientes estadios: 

Periodo prodrómico 

 

Durante éste, los enfermos aquejan malestar general, cefalea y febrícula, lo común es que no ocurra 

esta fase y que aparezca de inmediato la siguiente etapa (Kumate et al, 1998). 

Fase de estado 

 

La sintomatología clínica aparece de 2 a 4 días después de la mordedura de la garrapata; la 

enfermedad se inicia súbitamente y se caracteriza por fiebre elevada, precedida por calosfrío, cuando 

se deja a libre evolución, tiende a elevarse hasta 41°C, es sostenida y con duración de dos a tres 

semanas, hay cefalea muy intensa que llega a ser intolerable, puede acompañarse de vértigos y ataque 

al estado general con gran postración, mialgias, y artralgias. Hasta el fin de la segunda semana de la 

enfermedad, se mantiene una temperatura corporal elevada, entre el tercero y sexto desde el comienzo 

de la fiebre, aparece una erupción maculosa generalizada, similar a la del sarampión, que muchas 

veces progresa a petequial. Al término de la primera semana pueden aparecer síntomas nerviosos tales 

como agitación, insomnio, delirio y coma. En la segunda semana de la enfermedad pueden ocurrir 

complicaciones circulatorias y pulmonares. A la exploración se encuentra que la piel está seca, hay 

conjuntivitis muy intensa con fotofobia. El estado de conciencia se encuentra alterado con 

alternancias de estupor y delirio. Posteriormente se agrega tos seca, náuseas y vómitos, sordera y 

rubicundez facial; al cabo de tres a cuatro días se llega a la fase siguiente (Sandoval, 2000). 

 

En las primeras fases de la enfermedad, cuando el enfermo solicita la asistencia médica inicial, no 

resulta fácil distinguir la FMMR de muchos procesos virales de evolución limitada. Los síntomas más 

comunes en los 3 primeros días son fiebre, cefalea, calosfríos, malestar general, mialgias, artralgias, 
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náuseas, vómitos anorexia, vértigo, constipación, maculo pápulas en partes cubiertas (desaparecen a la 

presión). Exfoliación de grandes áreas de epidermis (centrípeta), zonas hemorrágicas intensas. 

Conjuntivitis, fotofobia, edema periorbitario, delirio intermitente, melena, epistaxis, pronunciación de 

voz arrastrada, lengua saburral y edematosa con bordes rojos. Sin tratamiento este cuadro progresa de 

manera insidiosa a medida que avanza la infección y el daño vascular (Bernabéu, 2005;  Martínez,  

2007). 

 

Fase de exantemica: 

Al iniciarse la fase eruptiva aumenta la intensidad de la cefalea y de la tos y se acentúa más el estado 

de sopor. En esta fase es común que exista oliguria, taquicardia desproporcionada a la temperatura, 

polipnea, respiración superficial o hipotensión arterial. En las fiebres manchadas, antes de contar con 

antimicrobianos activos, se distinguían dos formas en relación con la gravedad: una con mortalidad 

menor a 5% y la otra con letalidad superior a 75%, ambas ocurrían en la misma área geográfica. El 

exantema aparece en las extremidades y se extiende en dirección centrípeta y en ocasiones llega a 

presentarse en las mucosas (Kumate, 1998; Tasi, 2007), para extenderse después a otras partes del 

cuerpo, pasando a ser maculopapular. Durante la fiebre son comunes los síntomas neurológicos. La 

muerte, si se produce, lo hace cerca del final de la segunda semana y se debe a toxemia, debilidad 

vasomotora, shock, o fracaso renal (Crowe, 2007). El síntoma más característico y constante es una 

erupción en las muñecas tobillos y menos frecuentemente en la espalda que aparece alrededor del 

segundo al quinto día después del inicio de los síntomas diseminándose después a todas las partes del 

cuerpo. En las infecciones más virulentas, la temperatura aumenta a 40°C o más; en las infecciones 

fatales, la muerte generalmente ocurre de 9 a 15 días después del inicio de los síntomas (Sandoval, 

2000). El cuadro clínico es muy variable. Aunque no existe una predilección racial, se han descrito 

cuadros mucho más graves en perros de las razas Pastor Alemán y Husky Siberiano. A diferencia de 

lo que ocurre con la Ehrlichiosis canina, donde el cuadro clínico crónico puede persistir durante meses 

o años, el cuadro clínico de la FMMR dura menos de 2 semanas (Roura, 2000).  

 

La FMMR en los perros se produce predominantemente durante la primavera y el verano, que es 

cuando las garrapatas están en actividad buscando sangre para alimentarse. Dolor articular o dolor 

poco localizado asociado a poliartritis o polimiositis es el signo clínico más típico. Fiebre, anorexia, 

depresión, vómitos, diarrea y cuadro neurológico son otros signos clínicos frecuentes (López, 2007). 

 

Otros cuadros clínicos menos frecuentes son: secreción mucopurulenta nasal u ocular, aumento de los 

vasos esclerales, taquipnea, tos, edema escrotal u orquitis. La presencia de epistaxis, melena, 

hematuria, petequias o equimosis puede ocurrir en los perros pero son poco frecuentes a no ser que el 

diagnóstico y el tratamiento se retarden más de 5 o 7 días (Bernabéu, 2005). 

 

Infecciones crónicas con otros patógenos transmitidos por garrapatas (Ehrlichia, Babesia o 

Bartonella) pueden contribuir a estas alteraciones de la hemostasia. Sin embargo, la hemorragia de 

retina es un signo clínico que aparece de forma precoz en el transcurso de la enfermedad. Los signos 

neurológicos más frecuentemente descritos en perros con RMSF son hiperestesia, ataxia, signos 

vestibulares, estupor, convulsiones o coma. Signos clínicos de fallo renal agudo o de colapso 

cardiovascular se han descrito en perros en fases terminales de la enfermedad (Roura, 2000). 
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Debido a que el cuadro clínico asociado a la RMSF es tan variable y tan parecido al producido por 

otras enfermedades infecciosas o no, su diagnóstico es complejo. Un cuadro clínico compatible con 

RMSF, durante la primavera o el verano, en un perro con garrapatas, aumenta las probabilidades de 

un diagnóstico correcto. Sin embargo, no hay que olvidar que muchas otras enfermedades pueden ser 

la causa (López, 2007). 

 

Complicaciones y Secuelas. 

El paciente puede tener alteraciones sensoriales o estar comatoso y el líquido cefalorraquídeo (LCR), 

muestra con frecuencia aumento del recuento celular, pero por lo común hay menos de 100 a 200 

leucocitos por milímetro cúbico (Venzal, 2003). El número de leucocitos periféricos casi siempre es 

normal, pero con desviación a la izquierda, y vacuolización, el edema periférico leve es consecuencia 

frecuente de la vasculitis, y entre las medidas de sostén correctivas se puede incluir la transfusión de 

un coloide para aumentar el volumen intravascular. También se ha observado incremento en los 

niveles de hormona antidiurética (ADH). Los enfermos hospitalizados representan los más graves y la 

evolución del padecimiento varía de días a semanas. Se ha observado fiebre prolongada con duración 

de 10 días a varias semanas, o recaída con la suspensión del tratamiento (Sandoval, 2000). 

 

La cuenta de leucocitos se conserva normal o aumenta ligeramente en esta enfermedad durante las 

etapas iníciales ocurre trombocitopenia en 75% de los pacientes; más tarde tiende a desarrollarse 

coagulación intravascular diseminada con prolongación del TP y del TTP lo mismo que elevación de 

los productos de desdoblamiento de la fibrina. La mayoría de los pacientes desarrollan hiponatremia, 

pero ninguna otra anomalía electrolítica (López, 2007).  

 

Las complicaciones de la FMMR que requieren atención inmediata son choque y convulsiones.  En el 

paciente con obnubilación mental ocurre colapso vascular a causa de combinación de la lesión 

endotelial e hidratación insuficiente. Taquicardia, hipotensión y aumento de la perfusión periférica 

señalan disminución del volumen intravascular. No es raro que ocurran convulsiones en el niño 

comatoso víctima de esta enfermedad. La actividad convulsiva puede tener como base hiponatremia o 

vasculitis cerebral. En algunos casos se observan incrementos ligeros en la cuenta de células y la 

concentración de proteínas en el LCR. En ocasiones la diátesis hemorrágica requiere tratamiento 

inmediato en el departamento de urgencias. Se observan también miocarditis y nefritis (Kumate, 

1998; Sandoval, 2000). 

 

Diagnóstico. 

El aislamiento de las Rickettsias se puede realizar en muestras provenientes de humanos o de 

reservorios animales. Esta técnica sólo se puede efectuar en laboratorios especializados y de alta 

seguridad (nivel 3). Ante la gran dificultad para cultivar la bacteria y el riesgo de infección para el 

personal de laboratorio, no se requiere aislar al microorganismo. Se puede utilizar como prueba 

confirmatoria, la demostración de la presencia de los antígenos del agente en el suero del caso, 

buscando su reactividad específica con anticuerpos monoclonales, o determinando la presencia de 

anticuerpos IgM o IgG en el suero de los pacientes, con suspensiones de Rickettsias inactivadas. 

También resulta útil la identificación de las bacterias en frotis de sangre teñidos con varias técnicas, 
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como Giemsa, coloración de Macchiavello, método de Ruiz Castañeda y el de Giménez (NOM-017-

SSA2-1998). 

 

Aunque muchos pacientes tienen trombocitopenia no hay anormalidades significativas de la 

coagulación en casos graves ocurre coagulación intravascular diseminada con hipofibrinogenémia y 

prolongación de los tiempos de protrombina y parcial de tromboplastina (Harwood, 1979;  Krugman, 

et al., 1988). El diagnóstico de la FMMR en la fase aguda es más difícil de lo que se cree. Al principio 

los aspectos epidemiológicos y clínicos tienen más interés que el diagnóstico de laboratorio. El factor 

epidemiológico más relevante son los antecedentes de exposición en los días anteriores un entorno 

potencialmente infestado por garrapatas durante una estación de posible actividad de estos vectores. 

Sin embargo, tan solo un 60% de los enfermos recuerdan, verdaderamente, la picadura por la 

garrapata (Harrison, 1995). En los tres primeros días de la enfermedad, únicamente el 3% de los 

enfermos muestran la clásica triada de fiebre, erupción y antecedentes de exposición a garrapatas 

(Harwood, 1979; Harrison, 1995). Habitualmente, las pruebas serológicas de la FMMR, son negativas 

en el momento de la presentación; el tratamiento no debe aplazarse hasta obtener un resultado 

serológico positivo. La prueba de laboratorio más común para confirmar el diagnóstico es la 

inmunofluorescencia indirecta (Harrison, 1995). 

 

Diagnóstico Clínico Diferencial. 
La determinación de esta enfermedad y otras infecciones es difícil sin el antecedente de picadura de 

garrapata o de que la fiebre precedió al exantema. En niños, el sarampión y el sarampión atípico (este 

último en quienes reciben vacunas del virus atenuado) puede guardar similitud con la fase inicial de la 

FMMR. La localización y tipo de las lesiones que componen el exantema, presencia de las manchas 

de Koplik y antecedentes de un cuadro clínico del tipo de sarampión permiten el diagnóstico 

diferencial (Cecil, 1999). 

 

Todos los elementos útiles en un diagnóstico lo son también en la fiebre manchada: clínica, 

epidemiología y laboratorio. El exantema es el síntoma que más ayuda para diferenciar la enfermedad; 

sin embargo, es semejante al de otras enfermedades, especialmente con la erupción de una forma 

grave de meningococcemia que llega hasta el esfacelo de las áreas afectadas. En la fiebre manchada 

aparecen las primeras manchas rosadas a nivel de los puños, del cuello y del pie, para extenderse 

luego en el cuerpo, y cara, incluyendo pies y manos. En la meningococcemia aparecen primeramente 

en el tronco, respetando generalmente las manos y los pies. Debe hacerse cultivo de líquido 

cefalorraquídeo y de la sangre de las petequias para investigación del meningococo. En las meningitis 

hay rigidez de la nuca, signo de Kerning y otros trastornos del sistema nervioso. La fiebre manchada 

se ha llegado a confundir con el tifo, con la fiebre tifoidea, con el sarampión y la viruela. Los 

antecedentes de haber padecido estas enfermedades o su ausencia de la comunidad pueden ser 

excluyentes. Como en la fiebre manchada pronto aparece el exantema, con éste y otros elementos 

puede resolverse el diagnóstico cuando ya es posible observar los síntomas más típicos (Ortiz, 1975). 
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Pruebas de Laboratorio. 

Ninguna prueba serológica es positiva antes de dos semanas de evolución de la enfermedad. La 

existencia de antígenos ―comunes‖ entre las Rickettsias y los antígenos somáticos de varios Proteus 

―X‖ ha servido para desarrollar la prueba de aglutinación de Weil-Félix. La reacción de fijación en 

superficie de Ruiz-Castañeda es el método más sencillo, rápido y sensible para realizar el diagnóstico 

en la práctica médica. Las pruebas de aglutinación con Rickettsias y sobre todo las de fijación de 

complemento o inmunofluorescencia indirecta o microaglutinación, son más sensibles y específicas 

que las antes citadas, pero están fuera del alcance de los laboratorios ordinarios. La prueba 

inmunofluorescente se recomienda en la mayoría de los casos por su relativa simplicidad, sensibilidad 

y especificidad (Kumate, 1998). 

 

El diagnóstico de laboratorio es un complemento indispensable para la identificación de enfermedades 

causadas por Rickettsias, implica dos tipos de procedimientos generales: 1) Identificación del agente 

causal mediante métodos inmunológicos y morfológicos; y 2) Detección serológica de anticuerpos 

séricos. Este último permite también realizar un diagnóstico retrospectivo y una estimación de la 

prevalencia de la infección mediante estudios serológicos (Freeman, 1989). El diagnóstico de las 

fiebres manchadas al inicio de la erupción es clínico y epidemiológico. En el laboratorio puede 

lograrse el aislamiento de la R. rickettsii en sangre y en biopsias cutáneas por inmunofluorescencia 

directa, técnicas histoquímica o la reacción en cadena de la polimerasa, durante la fase aguda. 

Habitualmente se detectan anticuerpos séricos específicos de grupo en la fase de convalecencia por 

hemaglutinación indirecta (con títulos de 1:128 factores de aglutinación), inmunofluorescencia 

indirecta (IFI), aglutinación del látex con títulos de 1:64, y fijación de complemento (McKinney, 

2002). 

 

Fijación de complemento (FC) con valores de 1:16 Formatos de aglutinación. La FC y la IFI también 

pueden utilizarse en los casos de R. akari, conorii y africae. La reacción en cadena de la polimerasa 

(PCR) y las tinciones de tejidos obtenidos por biopsia son útiles para R. conorii y africae (Burgdorfer, 

1978). 

 

Tratamiento. 

La mortalidad de las fiebres manchadas disminuye marcadamente una vez iniciado el tratamiento 

llegando a índices de letalidad del 3-7%. Las rickettsias son sensibles al cloranfenicol, la tetraciclina, 

rifampicina, y a algunos compuestos quinolónicos como la ciprofloxacina y la pefloxacina. La 

eritromicina no es efectiva y la resistencia a los antibióticos B-lactámicos, aminoglucósidos y la 

trimetoprima-sulfametoxazol hace que los mismos estén contraindicados en estos casos (Guglielmone, 

2006). La droga de elección es la doxiciclina u otra tetraciclina a dosis de 25-50mg/Kg/día, dividida 

en cuatro tomas diarias durante 7 días, continuando durante 48 horas más, luego de que el paciente 

esté afebril. La doxiciclina se administra en dosis inicial de 200 mg cada 12 horas, y luego 100 mg 

dos veces en el día según el cuadro clínico. Durante el embarazo y en los niños la droga de elección es 

el cloranfenicol 50- 75 mg/Kg/día o la ciprofloxacina. Tratamiento similar está indicado en los casos 

de enfermedad por R. prowazekii, aunque una dosis única de doxiciclina 100 mg por vía oral es 

suficiente para el tifus epidémico adquirido en forma indígena y el tifus murino. En las rickettsiosis 

más leves (R. akari) se pueden realizar tratamiento a menor dosis y más acotados. Se aconseja 
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tetraciclina 15 mg/Kg/día por 3-5 días. Los pacientes con signos de gravedad requieren cuidados 

intensivos, medicación por vía intravenosa y apoyo hidroelectrolítico. La uremia prerenal con 

hipovolemia responde a la hidratación endovenosa y la necrosis tubular aguda puede requerir 

hemodiálisis (Cossart, 2005). 

 

Control y prevención. 

La prevención y la vigilancia de las enfermedades zoonóticas causadas por Rickettsias implican la 

planificación y ejecución de acciones tanto a nivel local como a nivel central, así como también 

estrategias de promoción de la salud prevención primaria, y estrategias de prevención secundaria. En 

los niveles centrales del sistema de salud deben centrarse los esfuerzos en la producción de políticas 

saludables de origen intersectorial. La amplia distribución de los vectores y hospederos de 

ricketsiosis, la importancia de las enfermedades producidas por R.ricketsii (por la fatalidad de ésta 

cuando no se instituye tratamiento oportuno), y el subregistro de las mismas por la falta de 

diagnóstico temprano; debería implementarse un sistema de vigilancia que permitiera reconocer las 

especies circulantes en el país y establecer el mapa de riesgo de las mismas esta información podría 

ser de suma utilidad para establecer políticas de control y prevención desde el sistema de salud y los 

organismos responsables del saneamiento ambiental (Ripoll, 1999). Un conjunto de recomendaciones 

al respecto han sido propuestas por un grupo de expertos reunidos en el año 2004, en Minas Gerais, 

Brasil, con motivo de la ―Consulta de OPS/OMS sobre Rickettsiosis en las Américas‖ (Guglielmone, 

2006). 

 

 

CONCLUSIONES. 

Las garrapatas constituyen hoy el segundo grupo, en importancia, de vectores de enfermedades 

infecciosas. Son más de 800 especies, encontradas en todos los ecosistemas existentes. Las garrapatas 

son capaces de infestar una gran variedad de especies, con excepción de peces. El reconocimiento de 

que la garrapata puede transmitir enfermedades data del siglo XIX, sin embargo, la importancia 

atribuida a esas enfermedades y, a las garrapatas, fue siempre muy limitada. 

 

Hoy se reconoce una gama extensa de enfermedades, virales, bacterianas y parasitarias, transmitidas 

por garrapatas en las más diferentes regiones del mundo, ya sea en los países desarrollados, como en 

América del Norte y en Europa Occidental, o en países de desarrollo económico bastante atrasado, 

como en África Central. Ese reconocimiento de la importancia de esas enfermedades se refleja en el 

gran número de artículos recientes en la literatura de salud pública sobre la ocurrencia e impacto de 

esas enfermedades en diferentes partes del mundo. 

 

Debido a una mayor exposición a los vectores, muchas enfermedades más, transmitidas por vectores, 

ocurrirán en las poblaciones animales antes de que sean reconocidas en humanos. Por lo tanto, es 

crítico que los Medicos Veterinarios estén alerta a la importación y establecimiento de patógenos 

transmitidos por vectores. 

 

La Fiebre Manchada de las Montañas Rocallosas (Rocky Mountain Spotted Fever) ha sido 

diagnosticada en solo ocho países, desde Canadá a la Argentina. Son reconocidos brotes esporádicos 
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con mortalidad extrema alta. Las tasas reales de distribución geográfica, incidencia y de fatalidad de 

casos no son conocidas, debido a falta de atención e indisponibilidad de métodos de diagnóstico 

efectivos.  

 

La FMMR tiene ondas periódicas de incidencia progresivamente aumentada que se extiende por 

décadas. Es probable que esté comenzando otro período de incidencia creciente. La base ecológica de 

la transmisión aumentada o disminuida de garrapatas es desconocida. A pesar de ser una infección 

relativamente rara, la FMMR posee una tasa de casos fatales de 23% entre personas saludables 

previamente no tratadas, se encuentra entre las más altas de cualquier infección. 

 

Los esfuerzos de investigación a futuro, deben aumentar en forma importante, la habilidad para 

identificar la presencia de múltiples patógenos transmitidos por vectores en los pacientes.  

 

Para muchas enfermedades transmitidas por vectores, existe una fuerte necesidad de mejores 

protocolos de tratamiento.  
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RESUMEN. 

 

l objetivo del presente trabajo fue Estimar la frecuencia de los signos clínicos, lesiones 

macroscópicas y microscópicas compatibles con l síndromes de emaciación multisistémico 

postdestete (SEMP) y síndrome dermatitis nefropatía porcina (SDNP) en cerdos entre las 4 y 22 

semanas de edad de una granja del estado de Yucatán, México. Se les practicaron estudios  post 

mortem a todos los cerdos desechados entre 4 y 22 semanas de edad y que tenían signos compatibles 

con los SEMP y SDNP. En total se realizó la necropsia a 80 cerdos, los órganos estudiados fueron los 

pulmones, linfonodos, bazo, hígado, tonsilas, ileon, riñones y piel, se colectaron muestras para 

estudios histopatológicos de todos los órganos. El órgano afectado con mayor frecuencia fueron los 

linfonodos (100%), la lesión macroscópica mas frecuente fue linfadenomegalia con edema difuso 

(56%) y la microscópica linfadenitis histiocítica con atrofia linfoide (64%).  

 

Palabras claves: Cerdos, síndrome de emaciación multisistémico postdestete,  síndrome dermatitis 

nefropatía porcina, lesiones. 

 

ABSTRACT 

The objectives of this study were to estimate the frequency of signs clinic, macroscopic and 

microscopic lesions of postweaning multisystemic wasting syndrome (PMWS) and porcine dermatitis 

nephropathy syndrome (PDNS) in pigs in a farm in the state of Yucatán, México. Post mortem studies 

were performed in all discarded pigs between 4 to 22 weeks of age and with signs compatible with the 

PMWS y PDNS. Necropsy studies were performed in 80 pigs. The organs studied were lungs, 

lymphonodes, spleen, liver, tonsils, ileum, kidneys and skin, samples of all organs were obtained for 

histopathological studies. The principal organs affected in studied pigs were the lymphonodes (100%) 

where the main macroscopic lesion was lymphadenomegaly with diffuse edema (56%) and the 

microscopic was histiocytic lymphadenitis with lymphoid atrophy (64%). 

 

Key words: Pigs, Postweaning Multisystemic Wasting Syndrome, Porcine Dermatitis Nephropathy 

Syndrome, lesions.     
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INTRODUCCIÓN. 

Clark y Harding (1) en 1997 describieron por primera vez el síndrome de emaciación multisistémico 

postdestete en Québec Canadá, subsecuentemente el síndrome fue descrito en muchos países de 

Europa, América y Asia con excepción de Oceanía (2) Esta es una de las enfermedades que han 

provocado grandes pérdidas económicas en la industria porcina mundial, Tucker y Donadeu, (3) 

calcularon las pérdidas en Europa, entre los 562 a 900 Millones de Euros. Sin embargo los costos en 

salud pública  y seguridad alimentaria son todavía mayores, ya que la inmunosupresión asociada al 

SEMP  puede dar lugar a un aumento de la contaminación de las canales por patógenos como 

Salmonella Typhimurium, Campylobacter jejuni o Yersinia enterocolitica. 

 

El agente causal del  SEMP es el Circovirus porcino tipo 2  (4) este virus también ha sido asociado 

con otras enfermedades como: el SDNP, el complejo respiratorio porcino (5) a los problemas 

reproductivos y al tremor congénito tipo AII (6) Recientemente se ha acuñado el término 

enfermedades asociadas al Circovirus porcino (PCVDA). Sin embargo de las PCVDA solamente el 

SEMP y SDNP han sido considerados como los que tienen el impacto más severo en la producción 

porcina (8). 

 

Segalés y Domingo (9)  mencionan que para diagnosticar las PCVDA es necesario observar los signos 

clínicos, lesiones macroscópicas y microscópicas características de las enfermedades y la presencia 

del PCV2 en los tejidos afectados. Por lo que, para realizar el diagnóstico y control de las PCVDA es 

necesario hacer el estudio clínico patológico de los cerdos afectados. Con base en lo anterior se 

establece el siguiente objetivo: Estimar la frecuencia de los signos clínicos, lesiones macroscópicas y 

microscópicas compatibles con los SEMP y SDNP, en cerdos entre las 4 y 22 semanas de edad de una 

granja del estado de Yucatán, México. 

 

 

MATERIALES Y MÉTODOS. 

El trabajo se realizó, en una granja de producción porcina del estado de Yucatán, con una finalidad 

zootécnica de ciclo completo y un sistema de producción intensivo semitecnificado.   

 

El estudio se realizó durante 18 semanas, visitando la granja tres veces por semana. Durante cada una 

de las visitas, se identificaban  a los cerdos de desecho que tuvieran entre las 4 y 22 semanas de edad 

y que presentaban signos clínicos compatibles con el SDNP y SEMP. A estos cerdos se les registraban 

los signos clínicos, se les sacrificaba y se les practicaban estudios post mortem. Al finalizar el estudio 

fueron sacrificados un total de 80 cerdos. 

 

Durante la necropsia los órganos inspeccionados fueron linfoides: bazo, linfonódulos, tonsilas e íleon 

y no linfoides: pulmones, piel, riñón e hígado.  

 

A todos los órganos se les tomaron muestras para estudios histopatológicos de aproximadamente 4 

cm
2
, las cuales, se conservaron en frascos con formalina buferada y amortiguada al 10% y fueron 
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enviadas al laboratorio de patología de la FMVZ-UADY. Posteriormente los tejidos fueron 

procesados por métodos rutinarios de histopatología, inclusión en parafina y teñidos con hematoxilina 

y eosina (10).  

 

La frecuencia de los signos y lesiones compatibles con los SEMP y SDNP fueron estimados con el 

programa Microsoft Excel (2003). 

RESULTADOS. 

En total se sacrificaron 80 cerdos, 50 con signos clínicos compatibles con el SEMP y 30 con el SDNP. 

Los signos clínicos observados en SEMP son: emaciación 100% (54/54), disnea 98% (53/54), 

estertores 93% (50/54), tos 91% (49/54), diarrea 54% (29/54), ictericia 26% (14/54) y secreción nasal 

15% (8/54).Los signos observados en los cerdos con el SDNP son: lesiones de piel 100% (35/35), 

Disnea 83% (29/35), estertores 71% (25/35), Tos 66% (23/35), emaciación 63% (22/35), cianosis 

29% (10/35), diarrea 23% (8/35).  

 

Cuadro 2. Frecuencia de lesiones macroscópicas compatibles con los SEMP y 

SDNP. 
LESIONES MACROSCOPICAS SEMP n=50 SDNP n=30 

No. 

Cerdos 

% No. 

Cerdos 

% 

PULMONES 

Bronconeumonía supurativa y lesiones compatible con neumonía 

intersticial 

47 94 24 80 

PIEL 

Costras, máculas y placas eritematosas ---------- -- 19 63 

Ulceras, costras, máculas y placas eritematosas ---------- -- 11 37 

RIÑON 

Nefromegalia con congestión y hemorragias ---------- -- 26 87 

Nefromegalia con focos blanquecinos en el parénquima 24 48 ------- --- 

LINFONODO 

Linfadenomegalia y edema 34 68 11 37 

Linfadenomegalia y congestión ---------- --- 19 63 

Disminución de tamaño de linfonodos 16 32 -------- -- 

BAZO 

Disminución de tamaño  34 68 12 40 

Esplenomegalia 9 18 18 60 

 

En el cuadro 3 se presentan las lesiones microscópicas de los órganos linfoides y no linfoides 

compatibles con los SEMP y SDNP. 
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Cuadro 3. Frecuencia de lesiones microscópicas compatibles con los SEMP y 

SDNP. 
LESIONES MICROSCOPICAS SEMP n=50 SDNP n=30 

No. 

Cerdos 

% No. 

Cerdos 

% 

PULMONES 

Bronconeumonía supurativa y 

Neumonía intersticial LFH e hiperplasia del BALT 

47 94 24 80 

PIEL 

Dermatitis perivascular LFH con vasculitis LCC ----------

- 

--- 21 70 

Dermatitis perivascular LFH con vascultis LFH ----------

- 

--- 9 30 

RIÑON 

Nefritis intersticial LFH 24 48 ----------

--- 

--- 

GNF mesangioproliferativa y nefritis intersticial LFH ----------

- 

--- 15 50 

Nefrtitis intersticial LFH y vasculitis neutrofílica ----------

- 

--- 11 37 

HIGADO 

Hepatitis periportal  LFH con lipidosis 39 78 17 57 

LINFONODO 

Linfadenitis histiocítica con atrofia 38 76 13 43 

Linfadenitis histiocítica con hiperplasia 12 24 17 57 

BAZO 

Esplenitis histiocítica con atrofia 32 64 9 30 

Esplenitis histiocítica con hiperplasia 9 18 19 63 

TONSILAS 

Tonsilitis  histiocítica con atrofia 25 50 11 37 

Tonsilitis  histiocítica con hiperplasia 15 30 14 47 

ILEON 

Ileitis histiocítica con atrofia 33 66 7 23 

Ileitis histiocítica con hiperplasia 10 20 20 67 

GNF: glomerulonefritis.  LCC. Leucocitoclástica neutrofílica.      

BALT: tejido linfoide asociado a bronquios.   LFH: Linfohistiocítico. 
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DISCUSIÓN. 

Los signos  más frecuentes en los cerdos estudiados que presentaron el SEMP fueron emaciación, 

signos respiratorios, diarrea e ictericia; similares a los reportados por Harding (11), el cual,  en un 

estudio con 396 cerdos, observó signos emaciación (81%), signos respiratorios (80%), diarrea (30%) e 

ictericia (5%). En los cerdos de los grupos monitoreado y sacrificado con el SDNP los signos más 

frecuentes fueron lesiones en piel, disnea, estertores y tos. Esto coincide con lo reportado por 

Thompson et al., (12) en un estudio con 23 cerdos, observó; las lesiones en piel características 

(100%), signos respiratorios (82%), emaciación (75%) y diarrea (45%). Se puede determinar que los 

signos observados en el SEMP y SDNP en la población de estudio son similares a los reportados. Las 

lesiones macroscópicas compatibles con las PCVDA observadas en los órganos linfoides de los 

cerdos estudiados son similares a las reportadas por la literatura (13). El órgano afectado con mayor 

frecuencia fue el linfonódulo y el menos afectado el bazo. No se observaron lesiones macroscópicas 

compatibles con las PCVDA  en tonsilas e íleon, lo cual, coincide con lo reportado por la literatura  

(8).  

 

Las lesiones macroscópicas compatibles con las PCVDA observadas en los órganos no linfoides de 

los cerdos estudiados son similares a las reportadas por la literatura (13). El órgano no linfoide 

afectado con mayor frecuencia fue el pulmón, lo que coincide con lo reportado por Segalés (8) quien 

observó bronconeumonía supurativa y lesiones compatible con una neumonía intersticial en el 64% 

(253/396) de los pulmones. Esta elevada frecuencia se explica  porque el  PCV2  ha sido asociado con 

la participación de otros  agentes infecciosos como Pasteurella multocida, Mycoplasma 

hyopneumoniae, VPRRS, virus de influenza (14). El órgano no linfoide menos afectado fue el riñón, 

lo cual, coincide con Segalés et al; (8) quien observó lesiones compatibles con las PCVDA en el 18% 

(71/396) de estos órganos. No se observaron lesiones macroscópicas en el hígado compatibles con las 

PCVDA;  Krakowka et al., (15) mencionan que el PCV2 solamente afecta a los hepatocitos cuando 

los cerdos son  inmunodeprimidos usando ciclosporina o en casos severos. 

 

Microscópicamente, la atrofia linfoide y la infiltración histiocítica fueron las lesiones más frecuentes 

observadas en los órganos linfoides de los cerdos estudiados éstas son las lesiones características del 

PCV2 (8). El órgano afectado con mayor frecuencia fue el linfonodo y el menos afectado fue la 

tonsila, lo cual, coincide con  Bastianello (16) quien observó el 100% (33/33) de los linfonodos 

lesionados y el 85 % (28/33) de las tonsilas.  

 

Las lesiones microscópicas compatibles con el SEMP observadas en los órganos no linfoides fueron 

similares a las reportadas (17) el órgano afectado con mayor frecuencia fue el pulmón, seguido por el 

hígado; el menos afectado fue el riñón, esto coincide con  Kawashima et al., (18) quienes observaron 

que el 51% (34/67) de los cerdos presentaron lesiones compatibles con el SEMP en los pulmones, el 

46% (30/67) en el hígado y el 39% (26/67) en el riñón. La  elevada frecuencia de pulmones lesionados 

puede explicarse por la presencia de infecciones secundarias (19)   

 

Las lesiones microscópicas del SDNP en la piel, observadas en los cerdos estudiados fueron similares 

a las reportadas (14). 
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Las lesiones microscópicas renales reportadas para el SDNP (14), difieren de la observada en los 

cerdos estudiados, la cual, se asocian al depósito de complejos inmunes en los capilares glomerulares 

(20). Thompson et al; (12), reportan que para que se presenten las lesiones renales compatibles con el 

SDNP es necesario, altas concentraciones del PCV2 en sangre, el sistema inmune sea constantemente 

estimulado produciendo una gran cantidad de anticuerpos, que se formen inmunocomplejos de tamaño 

pequeño y que el sistema mononuclear fagocitario se encuentre afectado.  
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RESUMEN 

 

T 
oxoplasma gondii (T. gondii) pertenece al Phylum Apicomplexa y familia Toxoplasmidae. La 

toxoplasmosis es una enfermedad con amplia distribución geográfica. Es capaz de infectar a animales 

de sangre caliente, incluyendo al hombre. En bovinos el primer informe de toxoplasmosis adquirida de 

forma natural fue en Ohio, Estados Unidos en 1953 por Sanger y colaboradores. Las vacas infectadas 

con este parásito pueden mostrar signología nerviosa, digestiva y respiratoria y lesiones como metritis 

focal, neumonía crónica, miocarditis, focos de necrosis en hígado y hemorragias entre otras. El objetivo 

del trabajo es describir las lesiones histológicas encontradas en tejidos de ratones inoculados con tejido 

cerebral de un becerro infectado naturalmente con T. gondii. En dos roedores inoculados y que 

murieron, se observo serositis del bazo e hígado, hepatitis periportal con necrosis multifocal e 

Inflamación del mesenterio (peritonitis) con presencia de figuras parasitarias compatibles con 

taquizoitos y quistes intra y extralesionales. Las estructuras parasitarias fueron positivas a T. gondii y 

negativas para Neospora caninum por IHQ. Se practicó PCR para toxoplasmosis con la amplificación 

de los genes GRA6 y SAG3 y PCR para la región ITS1 para neosporosis, confirmando el diagnóstico 

obtenido por IHQ. En la literatura mundial, existen pocos informes de las alteraciones macroscópicas e 

histológicas producidas por T, gondii en bovinos y ratones. Los resultados del presente estudio, indican 

que es el primer aislamiento de Toxoplasma gondii de tejido cerebral de un becerro infectado 

naturalmente en México. De acuerdo a este hallazgo, es necesario reconsiderar y estudiar la presencia 

de la toxoplasmosis en los bovinos de establo debido al peligro de zoonosis. 

Palabras clave: Toxoplasma gondii, becerro, infección natural, histopatología, pruebas inmunológicas y 

moleculares, aislamiento.  

 

HISTOLOGICAL FINDINGS IN MICE INOCULATED WITH A CEREBRALCALF TISSUE 

NATURALLY INFECTED WITH GONDII TOXOPLASMA 

 

SUMMARY 

 

Toxoplasma gondii (T. gondii) belongs to the Apicomplexa Phylum and Toxoplasmidae family.  

Toxoplasmosis is an illness with large geographical distribution. Warmth blood animals, including 

humans may be affected.  Sanger and collaborators found the first known natural infected calf in 1953 
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in Ohio, United States of America. The infected animals with this parasite may show nerve, digestive 

and respiratory signs and lesions which include, among others; focal metritis, chronic pneumonia, focal 

liver necrosis and hemorrhages. The objective of this work is to describe the histological lesions found 

in mice that were inoculated with tissue brain of naturally infected calf with T. gondii. The rodents 

inoculated with cerebral tissue of a calf naturally infected with T. gondii. In two inoculated rodents that 

die showed spleen and liver serositis, periportal hepatitis with multifocal necrosis, mesentarius 

inflammation (peritonitis) with presence of parasite figures compatible with protozoarious.  Such 

lesions were from moderate to severe. Cysts and tachizoites were found in the spleen, liver, 

mesenterium and lungs. The parasitic structures were positive to T. gondii and negative for Neospora 

caninum by IHQ.  PCR was performed for toxoplasmosis with amplification of GRA6 and SAG3 genes 

and PCR of the ITS1 region for neosporosis, confirmed the IHQ diagnoses. There are very few reports 

in worldwide literature about macroscopic and histological alterations produced by T. gondii on mice 

and bovines.  The results of this study indicate that this is the first isolation of Toxoplasma gondii from 

a naturally infected brain calf in Mexico. According to these findings it is necessary to reconsider and 

further study the presence of toxoplasmosis in bovines due to the zoonosis risk.   

Key Words: Toxoplasma gondii, natural infection, calf, histopathology, molecular techniques, isolation 

 

 

INTRODUCCIÓN 

Toxoplasma gondii (T. gondii) es un protozoario descrito por primera vez en 1908 en los tejidos de un 

gundi (Ctenodoactylus gundi). Este parásito pertenece al Phylum Apicomplexa y familia 

Toxoplasmidae (Esteban-Redondo et al., 1997, Kim et al., 2008, Hill et al., 2005). La toxoplasmosis es 

una enfermedad con amplia distribución geográfica (François DJ., 1998). Es capaz de infectar a 

animales de sangre caliente, incluyendo al hombre, en este último la enfermedad fue reconocida por 

primera vez en 1930, por lo que se considera un patógeno zoonótico (Kim et al., 2008, Tenter et al., 

2000). En bovinos el primer informe de toxoplasmosis adquirida de forma natural fue en Ohio, Estados 

Unidos en 1953 por Sanger y colaboradores. Se menciona que tanto animales jóvenes como adultos 

infectados con este parásito pueden mostrar signología nerviosa, digestiva y respiratoria. Algunas 

lesiones que se han observado en vacas infectadas por este parásito son: metritis focal, neumonía 

crónica, miocarditis perivascular, focos de necrosis en hígado, linfonodos edematosos, hemorragias en 

miocardio y encéfalo, entre otras. Debido a que T. gondii  ha sido ampliamente estudiado, existen en la 

actualidad gran cantidad de marcadores genéticos como son, PKI, SAG2, BTB2, GRA6, SAG3 y Apico, 

entre otros, que han ayudado en la caracterización de este protozoario (Su et al., 2006,  Dubey et al., 

2007, Sundar et al., 2008).  En diferentes estudios se ha comprobado la diversidad biológica de T. 

gondii. En estudios experimentales realizados en roedores, algunos aislamientos de T. gondii han 

mostrado ser más virulentos que otros. Las cepas tipo I son las más virulentas (cepa RH) y las de tipo II 

y tipo III son de baja virulencia (cepa NTE) (Cavalcante et al., 2007, Dubey et al., 2007, Windeck et 

al., 1996). Aunque T. gondii ha sido una de las principales causas de aborto en borregos, la literatura 

mundial indica que este protozoario no ha sido una causa importante de infección vertical en bovinos 

(Dubey, 1986), sin embargo, existe un informe de aislamiento de T. gondii en ratones inoculados con 2 

cerebros de becerros infectados naturalmente, indicando la posibilidad de transmisión transplacentaria 

como ocurre con mayor frecuencia en casos de neosporosis (Canada et al., 2002).  
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OBJETIVO  

Describir lesiones histológicas en tejidos de ratones inoculados con tejido cerebral de un becerros 

infectado naturalmente con Toxoplasma gondii. 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Durante una recolección de muestras de cerebros de becerros precalostrados procedentes de madres 

seropositivas a Neospora caninum en la Cuenca lechera de Tizayuca ubicada en el kilómetro 51.5 de la 

carretera libre México-Pachuca, se obtuvo una becerra clínicamente sana pero con anticuerpos anti-

Toxoplasma gondii y seronegativa a Neospora caninum por medio del ELISA. Se le practico la 

eutanasia y se le extrajo el cerebro.  

 

Uno de los hemisferios cerebrales se colocó en formalina al 10% para su evaluación histopatológica e 

inmunohistoquímica (IHQ). La otra mitad del cerebro se colocó en un frasco que contenía PBS estéril 

con antibióticos (Penicilina-Estreptomicina 10,000 UI/mL). Con este se realizó un macerado que fue 

inoculado a tres ratones hembras BALB/c de entre diez y once semanas de edad, previamente 

inmunosuprimidas. Una de ellas se inoculó por vía subcutánea (SC), otra, por vía intraperitoneal (IP) y 

la última por ambas vías. Durante un periodo de 63 días estuvieron en observación diaria por si 

mostraban algún tipo de signología clínica. Una de las ratonas murió a los 8 días post-inoculación 

presentando pelo hirsuto, taquicardia y se mostraba menos activa que las otras dos roedoras. Antes de 

realizar la necropsia de este animal, se le realizó lavado peritoneal para obtener líquido. El líquido 

peritoneal se dividió en varias porciones. Una porción se utilizó para tinción con Giemsa y observar 

taquizoitos, otra porción se utilizó para  infectar a dos ratones hembras BALB/c de siete semanas de 

edad sin inmunosuprimir. Una porción más se utilizó para realizar la PCR para el gen GRA6 que 

codifica para 344 pb con los iniciadores F1 (5‘-TTTCCGAGCAGGTGACCT-3‘), y R1x (5‘-

CGCCGAAGAGTTGACATAG-3‘)  y para el gen SAG3 que codifica para 311 pb con los iniciadores 

S1 (5‘-CAACTCTCACCATTCCACCC-3‘) y S1 (5‘GCGCGTTGTTAGACAAGACA3‘) de 

Toxoplasma gondii. (Su et al., 2006). También se realizó PCR para la amplificación del espaciador 

interno trascrito 1 (ITS1) del DNA ribosomal que codifica para 279 pb de Neospora caninum con los 

iniciadores PN1 (5‘- CTCCTTCGGAGAGGGGTA-3‘) y PN2 (5‘- TCTTCCCTCAAA CGCTAT C –

3‘). La extracción del DNA fue con reactivo comercial Q/Aamp DNA miniKit, siguiendo las 

indicaciones del proveedor. La última porción de líquido peritoneal se conservó en congelación. 

 

Después del lavado peritoneal del animal muerto, se realizo la necropsia para obtener órganos como 

corazón, pulmón, hígado, bazo, riñón, mesenterio y cerebro para estudio histopatológico. A los tejidos 

en los cuales se encontraron lesiones, se les realizó Inmunohistoquímica (IHQ) con el complejo 

Avidina-Biotina-Peroxidasa (CAB-P) utilizando anticuerpos primarios anti-Toxoplasma gondii y anti-

Neospora caninum.  

 

Todo el manejo anterior se realizo de igual forma para el segundo grupo de ratonas que fueron 

inoculadas con el líquido peritoneal obtenido del primer ratón muerto, incluyendo evaluación 

histológica, IHQ y PCR.  
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RESULTADOS  

Estudio histológico del tejido cerebral de la becerra. 

 Macroscópicamente no hubo evidencia de lesión o alteración del tejido cerebral. En la evaluación 

microscópica, no se observaron cambios histológicos que sugirieran que este cursara con alguna 

patología de tipo infeccioso, incluyendo a la causada por Toxoplasma gondii o Neospora caninum. 

Debido a que no se encontraron lesiones características producidas por protozoarios, ninguno de los 

tejidos se sometió a la técnica de inmunohistoquímica. 

 

Hallazgos patológicos de la ratona muerta a los ocho días p.i. 

Macroscópicamente el pulmón se observó con congestión discreta multifocal. El hígado exhibía color 

café-amarillo claro con distribución difusa (pálido). El bazo presentaba congestión moderada a severa 

difusa. En intestino delgado se observó un área de color rojo oscuro de aproximadamente 1.5 cm. de 

largo. En medio de ésta área se encontraba una elevación circular blanca de aproximadamente 0.5mm. 

de diámetro de consistencia suave y firme.  

 

Microscópicamente, el hígado presentaba pequeñas áreas de necrosis con infiltrado de linfocitos y 

células plasmáticas periportal y en parénquima  multifocalmente. La serosa del bazo y el intestino 

mostraban infiltrado inflamatorio en cantidad moderada constituido por linfocitos, células plasmáticas 

y macrófagos con citoplasma espumoso, además se observaron múltiples figuras parasitarias 

compatibles con protozoarios. En el área de intestino delgado con los cambios macroscópicos antes 

descritos, se encontraron tres estructuras parasitarias formadas por diversos proglótidos y un escoléx 

(Taenia) y se observó un foco de infiltrado inflamatorio severo, formado por linfocitos y células 

plasmáticas además de necrosis de las vellosidades intestinales. En el mesenterio se observaron células 

linfocíticas, plasmáticas y macrófagos con citoplasma espumoso en cantidad abundante con  múltiples 

estructuras parasitarias compatibles con protozoarios. 

 

En el resto de los órganos revisados no hubo evidencia de alteración  histológica.  En los órganos y 

tejidos evaluados de las otras dos ratones, no se encontró alteración a nivel macroscópico ni 

microscópico que sugiriese que hubiesen cursado con alguna patología de tipo infeccioso incluyendo la 

producida por Toxoplasma gondii. 

 

Tinción de Giemsa del líquido peritoneal de la ratona muerta a los ocho días p.i. 

En éste se identificaron figuras parasitarias en forma de ―media luna‖ (taquizoitos) de color rosa claro 

(positividad a la tinción), algunas de ellas mostrando un núcleo céntrico ligeramente desplazado hacia 

el polo superior. 
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Estudio inmunohistoquímico y PCR para T. gondii y N. caninum del líquido peritoneal y  tejidos 

obtenidos del ratón muerto a los ocho días p.i. 

El resultado fue positivo en el líquido peritoneal y quistes y taquizoitos intra y extralesionales, en 

pulmón, hígado, mesenterio y bazo para T. gondii y negativos para N. caninum. De igual forma la PCR 

fue positiva para T. gondii y negativa para N. caninum 

 

Inoculación en 2 ratonas con líquido peritoneal proveniente del primer ratón infectado y muerto a 

los ocho días p.i. 

Al sexto día una de las ratonas del segundo grupo inoculado, presento depresión y pelo hirsuto. Se le 

realizó también lavado peritoneal, encontrándose taquizoitos. Al día siguiente murió. De igual forma 

que el primer roedor muerto, a este se le realizo la necropsia y lavado peritoneal.  

 

Hallazgos patológicos de la ratona inoculada con líquido peritoneal con taquizoitos  del primer 

ratón muerto.  

Con los tejidos obtenidos en la necropsia, se realizó evaluación histológica, IHQ y PCR de la misma 

forma que la primera ratona.  

 

De éste animal se obtuvieron muestras de corazón, pulmón, bazo, mesenterio, riñón y cerebro. 

Macroscópicamente no se encontró evidencia de lesión en alguno de los tejidos ya mencionados. 

Microscópicamente el pulmón mostró congestión y hemorragia moderada, con distribución multifocal 

y coalescente. El bazo presentaba focos con infiltrado linfocitos y  macrófagos de citoplasma 

espumoso. En mesenterio se encontró infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario multifocal, necrosis 

moderada y múltiples estructuras parasitarias compatibles con taquizoitos. En corazón, riñón y cerebro 

no se observaron lesiones histológicas sugerentes de alguna patología de tipo infeccioso. 

 

Estudio inmunohistoquímico y PCR para T. gondii y N. caninum del líquido peritoneal y tejidos 

obtenidos del ratón muerto a los siete días p.i. 

Los resultados fueron iguales que para el primer caso.  

 

 

DISCUSIÓN 

Los resultados del presente estudio indican que los protozoarios aislados en dos ratonas, la primera 

inoculada con el cerebro de la becerra asintomática y la segunda con el líquido peritoneal de la primera 

ratona muerta, correspondieron a T. gondii, siendo el primer aislamiento de este protozoario a partir del 

cerebro de un bovino en México.   

 

Toxoplasma gondii es un parásito que tiene afinidad por diversos órganos entre ellos el cerebro, en el 

cual se menciona que puede provocar degeneración neuronal de las células de Purkinje y necrosis en la 

zona granular, alteraciones histológicas que no se observaron en las muestras de encéfalo revisadas 

tanto de la becerra como de las ratonas inoculadas con el macerado de cerebro (Dubey, 1986). 

 

En los órganos obtenidos de las dos ratonas muertas a los 8 días p.i. y a los 7 días p.i., se encontraron 

quistes y taquizoitos en bazo, hígado, pulmón y mesenterio, lo cual coincide con un estudio similar 
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realizado Dubey y colaboradores en 1983, en el cual se inocularon ratones con tejidos de becerros 

positivos a T. gondii, refiriendo que se encontró al parásito en diferentes órganos de los roedores. En 

otro estudio realizado por Dubey y colaboradores en 1997, se encontraron  taquizoitos de T. gondii en 

impresiones de pulmones de ratones inoculados con un macerado de ojos y ooquistes de gatos 

alimentados con tejidos de una vaca seropositiva a T. gondii. En un trabajo realizado por Fux y 

colaboradores encontraron quistes de este parásito en cerebro de roedores inoculados con una cepa de 

T. gondii proveniente de un perro en Brasil, hallazgo que no se observo en este trabajo. En el presente 

trabajo, con respecto a las lesiones encontradas en el hígado, bazo y mesenterio, no existen informes 

que refieran hallazgos similares en tejidos de ratones infectados con T. gondii, ya que en la mayoría de 

estos estudios sólo se han practicado impresiones de los órganos en fresco para encontrar taquizoitos o 

quistes del protozoario sin realizar evaluación histológica (Pena et al., 2006, Canada et al., 2002, 

Dubey, 1992). Por otro lado es importante señalar que solamente las 2 ratonas que se infectaron, 

presentaron signos clínicos. Las otras ratonas inoculadas, no presentaron signos clínicos y  tampoco se 

infectaron. Al respecto, el presente estudio difiere de otros estudios en dónde se han infectado roedores 

con T. gondii, permanecido clínicamente sanos (Dubey, 1997 ; Canada et al., 2002).   

 

CONCLUSIÓN 

Los resultados del presente estudio, indican que es el primer aislamiento de Toxoplasma gondii de 

tejido cerebral de un becerro infectado naturalmente en México. De acuerdo a este hallazgo, es 

necesario reconsiderar y estudiar la presencia de la toxoplasmosis en los bovinos de establo debido al 

peligro de zoonosis.  
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HEPATITIS GRANULOMATOSA MULTIFOCAL OCASIONADA POR 
Actinobacillus lignieresii EN BOVINOS DE RAZA AUTÓCTONA 

ANDALUZA.  
 

 

Dávila M, U.M; Méndez A, J.L.; Calva R, B.; Aja G, S.; Téllez H, J.R.;  Sierra P, M.; Méndez S, A.  

RESUMEN  

e 129 canales que fueron examinadas en el matadero, 4 de ellas tuvieron lesiones hepáticas y estos 

fueron causa de decomiso. Macroscópicamente se observaron adherencias sobre la cápsula de 

Glisson, al corte del hígado se aprecian granulomas de distribución multifocal en el parénquima, de 

consistencia firme, coloración blanquecina en su interior y bien delimitados por tejido conectivo. Se 

tomaron muestras representativas para el estudio histopatológico. Se diagnosticó como hepatitis 

piogranulomatosa multifocal por Actinobacillus lignieresii.  

INTRODUCCIÓN  

Actinobacillus lignieresii es una bacteria Gram negativa que produce un modelo diferente de 

infección de otros Actinobacilos. Aparece como flora normal en cavidad oral y faringe de rumiantes, 

particularmente en bovino y ovino, aunque se ha aislado del rumen (Phillips, 1961). Normalmente 

causa lesiones al haber una pérdida de continuidad de tejido durante la ingesta de alimento áspero o 

tras una herida. Es responsable de severas estomatitis, glositis (lengua de madera), faringitis y 

neumonías, donde desarrolla focos inflamatorios piogranulomatosos (Rycroft, N. A y cols. 2000).  

MATERIAL Y MÉTODOS  

Las muestras de los hígados afectados se fijaron en formol al 10% durante 12 h. que posteriormente 

fueron procesadas e incluidas en bloques de parafina; se utilizaron técnicas histoquímicas de tinción 

rutinaria como Hematoxilina-Eosina y especiales (Gram, Rojo Congo y Fraser Lemdrum) para el 

estudio morfológico y descriptivo. A continuación, se observaron y fotografiaron las preparaciones 

histológicas en un fotomicroscopio de luz Olympus BX51.  

RESULTADOS  

Histológicamente se observan granulomas hepáticos compuestos por abundantes neutrófilos y piocitos 

en el centro de la lesión, junto con colonias bacterianas de coloración basófila en forma de roseta, 

rodeados de macrófagos y algunos eosinófilos. Hepatitis piogranulomatosa. Además se ha observado 

hiperplasia de ductos biliares y proliferación de tejido conectivo peri portal. Posteriormente se ha 

realizado la técnica del Gram para confirmar, observándose acumulo de colonias Gram negativas que 

forman rosetas característica de Actinobacillus lignieresii.  

D 
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DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES  

Los resultados indican que en los animales analizados, el daño hepático fue ocasionado por A. 

lignieresii y como consecuencia, una lesión de tipo piogranulomatoso. Estas lesiones difieren de una 

hepatitis intersticial y de una hiperplasia de ductos biliares por migración parasitaria. Los cambios 

histológicos encontrados en el presente estudio de estos bovinos son similares a los descritos por 

Ohba y cols., 2007. Este reporte indica que A. lignieresii, es capaz de causar infección en vías aéreas y 

que también es capaz de causar hepatitis de tipo granulomatosa, deKruif y cols., 1992 y Rebhun y 

cols., 1988 mencionan que la infección puede diseminarse en vísceras, causando lesiones en rumen y 

retículo. Esto indica que ocasionalmente esta bacteria puede infectar hígado.  
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RESUMEN 

 

a histoplasmosis es una enfermedad que se presenta en lugares de clima subtropical y tropical,  

endémica en algunos lugares, generalmente es asintomática en animales y humanos, siendo los 

perros los animales que llegan a presentar signos clínicos más frecuentemente, las razas de tipo 

deportivo son las más  reportadas, la forma diseminada es la de mayor presentación siendo el aparato 

digestivo el más afectado cursando con diarreas crónicas, el  diagnóstico se hace mediante la 

elaboración de un frotis fecal teñido con la tinción adecuada, al microscopio se observa inflamación 

granulomatosa con presencia de estructuras levaduriformes en el citoplasma de los macrófagos, siendo 

ésta la más práctica forma de diagnóstico, se puede cultivar para confirmar el diagnóstico pero no se 

recomienda por la peligrosidad que representa para el humano, existen pruebas serológicas pero no de 

confiabilidad, ahora se está usando la prueba de PCR, sin embargo la observación microscópica de la 

levaduras en las heces sigue siendo la más práctica, el tratamiento en relativamente sencillo, es una 

enfermedad poco común pero quizás esté siendo subdiagnósticada. 

Palabras Clave: Histoplasmosis, levaduriformes 
 

 

ABSTRACT 

Histoplasmosis is a disease that prevails in tropical or subtropical places, and that is endemic in some 

places. It is generally asyntomatic in humans and animals, being the dog the animal that most 

commonly presents clinical signs, sport breed dogs are the most reported type of dogs with the disease. 

The disseminated form of histoplasmosis is the most common presentation of the disease. The digestive 

tract is the most commonly involved system, presenting with chronic diarrheas.  

Diagnosis is made through fecal exam with the correct stain. Granulomatous inflammation is identified 

through the microscope, with the presence of levaduriform growings in the cytoplasm of macrophages, 

being this, the most practical form of making the diagnosis. To confirm the diagnosis, a cell culture can 

be made, but it is not recommended because of the danger it represents to humans. There are other tests 

like serologic tests, but they are not very reliable. Even tough PCR technique may performed, the 

identification of levaduriform growths in fecal matter through the microscope, is still the most common 

and practical way of making the diagnosis. 

Treatment is relatively easy. Histoplamosis is considered an uncommon disease, but there are chances 

that it may be subdiagnosed. 

Key words: Histoplasmosis, levaduriform 
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INTRODUCCIÓN 

 

Histoplasma capsulatum es un hongo saprófito dimorfo que proviene del suelo, puede vivir en 

variaciones amplias de temperatura pero prefiere los ambientes cálidos y húmedos, crece mejor en 

suelos con materia orgánica rica en nitrógeno como  los que contienen excremento de aves y 

murciélagos, tiene una distribución mundial sobre todo en climas y temperaturas subtropicales y es 

endémica en muchas partes de EU., Canadá, Australia y Japón en donde la variedad farciminosum es la 

que se presenta, mientras que la var. duboissi solo se le conoce en Africa Central. En México (como en 

E.U.) se han registrado brotes epidémicos de la variedad capsulatum , casi en todo el país en forma 

aislada, y aunque la infección es común, la enfermedad clínica es poco frecuente. 

 

Basados en la patogenicidad y morfología se conocen tres especies del género Histoplasma, H. 

capsulatum var. capsulatum, H. capsulatum var. duboissi e H. capsulatum var. farciminosum. Los 

microconidios (2-4µm) y macroconidios (5-18µm) de la fase micelial están presentes en el ambiente y 

son la fase infectante, probablemente la infección se adquiera por  inhalación de microconidios, que 

son lo bastante pequeños para llegar a las vías respiratorias inferiores, después de 12-16 días de 

incubación se convierten a la fase de levadura en el pulmón y se reproduce por gemación, los 

microorganismos en levadura son atrapados por los fagocitos mononucleares en donde sufren una 

replicación intracelular adicional causando enfermedad pulmonar, después del inicio de la enfermedad 

hay diseminación linfática y es transportado por todo el cuerpo produciendo enfermedad granulomatosa 

y persistente. Se conocen tres tipos de enfermedad, subclínica, pulmonar y diseminada, por forma de 

presentación puede se crónica ó aguda;  la que mayor presentación tiene es la diseminada con signos 

digestivos, cursando con diarreas crónicas de intestino grueso (enfermedad granulomatosa), suele 

presentarse en pacientes con inmunodepresión grave, afectando pulmones e hígado también. Los gatos 

presentan la forma diseminada mas frecuentemente, siendo la mayoría menores de 4 años, la 

coinfección con el Virus de leucemia felina suele verificarse. Se ha postulado que la enfermedad puede 

sufrir una reactivación de una infección latente después de una inmunosupresión en perros y humanos, 

el tratamiento crónico con esteroides ó linfosarcoma fue asociado con Histoplasmosis felina en algunos 

casos, sin embargo no se ha confirmado que la inmunosupresión tenga asociación con la presentación 

de la enfermedad, lesiones óseas consistentes con osteomielitis han sido vistas en gatos con laminitis e 

hinchazón de miembros, comúnmente de huesos largos, se han observado lesiones líticas metafisarias 

que sugieren invasión fungal hematógena, tanto en perros como en gatos puede ocasionar enteropatía 

perdedora de proteínas.  

 

El pronóstico es reservado en perros y gatos con histoplasmosis diseminada, pero depende del grado de 

diseminación y severidad de los signos clínicos. 

 

 

HISTORIA CLÍNICA 

Se presenta a consulta perro de raza Xoloitzcuintle de 8 años de edad, hembra, con historia de vivir en 

el Edo. de Morelos, desde hace años pero en los últimos 3 meses ha presentado diarrea crónica, 

depresión y baja de peso, la cual ha sido tratada con diferentes antibióticos a lo largo de éste tiempo sin 
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cura aparente; llega remitida de otro médico con estudios de sangre, asi como estudio radiográfico y 

exámen coproparasitoscópico el cual se reportó negativo a parásitos y con  diagnostico de problema 

hepático, el cual se trató con protectores hepáticos (Silimarina) y metronidazol, la paciente mejora por 

un tiempo  pero la diarrea continua al suspender el tratamiento. 

 

Al examen físico se encuentran constantes fisiológicas dentro del rango de referencia, presenta 

emaciación moderada, se le realiza hemograma el cual resulta con sólidos totales disminuidos y 

exámen coproparasitoscópico negativo, considerando el curso crónico de la diarrea  y en la búsqueda 

de cambios ó hallazgos patológicos se  decide realizar frotis de excremento y se tiñe con tinción  Diff 

Quick, a la observación microscópica se observa  moderada cantidad de bacterias con algunas células 

de epitelio de descamación, inflamación granulomatosa con macrófagos conteniendo estructuras 

intracitoplasmáticas ovales de 2-4 µm en promedio con un halo claro alrededor de ellas compatibles 

con Histoplasma capsulatum, siendo esto un hallazgo inesperado. (foto1 y 2)  

 

 
Analito Observaciones Resultado Unidades

Hematocrito 0.38 L/L 0.37 - 0.55

Hemoglobina 122 g/L 120 - 180

Eritrocitos 5.9 X 10
12

/L 5.5 - 8.5

Vol. Glob. Med. 64 fL 60 - 77

CGMH 321 g/L 320 - 360

Sólidos Totales Disminuído 45 g/L 60 - 75

Reticulocitos Elevado 85  x 10
9
/L < 60

Leucocitos 12  x 10
9
/L 6 - 17

Plaquetas 210  x 10
9
/L 200 - 600

Neutrófilos 10.2  x 10
9
/L 3 - 11.5

Bandas 0  x 10
9
/L 0 - 0.3

Metamielocitos 0  x 10
9
/L 0

Mielocitos 0  x 10
9
/L 0

Linfocitos Disminuído 0.6  x 10
9
/L 1 - 4.8

Monocitos 1.2  x 10
9
/L 0 - 1.4

Eosinófilos 0  x 10
9
/L 0 - 0.9

Basófilos 0  x 10
9
/L raros

Erit. Nucleados 0 /100 leuc. 0

Neutrof. Toxicos Neg

Linfos. Atípicos Neg

Morfología

Val. de Ref.

Diferencial
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Fotos 1 y 2 

 

Se tomaron radiografías de tórax, no se encontraron cambios que sugirieran compromiso pulmonar, la 

silueta hepática presenta tamaño y  forma normal, se le realiza un perfil hepático en donde no se 

encuentran alteraciones. 
Analito Observaciones Resultado Unidades

Glucosa 6.5 mmol/L 3.38 - 6.88

Urea 4.3 mmol/L 2.09 - 7.91

Creatinina 97 umol/L < 126

Colesterol 6.3 mmol/L 2.85 - 7.76

Bilirrubina Total umol/L < 5.16

Bil. Conj/Dir umol/L < 5

Bil. no Conj/Indir umol/L < 1

Alanino Trans. 62 U/L < 70

Aspartato Trans. 45 U/L < 55

Fosfatasa Alc. 150 U/L < 189

Trigliceridos mmol/L 0.57 - 1.14

Creatin K. U/L < 213

Proteinas Totales 68 g/L 56.6 - 74.8

Albúmina 30 g/L 29.1 - 39.7

Globulinas 32 g/L 23.5 - 39.1

Relación A/G 0.93 Calculado 0.78 - 1.46

Calcio 2.5 mmol/L 2.27 - 2.91

Fósforo 0.8 mmol/L 0.75 - 1.7

Potasio 3.9 mmol/L 3.82 - 5.34

Sodio 142 mmol/L 141 - 153

Cloro 110 mmol/L 108 - 117

Bicarbonato 19 mmol/L 17 - 25

Dif. Iones fuertes 32 mmol/L 30 - 40

Ác. Orgánicos 16.9 mmol/L 12 - 24

Osmolalidad 294 mmOsmol/L 290 - 310

Val. de Ref.
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Se le inicia tratamiento antimicótico oral (itraconazol) con el cual el perro empieza a mejorar en un 

lapso de cinco días. Se le realiza otro exámen de excremento a los 3 meses de tratamiento, ya no se 

observan las levaduras de Histoplasma capsulatum,  no presenta diarrea y su estado corporal mejoró 

por lo cual se da de alta. 

 

 

DISCUSIÓN 

Los cambios encontrados en el hemograma se deben a la diarrea intermitente y crónica de la 

enfermedad ya que existe pérdida intestinal de proteínas, si bien el desórden digestivo sugiere la 

presentación diseminada de la enfermedad, no se encontraron cambios relevantes en el perfil 

bioquímico que sugiriera daño hepático y radiográficamente no presentaba lesiones pulmonares, el 

diagnóstico se hizo en base al hallazgo de las estructuras compatibles con levaduras de H. capsulatum 

en el excremento junto con la historia clínica de diarrea crónica y aunque uno de los diagnósticos 

definitivos para determinar al microorganismo es el cultivo,  en pacientes con enfermedad autolimitada  

carece de valor diagnóstico por la baja sensibilidad y el lento crecimiento del organismo además del 

peligro zoonótico que implica su manejo por lo que no se recomienda. Se han hecho varios estudios 

con anticuerpos circulantes pero para todos los casos la sensibilidad y la especificidad son mínimas, 

últimamente se han desarrollado técnicas de inmunofluorescencia usando anticuerpos específicos a H. 

capsulatum asi como la técnica de PCR para detectar el gen  RNA ribosomal fungal, ésta técnica puede 

ser usada como método alternativo para confirmar la presencia de el hongo, especialmente en casos con 

baja cantidad de organismos. Si bien las pruebas para su diagnóstico definitivo son costosas y poco 

prácticas la realización de un frotis, su revisión y visualización detallada permite la identificación 

microscópica del agente por lo que es suficiente para establecer un diagnóstico de histoplasmosis. 

 

 

CONCLUSIÓN 

La histoplasmosis siendo una enfermedad que tiene la posibilidad de afectar varios órganos de forma 

individual ó sistémica, puede confundir el diagnóstico, sin embargo a pesar de las muchas causas de 

diarrea, en éste caso al ser una diarrea persistente, crónica y refractaria al tratamiento se puntualiza lo 

importante y definitivo que es el análisis cuidadoso de una muestra de excremento realizado por 

personal calificado. 
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RESUMEN 

 

e presentó un perro, raza Schnauzer, hembra, de 11 años de edad, con secreción vaginal y 

anorexia. En los estudios de laboratorio se encontró anemia ligera, hiperpoteinemia e 

hiperglobulinemia, todos estos cambios se asociaron a inflamación crónica. Durante la cirugía se 

observó una neoplasia en ovario que se diagnosticó como tumor de células de la granulosa, esta 

neoplasia es considerada el tumor de ovario más frecuente en perras, es de comportamiento biológico 

benigno y puede llegar a producir estrógenos. 

Palabras clave: Ovario, granulosa, células, tumor, perra 

 

 

 

ABSTRACT 

Case report of an 11 year old Schnauzer, female, dog with vaginal secretion and anorexia.  The main 

laboratory findings were mild anemia, hiperproteinemia and hiperglobulinemia, associated to chronic 

inflammation.  During surgery an ovarian tumour was found and diagnosed as a granulosa cell tumor, 

this is considered the most common ovarian tumor in bitches, it is benign and may produce estrogen. 

Key words: Ovarian, granulosa, cell, tumor, bitch, 

 

 

INTRODUCCIÓN 

A pesar de que el desarrollo de tumores ováricos es raro, se ha estimado que de los tumores primarios 

del 1.2 al 1.4% son de origen ovárico y de estos el 16 al 21.5% son tumores de las células de la 

granulosa, la etiología es desconocida y se puede presentar a diferentes edades, considerando 

aproximadamente un promedio de 10 años. Los tumores de células de la granulosa se presentan 

comúnmente de forma unilateral y pueden presentar metástasis cuando se presenta ruptura de la masa 

en el 20% de los casos, esta principalmente es abdominal afectando al diafragma, omento y 

mesenterio. Las perras afectadas desarrollan signos clínicos de hiperestrogenismo como prolongado 

estro, secreción vaginal y edema vulvar, además de presentar otros signos como ascitis y depresión. 

Para el diagnóstico, es necesario realizar la palpación abdominal en donde los animales afectados 

manifiestan dolor durante la auscultación.
1,2,3,4

 El uso de otras herramientas de diagnóstico puede ser 

necesario, como el empleo de los rayos X y ecografía que ayudan en la detección de la masa; la 
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evaluación del líquido peritoneal puede ser importante si el tumor descama; con lo que respecta a los 

parámetros hematológicos, bioquímicos y de urianálisis pueden encontrarse dentro de rangos de 

referencia. El tratamiento es quirúrgico teniendo buen pronóstico si no se observa metástasis; el uso 

de quimioterapia, en donde generalmente se usan protocolos para neoplasias linfocíticas, es 

cuestionable. 
5,6,7

 

 

RESEÑA 

Perro doméstico, Schnauzer gigante, hembra, 11 años de edad, que responde al nombre de ―Hanna‖. 

 

 

ANAMNESIS 

La perra se encuentra deprimida y con secreción vaginal serosanguinolenta de aproximadamente de 

una semana y anorexia de 2 días. 

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 

 

1. Piometra. 

2. Vaginitis. 

3. Inflamación e infección del tracto urinario (ITU). 

 

 

HALLAZGOS DE LABORATORIO DE LOS DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES: 

 

1. En piometra si ya existe complicación renal, en el hemograma se espera encontrar anemia 

no regenerativa por hiperazotemia renal e inflamación crónica. En el estudio bioquímico se 

encuentra hiperazotemia renal, incremento de ALT por degeneración hepatocelular e 

incremento de FA por colestasis y posible desequilibrio electrolítico. En el urianálisis la 

densidad se encuentra por debajo del punto crítico. 

 

2. En vaginitis en el hemograma es factible esperar leucograma de inflamación. En la 

bioquímica y el urianálisis se encuentra dentro de rangos de referencia. 

 

3. Durante el ITU es factible encontrar leucocitosis por neutrofilia y desviación a la izquierda 

por inflamación. En el estudio bioquímico se observa hiperazotemia postrenal, en el urianálisis 

se puede encontrar alcaluria, leucosuria y bacteriuria. 

 

RESULTADOS 

 

Día 1 
Se realiza hemograma (Tabla 1), en el que se encuentra anemia ligera no regenerativa, 

hiperproteinemia y leucocitosis por neutrofilia por inflamación crónica. 
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En el estudio bioquímico (Tabla 2), se presentó hiperglobulinemia con hipoalbuminemia secundaria y 

disminución de la relación albúmina/globulina asociado a inflamación crónica. Ligera hipercaliemia 

sin relevancia. 

 

Tabla 1. Valores del hemograma en un perro con tumor de células de la granulosa

<60 109/L0Reticulocitos

0 – 3 109/L0.2Neutrófilos banda

0.1 – 0.9 109/L0.5Eosinófilos

0.1 – 1.4 109/L1.0Monocitos

1.0 – 4.8 109/L2.1Linfocitos

3 – 11.5 109/L 15.4Neutrófilos

6 – 17 109/L19.2Leucocitos

200 – 900 109/L400Plaquetas

60 – 75 g/L80Sólidos Totales

320 – 360 g/L333Concentrado globular

medio de hemoglobina

60 – 77 fL60Volumen globular medio

5.5 – 8.5 1012/L5.0Eritrocitos

120 – 180 g/L100Hemoglobina

0.37 – 0.55 L/L0.30Hematocrito

VALOR DE REFERENCIARESULTADOANALITO
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120 – 180 g/L100Hemoglobina

0.37 – 0.55 L/L0.30Hematocrito

VALOR DE REFERENCIARESULTADOANALITO
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Los resultados del hemograma, de la bioquímica y la anamnesis eran sugerentes a piometra, por lo 

que se decide la cirugía, durante la realización de esta se encuentra un tumor en el ovario (Imagen 1), 

de aproximadamente15 cm de diámetro, se realizó el estudio histopatológico, en el que se informó la 

presencia de tejido de nueva formación compuesto por células neoplásicas cilíndricas a cúbicas que 

formaban folículos, sostenidas por un estroma fino fibrovascular y se diagnosticó como tumor de 

células de la granulosa. 

 

17 – 25 mmol/L22Bicarbonato

108 – 117 mmol/L116Cloro

3.8 – 5.4 mmol/L5.9Potasio

0.80 – 1.80 mmol/L1.56Fósforo 

2.17 – 2.94 mmol/L2.41Calcio

0.78 – 1.460.6Relación A/G

23 – 39 g/L44Globulinas (G)

29 – 40 g/L26Albúmina (A)

56 – 75 g/L70Proteínas totales

<70 U/L33Alaninamino transferasa (ALT)

2.85 – 7.76 mmol/L6.07Colesterol

60 – 130 mol/L75Creatinina

2.1 – 7.9 mmol/L4.6Urea

3.88 – 6.88 mmol/L5.8Glucosa

VALOR DE REFERENCIARESULTADOANALITO

17 – 25 mmol/L22Bicarbonato

108 – 117 mmol/L116Cloro

3.8 – 5.4 mmol/L5.9Potasio

0.80 – 1.80 mmol/L1.56Fósforo 

2.17 – 2.94 mmol/L2.41Calcio

0.78 – 1.460.6Relación A/G

23 – 39 g/L44Globulinas (G)

29 – 40 g/L26Albúmina (A)

56 – 75 g/L70Proteínas totales

<70 U/L33Alaninamino transferasa (ALT)

2.85 – 7.76 mmol/L6.07Colesterol

60 – 130 mol/L75Creatinina

2.1 – 7.9 mmol/L4.6Urea

3.88 – 6.88 mmol/L5.8Glucosa

VALOR DE REFERENCIARESULTADOANALITO

TABLA 2. Valores bioquímicos en un perro con tumor de células de la granulosa
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DISCUSIÓN 

En la clínica de pequeñas especies es común la presentación de piometra y se ha informado que el 

tumor de las células de la granulosa puede llegar a ocasionar este problema, en ―Hanna‖ esta no fue 

evidente y dentro de la evaluación física se dificultó la palpación abdominal por el tamaño del animal 

y la poca cooperación del mismo, por lo que nunca se sospechó de una neoplasia ovárica, no fue hasta 

la cirugía cuando se observó el tumor; el estudio histopatológico fue de gran ayuda, ya que facilitó su 

clasificación, dado que esta neoplasia favorece la secreción de estrógenos y progesterona, provocando 

secreción vaginal sin relación con el estro. Así mismo, es importante considerar que los estrógenos 

pueden ocasionar alteración del microambiente medular favoreciendo la presentación de pancitopenia 

(anemia, leucopenia y trombocitopenia) o bicitopenia (anemia y leucopenia) en el hemograma. En el 

caso de ―Hanna‖, lo más evidente fue la presencia de inflamación crónica, por lo que la anemia que 

presentó se relacionó al secuestro de hierro por los macrófagos durante el proceso inflamatorio, 

aunque se aconsejó el seguimiento del hemograma para descartar daño medular; en el estudio 

bioquímico la inflamación crónica puede estar relacionada al tumor, ya que en la literatura se ha 

informado hiperglobulinemia en animales con el desarrollo de otro tipo de neoplasias y se relaciona a 

una excesiva producción de globulinas.
7,8 

En cuanto al tratamiento, existe literatura que recomienda la 

escisión quirúrgica de la neoplasia en conjunto con protocolos de quimioterapia, a ―Hanna‖ 

únicamente se le realizó la cirugía y a la revisión clínica un mes después de la misma se encontró 

clínicamente sana.
5
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CONCLUSIÓN 
Es importante considerar que el desarrollo de neoplasias en ovario, pueden ser diagnosticadas en 

forma tardía, hasta que se presentan signos clínicos, los cuales pueden ser similares a otras patologías, 

como en este caso, que fueron considerados como los que se presentan en piometra, y es hasta la 

cirugía que se determina el diagnóstico. Además cabe señalar la importancia del estudio 

histopatológico que ayuda a dar un mejor pronóstico de la evolución del animal. 
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INFORME DE DOS VACAS CON LESIONES COMPATIBLES CON 
SÍNDROME HEMORRÁGICO INTESTINAL 

 

Bedolla A.M.A., Martínez V.L.N., Salas G.G. 

 

 

INTRODUCCIÓN 

 

l Síndrome hemorrágico intestinal (SHI) fue descrito por primera vez en Idaho, Estados Unidos 

en 1991.
1
 Esta enfermedad también se le conoce como síndrome hemorrágico yeyunal fatal y 

hemorragia intraluminal-intramural del intestino delgado, la cual afecta principalmente a bovinos 

productores de leche y está caracterizada por hemorragia intraluminal la cual conlleva a la 

acumulación de gran cantidad de coágulos sanguíneos que pueden ocasionar obstrucción intestinal.
2
  

 

La presentación de la enfermedad es esporádica sin embargo, informes recientes en Estados Unidos 

sugieren que la frecuencia de esta entidad se ha incrementado. En un estudio retrospectivo realizado 

por el Dennison y col. se observó que la enfermedad se presentaba en animales en el rango de los 2 

hasta los 8 años de edad. Cuando se presenta en vacas, la enfermedad puede manifestarse 

aproximadamente a los 107-5 días post-parto y dos tercios de los casos se presentaron en los meses 

más fríos (septiembre a febrero).
3
 

 

Con base en observaciones clínico-patológicas la enfermedad tiene una morbilidad del 1-2 % de las 

vacas adultas con una mortalidad del 85-100 %, debido a la naturaleza sobreaguda y severidad del 

SHI.
4
 

 

Existen factores de riesgo que favorecen la presentación del SHI, tales como: incremento de la 

producción lechera, alimentación con una dieta rica en energía y pobre en fibra. Debido a altas 

concentraciones de carbohidratos fomentan el crecimiento bacteriano.
5
 

 

Los signos clínicos que suelen presentar los animales enfermos son: depresión, anorexia, orejas y 

extremidades frías, puede haber distensión abdominal, disminución de la producción de leche, 

rechinido de dientes, se patean el abdomen y se levantan y se echan constantemente. Al examen 

clínico se encuentra sangre coagulada por el recto. Típicamente las vacas mueren entre las 6 a 36 

horas después de los primeros signos clínicos. Sin embargo algunas vacas progresan lentamente un 

par de días y otras aparentemente mejoran en las primeras 24 horas, pero disminuye su condición, 

empeoran los siguientes días y un alto porcentaje de animales afectados mueren. Hay vacas que 

logran sobrevivir hasta 10 días, pero la muerte es producida por peritonitis debida a rotura intestinal.
6
 

 

La causa del SHI es desconocida, pero se sugiere que están involucrados Clostridium perfringens tipo 

A (toxina β2 positivo), y Aspergillus fumigatus debido a que estos microorganismos se han aislado a 

partir de las lesiones y del alimento que consumían las vacas afectadas.
6,7

 

 

E 
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En México no existen informes acerca del SHI, por lo tanto poco se conoce sobre su causa y hallazgos 

clínico-patológicos. 

 

PRESENTACIÓN DE LOS CASOS 

Se remitieron al Centro de Enseñanza y Diagnóstico de Enfermedades de Bovinos, de la Facultad de 

Medicina Veterinaria y Zootecnia-UNAM, dos vacas de 3 y 4 años de edad respectivamente, con 

historia clínica de depresión, anorexia, mucosas pálidas (sugestivas de anemia), distensión abdominal 

y muerte aguda. Ambos animales tenían alta producción lechera y la alimentación que se les 

proporcionaba era ensilado, maíz y alfalfa. Una vaca murió en el mes de febrero de 2008 y la otra en 

junio del mismo año. 

 

El estudio post-mortem de ambos animales reveló en la inspección externa buena condición corporal, 

mucosas pálidas difusamente y cavidad abdominal distendida. En la inspección interna se observó el 

intestino delgado (yeyuno) severamente distendido y su luz contenía abundante sangre coagulada 

(hemorragia intraluminal), unas zonas del órgano mostraba su pared muy engrosada y ocupada por 

sangre coagulada (hemorragia intramural). Los lóbulos pulmonares de ambos animales estaban 

pálidos. El resto de los órganos internos sin cambios patológicos aparentes. 

 

Microscópicamente en las secciones de intestino delgado se observó necrosis y hemorragia difusa en 

la lámina propia con moderada cantidad de infiltrado inflamatorio compuesto por neutrófilos, 

macrófagos, linfocitos y células plasmáticas. Se realizaron tinciones de Gram y PAS al intestino. En 

la primera se observaron numerosos bacilos Gram-positivos intralesionales. La segunda tinción no se 

detectaron estructuras micóticas.  

 

El diagnóstico morfológico fue: 
- Enteritis necrótica y hemorrágica, difusa, grave con numerosos bacilos Gram-positivos 

intralesionales. 

 

Con base en la historia clínica, las condiciones de producción y alimentación en el que se encontraban 

los animales, así como los hallazgos macro y microscópicos se sugirió que se trataba de la entidad 

conocida como ―Síndrome hemorrágico intestinal‖. 

 

 

DISCUSIÓN 

Las lesiones observadas en estas dos vacas son similares a las descritas en informes de casos 

observados con SHI que se han presentado en Estados Unidos y Canadá, en los cuales se mencionan 

los hallazgos: mucosas pálidas, distensión abdominal, asas intestinales (principalmente yeyuno) 

distendidas y rojas oscuras en la serosa, además la luz y pared del órgano con abundantes coágulos de 

sangre. Histológicamente se encuentra necrosis y hemorragia difusa de la mucosa intestinal con 

infiltrado inflamatorio compuesto por neutrófilos, linfocitos, células plasmáticas y eosinófilos en la 

lámina propia, en algunos casos hay hemorragia transmural, en algunos casos se observaron bacilos 

Gram-positivos.
3,8,9
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La causa del SHI no esta bien determinada, probablemente se trate de una enfermedad multifactorial 

donde contribuyan: el estrés, la cantidad y la calidad del alimento consumido, pH del tracto 

gastrointestinal, así como infección por  Clostridium perfringens tipo A (toxina β2 positivo) y 

Aspergillus fumigatus.  

 

La forma en como Clostridium perfringens tipo A se involucra en el SHI se explica por dos hipótesis: 

1) que el desarrollo de lesiones es similar a la enteritis provocada por Clostridium perfringens tipo C, 

en donde los microorganismos proliferan rápidamente y producen sus toxinas en condiciones con 

abundantes carbohidratos y proteínas como sustratos en el intestino, este escenario es compatible con 

aquellas condiciones que favorezcan la presentación de acidosis ruminal (cantidades excesivas en la 

dieta de carbohidratos fácilmente fermentables, dieta insuficiente en fibra o consumo selectivo de las 

vacas). Una segunda hipótesis es el consumo de ensilado inapropiadamente fermentado permitan la 

acumulación de hongos, clostridios y otras bacterias dañinas.
5,10

 Posteriormente la toxina β2 

producida por Clostridium perfringens tipo A actúa sinérgicamente con la toxina α en el desarrollo de 

las lesiones hemorrágicas en el intestino delgado.
11

 

 

Recientemente se ha asociado a Aspergillus fumigatus en el SHI, aunque esta relación no esta bien 

establecida, algunos investigadores creen que factores predisponentes como: contaminación del 

alimento por el microorganismo, enfermedades inmunosupresoras, acidosis ruminal, terapia 

antimicrobiana y antiinflamatoria, reflujo del contenido abomasal, trastornos metabólicos, estrés post-

parto crean un ambiente propicio para la infección intestinal por este microorganismo . Su 

patogenicidad se atribuye a tres factores de virulencia: 1) sideróforos que secuestran hierro (Fe), 2) 

lípidos inhibidores del complemento y la fagocitosis y 3) secreción de proteasas.
1,6,12

 

 

El tratamiento que se proporcionó a las vacas afectadas con SHI en Estados Unidos y Canadá  se basa 

en terapia de líquidos, antibióticos, antiinflamatorios, analgésicos y aplicación de toxoides contra C. 

perfringens tipo C y D, sin embargo no ha sido exitoso. Como medidas de prevención los autores 

recomiendan cuidar aspectos de humedad y pH en el almacenamiento del ensilado, proporcionar una 

dieta con una relación adecuada de los niveles de carbohidratos fermentables y fibra con uniformidad 

al mezclarlos.
1,3,5,8,9

 

 

CONCLUSIONES 

 El SHI es una enfermedad fatal y los animales afectados tienen un pronóstico desfavorable a 

pesar del tratamiento. 

 

 La incidencia de esta entidad ha ido en aumento en los últimos 5 a 6 años en Estados Unidos y 

Canadá. 

 

 A pesar del aislamiento bacteriológico de Clostridium perfringens tipo A y la detección de 

ADN de Aspergillus fumigatus, no son concluyentes como la causa del SHI. 
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 Mientras la causa exacta del SHI no se conozca se debe asegurar que las condiciones de 

almacenamiento del ensilado y las raciones de concentrado y fibra sean las adecuadas para 

asegurar un buen funcionamiento ruminal e intestinal. 
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RESUMEN 

 

iversos estudios han demostrado que la presencia de circovirus porcino tipo 2 (PCV2) en granjas 

al rededor del mundo, representa un factor importante en el desempeño productivo y económico 

de las piaras. Actualmente se conocen dos tipos de circovirus, el circovirus porcino tipo 1 (PCV1), 

identificado como contaminante de líneas celulares PK 15 (células de riñón porcino) y el circovirus 

porcino tipo 2 (PCV2) descrito por primera vez en los 90´s en piaras canadienses libres de patógenos 

específicos, el cual ha sido asociado a diversas condiciones patológicas en los cerdos como el síndrome 

de desgaste multisitémico post-destete (PMWS), el síndrome de dermatitis y nefropatia porcina 

(PDNS), enfermedad por complejo respiratorio porcino, enterirtis granulomatosa y falla reproductiva 

entre otros. Independientemente de la presentación de la enfermedad las lesiones microscópicas  

consistentes en despoblación linfoide e infiltración histiocítica en linfonodo, placas de Peyer y bazo 

han sido descritas con frecuencia,  sin embargo la presencia de cuerpos de inclusión basofílicos 

intrahistiocíticos, permite una mejor orientación al diagnóstico definitivo. 

En México no existen reportes de la observación de cuerpos de inclusión en órganos diferentes a 

linfonodos, placas de Peyer y bazo. 

 

Palabras clave: Circovirus porcino 2; síndrome de desgaste multisistémico postdestete; síndrome de 

dermatitis y nefropatía porcina; enfermedad por complejo respiratorio porcino; lesiones 

microscópicas; cuerpos de inclusión  

 

ABSTRACT 

Several studies has been demonstrated that the presence of porcine circoviruses type 2 (PCV2) in 

farms around the world, it represents an important factor in the productive and economic performance 

of the herd. Nowadays two types of circovirus are known: porcine circovirus type 1 (PCV1), 

identified as a non pathogenic contaminant of the PK 15 cellular lines (porcine kidney cells) and 

porcine circovirus type 2 (PCV2) described for the first time in 90´s in free of specific pathogens 

Canadian herds, which have been associated to diverse pathological conditions in the pigs as post-

weaning multisystemic wasting syndrome (PMWS), porcine dermatitis and nephropathy syndrome. 

(PDNS), porcine respiratory disease complex, granulomatous enterirtis and reproductive failure, 

among others. Independent of the presentation of the disease, microscopic lesions consist of lymphoid 

depletion and histiocytic infiltration in lymph nodes, Peyer´s patches and spleen, have been described 

D 
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frequently, nevertheless, the presence of basophilic or amphophilic grape-like intracytoplasmic 

inclusion bodies, allows a better direction to the definitive diagnosis.  

In Mexico, are not exist reports of the observation of inclusion bodies in others organs different to 

lymph nodes, Peyer´s patches and spleen. 

 

Keywords: Porcine circovirus type 2; post-weaning multisystemic wasting syndrome ; porcine 

dermatitis and nephropathy syndrome; , porcine respiratory disease complex, microscopic lesions; 

inclution bodies 

 

 

INTRODUCCIÓN 

El circovirus porcino (PCV) perteneciente  a la familia Circoviridae, género circovirus, el cual es un 

virus pequeño, sin envoltura, que posee una molécula de ADN circular simple en forma de anillo,  se 

replica de manera autónoma en las células de los mamíferos y aves, siendo más susceptibles las 

células porcinas. 

En la actualidad se conocen dos tipos de PCV, los cuales, después de su caracterización y 

genotipificación recibieron el nombre de circo virus porcino tipo 1 (PCV1) y circo virus porcino tipo 

2 (PCV2) 
1,2,3

 

 

El PCV1 fue reportado por primera vez en los años 70´s, y se reconoció como un contaminante 

común de líneas celulares PK-15 (células de riñón porcino); nunca ha sido asociado a una enfermedad 

natural en los cerdos y su inoculación en animales susceptibles no evidencia una enfermedad clínica, 

razón por la cual, se ha determinado que  dicho virus es aparentemente apatógeno para el cerdo.
1,3

 

 

En la década de los 90´s se reconoce e identifica por primera vez el PCV2 en piaras canadienses de 

cerdos libres de patógenos, siendo descrito como un nuevo síndrome en esta especie. 
1,4,5,6

 

 

Desde su identificación, el PCV 2 se ha asociado a diversos síndromes y enfermedades en el ganado 

porcino, tales como el síndrome de desgaste multisistémico post-destete (PMWS por sus siglas en 

ingles) y el síndrome de dermatitis y nefropatía porcina (PDNS por sus siglas en ingles), los cuales, 

son mayormente reportados en la industria porcícola y afectan a animales entre las 4 a 20 semanas de 

edad
1,4,5, 7,8

. Sin embargo, la asociación del PCV2 con enfermedades como el complejo respiratorio 

porcino, enteritis granulomatosa, y recientemente en la falla reproductiva, cobra vital importancia al 

ocasionar trastornos en la eficiencia productiva y económica de las unidades de producción porcinas. 
1,3,9

 

 

Cabe resaltar que este virus es enzoótico en todas las unidades de producción porcina, ya que en el 

mundo se reporta que el 98% de las piaras son seropositivas, sin embargo, esto no significa que la 

enfermedad esté presente 
6
. 

Aunque los signos clínicos y  lesiones macroscópicas producidas por esta enfermedad nos 

proporcionan datos diagnósticos importantes, ambos son inespecíficos, por lo tanto, resulta necesario 

el uso del examen microscópico y pruebas complementarias para confirmar el diagnóstico 
9,10,11

.  
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Independientemente del tipo de síndrome y/o enfermedad asociada a dicho virus, la despoblación 

linfocítica, pérdida de la arquitectura normal de folículos linfoides, así como la infiltración 

inflamatoria compuesta básicamente por histiocitos y células gigantes en órganos linfoides (bazo, 

linfonodo, tonsilas y placas de Peyer), son lesiones microscópicas frecuentemente observadas en 

cerdos con infección natural 
1,7,8

. Sin embargo, la presencia de cuerpos de inclusión basofílicos 

intracitoplasmáticos en histiocitos nos orientan de manera parcial a un diagnóstico definitivo de 

PCV2. 

 

Dichos cuerpos de inclusión se han descrito en órganos linfoides tales como linfonodos (mesentéricos e 

inguinales), tejido linfoide asociado a mucosa intestinal y con menor frecuencia en bazo y tejido 

linfoide asociado a bronquios 
7,1,2

.  

 

Diversos estudios han demostrado que este virus infecta principalmente a células de la línea 

monocito/macrófago dando lugar a su replicación en las mismas, razón por la cual es común observar 

los cuerpos de inclusión en el citoplasma de estas células.
12,13

 

  

En México, no existen reportes de la observación de cuerpos de inclusión intrahistiocíticos en órganos 

linfoides diferentes a los mencionados con anterioridad. 
 
 

DESARROLLO DEL CASO. 

En el mes de octubre del 2008 son remitidos al departamento de patología de la FMVZ-UNAM 

fragmentos de pulmón, linfonodo, intestino y cornetes nasales pertenecientes a animales de 

aproximadamente 22 semanas de edad, originarios de una unidad de producción porcina del estado de 

Veracruz, con un sistema de producción intensivo, tecnificado, de ciclo completo, para su estudio 

histopatológico. 

 

Dichos órganos fueron obtenidos durante una inspección en rastro realizada en el mismo mes, ya que 

como medida de mejoramiento en programas sanitarios de dicha unida unidad, ésta realiza constantes 

monitoreos de viseras y cornetes nasales con la finalidad de detectar problemas subclínicos dentro del 

sistema. 

 

La unidad de producción cuenta con antecedentes de problemas reproductivos, abortos y nacidos 

débiles  

 

El número de animales muestreados fue de 60 y las muestras para histopatología fueron tomadas al 

azar de aquellos animales que presentaban lesiones representativas de ciertos problemas como 

consolidación cráneo ventral, pleuritis y atrofia de cornetes principalmente. 

 

Durante la inspección, macroscópicamente los pulmones tenían apariencia elástica y consistencia 

esponjosa, moderado engrosamiento pleural; exhibieron edema interlobulillar grave, difuso,  así como 

discreta consolidación cráneo-ventral. Los linfonodos mediastínicos, mesentéricos e inguinales se 

apreciaron moderadamente aumentados de tamaño (por lo menos dos veces su tamaño normal) y los 
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cornetes nasales presentaron ligera atrofia de las conchas ventrales  (grado 1 y 2). Es importante 

resaltar que el 80% de los animales inspeccionados no presentaron cambios patológicos aparentes. 

 

Microscópicamente, en pulmón se observó moderada cantidad de infiltrado neutrofílico en el interior 

de bronquios y bronquíolos, así como un incremento en la celularidad del tejido linfoide peribronquial 

y perivascular, además de un engrosamiento de las paredes alveolares por infiltrado histiocítico e 

incremento de neumocitos tipo II.  

 

En intestino se apreció incremento en la celularidad en el tejido linfoide asociado a mucosa, con 

predominancia histiocítica, así como un aumento en el grosor de la capa muscular del órgano.  

En linfonodo se observó moderada cantidad de infiltrado histiocítico, con presencia de cariopignosis y 

cariorexis linfocítica y despoblación linfoide grave. 

 

La sección  de cornetes nasales  exhibió una moderada cantidad de infiltrado linfohistiocítico y 

presencia de estructuras esféricas, basofílicas, compatibles con cuerpos de inclusión en el citoplasma 

de los histiocitos. 

 

Con base en lo anterior, los diagnósticos morfológicos fueron: 
 

o Bronconeumonia supurativa, moderada, difusa, con moderada hiperplasia del 

tejido linfoide asociado a bronquios, edema grave difuso, además de una 

neumonía intersticial histiocítica grave, difusa con hiperplasia de neumocitos 

tipo II. 

 

o Hiperplasia moderada del tejido linfoide asociado a mucosa intestinal, con 

predominancia histiocítica, además de hipertrofia moderada de la muscular del 

órgano. 

 

o Linfadenitis histiocítica moderada, difusa, con presencia de linfonecrosis y 

despoblación linfocítica grave. 

 

o Rinitis linfoplasmocítica e histiocítica moderada, multifocal coalescente, con 

presencia de cuerpos de inclusión intrahistiocíticos 

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 

Se realizaron pruebas de inmunohistoquímica (IHQ) a secciones histológicas de pulmón, linfonodo, 

intestino  y cornetes nasales usando un marcador comercial (Anti PCV Antisera Porcine Origin 

Catalog 210-70-PCRV VMRD Inc,)  en las cuales se observó, moderada inmunohistopositividad en 

pocas zonas del tejido linfoide asociado a mucosa intestinal, cornetes nasales, y linfonodo, así como 

una marcada inmunohistopositividad en abundantes zonas del parénquima pulmonar. 
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Por otra parte, se realizaron pruebas serológicas mediante la técnica de inmunoperoxidasa en 

monocapa (IPMA) la cual mostró títulos de anticuerpos en un rango de 1:320 a 1:1280, siendo 

positiva a partir de 1:20 
14

. 

 

De igual forma se llevó a cabo la reacción en cadena de la polimerasa (PCR) contra PCV2, a partir de 

fragmentos de tejido pulmonar y linfonodos, las cuales arrojaron resultados positivos.  

 

 

DIAGNÓSTICO 

Tomando en cuenta las lesiones macroscópicas consistentes en edema interlobulillar y 

linfadenomegalia, así como los cambios  histopatológicos observados en pulmón, intestino y 

linfonodo, además de los cuerpos de inclusión intracitoplasmáticos en tejido linfoide de cornetes 

nasales, y las pruebas complementarias realizadas, se concluye que dichos cerdos cursaron con una 

enfermedad viral causada por circovirus porcino tipo II (PCV2), en asociación con enfermedades 

bacterianas concomitantes tales como Mycoplasma hyopneumoniae, Haemophilus parasuis y 

Pasteurella spp. 

 

 

 

DICUSIÓN  

La despoblación linfocítica e infiltrado histiocítico encontrado en linfonodos y placas de Peyer, así 

como la neumonía intersticial observada en pulmón, son lesiones ―sugerentes‖ de una infección por 

PCV2 
1,7,8

  

 

El PCV2 frecuentemente es observado como agente asociado a enfermedad respiratoria debido a que 

las lesiones compatibles con Mycoplasma hyopneumoniae y Pasteurella spp, tales como las 

observadas en este caso, son comúnmente encontradas en unidades de producción afectadas con esta 

enfermedad 
8
. 

 

Los cuerpos de inclusión intra histiocíticos, representan la tercera lesión mayormente observada en los 

órganos linfoides, solo después de la atrofia linfoide e infiltración inflamatoria histiocítica 
7
, sin 

embargo la presencia de dicho cambio histomorfológico es suma importancia ya que permite el 

patólogo orientar de manera segura el diagnóstico de circovirosis porcina, basado en los hallazgos 

microscópicos. 

 

A pesar que, en este caso, la observación de los cuerpos de inclusión en cornetes nasales fue 

incidental, es importante resaltar que este hecho nos proporciona información vital acerca de la 

diseminación sistémica de la infección, afectando de igual manera al tejido linfoide asociado a 

mucosa respiratoria, lo cual, puede desencadenar una serie de eventos clínico-patológicos graves 

como el desarrollo de enfermedades emergentes tales como la micoplasmosis, pasteurellosis, 

enfermedad de Glasser e inclusive la presentación de rinitis atrófica subclínica 
15

, debido a la 

inmunosupresión que causa dicho virus 
8,13

. 
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Dada la ubicuidad del virus, resulta necesario, realizar un diagnóstico integral, basado el estudio 

postmortem, histopatológico y serológico, así como pruebas que permitan la detección del genoma del 

virus tales como la hibridación in situ (HIS) y la reacción en cadena de la polimerasa (PCR), para 

confirmar la presencia de enfermedad en la piara 
6,11

.  

 

 

CONCLUSIONES 

Actualmente el circovirus porcino tipo 2 representa una de las enfermedades de mayor importancia 

económica y productiva en las unidades de producción porcina de todo el mundo. 

 

El efecto inmunosupresor de este virus permite el desarrollo de enfermedades secundarias y/o 

concomitantes que disminuyen la eficiencia productiva de las piaras y merman el estatus sanitario de 

las mismas. Es por ello, que existe la necesidad de realizar un diagnóstico preciso y un control 

oportuno de dicha enfermedad. 

 

Basándonos en el análisis histopatológico, la presencia de cuerpos de inclusión intra citoplasmáticos 

en histiocitos, nos permite emitir un diagnostico certero de circovirosis porcina con un 80% de 

confiabilidad. Sin embargo, es importante integrar pruebas complementarias tales como la 

inmunohistoquímica, serología (IPMA) y la reacción en cadena de la polimerasa (PCR) para llegar al 

diagnóstico integral. 
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RESUMEN 

 

n una unidad de producción ovina de 200 animales, con afecciones reproductivas y nerviosas, en 

donde han muerto 6 animales adultos con signos  similares; se presentaron abortos (60%). Los 

animales  son alimentados a base de ensilado de ebo, concentrado y sal mineral. Se remite un ovino 

vivo, Dorper, hembra de tres años con mala condición general, marcada emaciación, conjuntiva ocular 

deshidratada y pálida; postración, incoordinación, pataleo de miembros anteriores. Se observa de 

forma general una palidez de mucosas en los animales (oral y ocular). Al estudio histopatológico se 

observó en aparato respiratorio gran cantidad de neutrófilos en la luz bronquial y alveolar, 

engrosamiento de paredes alveolares por presencia de linfocitos. En corazón se observó ondulación de 

miocitos y pleomorfismo nuclear e infiltración linfocitaria intersticial; en cerebro gliosis difusa y 

satelitosis. Al estudio bacteriológico se aisló Listeria monocytogenes a partir de encéfalo, lo que junto 

con los antecedentes son concluyentes para emitir el diagnóstico. Aun cuando es baja la incidencia de 

que personas adquieren la listeriosis, se trata de una enfermedad importante, debido a su elevada tasa 

de mortalidad ocasionada por inflamación cerebral e infección sanguínea. 

  

Palabras clave: Listeriosis, Listeria monocytogenes, ovinos. 

 

 

OVINE LISTERIOSIS 

 

SUMMARY 

In a sheep production system with 200 animals, with respiratory and nervous conditions, 6 adult 

animals died with similar symptoms, apart from abortion in pregnant ewes (60%). Sheep were fed 

with silage, mineral salts, ebo and concentrate. An alive Dorper ewe 3 years old was submitted, which 

showed general dullness, severe emaciation, pale conjunctivae dehydration, recumbency and 

incoordination (uncoordinated kicking movements in fore limbs). Description of microscopic lesions 

include severe infiltration of neutrophils in bronchi and alveolar lumen and lymphocytary interstitial 

infiltration in alveolar walls, severe waviness (undulation) of myocardial fibers and nuclear 

pleomorphism, diffuse gliosis and satelitosis. The bacteriological culture reports isolation of Listeria 

monocytogenes from brain, which with clinical precedent are conclusive to deliver the diagnosis. 

Even human listeriosis incidence is low; it is an important disease owing to its high mortality rate 

caused by sepsis and encephalitis. 

 

Key Words: listeriosis, Listeria monocytogenes, sheep. 
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INTRODUCCIÓN 

Listeria monocytogenes es el principal agente etiopatológico de la Listeriosis, especie patógena del 

hombre, considerada una antropozoonosis, y es una enfermedad frecuentemente asociada a  

rumiantes, al ser alimentados con ensilado. Se caracteriza por infección al sistema nervioso central 

(SNC) en rumiantes, otras formas de manifestación son la septicémica o genital (con aborto o parto 

prematuro). 

 

Esta bacteria, bacilo Gram+, no esporulado, capsulado, móvil, oxidasa y catalasa negativo, RM-VP 

positivos, no producen índol, ni H2S, pH 4.4-9.6;  que puede crecer a bajas temperaturas de 4
 o

C, 

situación que representa un problema para la industria alimentaria; se trasmite a través de los 

alimentos en refrigeración, aún cuando se presenta de forma esporádica, largos períodos de 

refrigeración han contribuido a la producción de brotes por este microorganismo.  

 

Se encuentra y vive en suelo, estiércol, pastura, en aguas residuales, ensilado, ganado, y tracto 

gastrointestinal del hombre; en humanos existe un 5% de portadores sanos, los ovinos son la especie 

que presentan mayor excreción intestinal de Listeria. Al  encontrarse distribuida ampliamente en el 

ambiente, en una amplia gama de especies animales, provoca patologías o permanece como 

colonizante intestinal favoreciendo su persistencia en el hábitat,  y como  consecuencia de ello la 

contaminación de los alimentos que serán consumidos por el hombre.  

 

En los animales rumiantes es considerada una enfermedad esporádica enzoótica, en los que se 

observa: fiebre, pérdida del apetito, depresión; caminan en círculo aún cuando no es frecuente, 

incoordinación e inclinación contra objetos y parálisis progresiva; en casos graves mueren de 2 a 3 

días de iniciados los síntomas; las hembras preñadas infectadas abortan aún cuando no presenten 

síntomas de alteraciones neurológicas  y retención de placenta. 

  

La listeriosis humana es considerada una enfermedad de alto riesgo para veterinarios y productores al 

manipular el ganado, fetos y muestras de tejidos de animales infectados.  Su incidencia e importancia 

en zonas urbanas se debe principalmente a otra forma de trasmisión, siendo la alimentaria como causa 

mayoritaria de listeria en humanos, ya que está presente en bajo número en muchos alimentos, 

incluidos algunos que no necesitan ser cocinados antes de su consumo.  

 

Las manifestaciones clínicas de la listeriosis: meningitis o encefalitis, abortos o infecciones 

neonatales, y septicemias hacen que sea una enfermedad infecciosa de baja morbilidad, y presente una 

alta mortalidad, con tasas que van del 13 al 34%. Se puede presentar como epidemias o en forma de 

casos esporádicos, y es fundamentalmente una infección de carácter oportunista que afecta sobre todo 

a mujeres embarazadas, neonatos, recién nacidos, ancianos y adultos inmunodeprimidos, incluyendo a 

los afectados por VIH. 

 

Es reconocida como una enfermedad trasmitida por alimentos (ETA), debido a las  características 

propias de este microorganismo, siendo un problema  grave para las empresas alimentarias debido a la 

dificultad que presenta su control en las plantas de procesado. Desde el punto de vista de la higiene y 
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la salud alimentaria y pública, L. monocytogenes es un organismo prioritario en los planes de análisis 

de peligros y puntos de control críticos (APPCC) llevados a cabo en las industrias alimentarias, así 

como en los planes de prevención de enfermedades de las instituciones sanitarias.   

 

|El presente estudio aborda un caso de listeriosis en un ovino con alteraciones nerviosas, que al 

considerar los antecedentes y el comportamiento de la enfermedad (alteraciones nerviosas y 

reproductivas: mortalidad en neonatos y malformaciones congénitas) en la unidad de producción, 

condujeron junto con el aislamiento bacteriológico a considerar a L. monocytogenes como un 

problema trascendental en las perdidas económicas, y que puede tener riesgos para la salud humana. 

 

 

DESCRIPCIÓN DEL CASO.   

El médico veterinario responsable de la unidad de producción, remite al Centro de Investigación y 

Estudios Avanzados en Salud Animal (CIESA), un ovino Dorper, hembra de tres años, de 25 Kg de 

peso, proveniente de un rebaño de 200 animales; refiere que los animales en forma repentina se 

postran, presentan incoordinación de miembros anteriores (manotean) y mueren después de dos horas; 

dos animales murieron al segundo día de iniciados los síntomas, a la fecha de remisión del animal del 

caso actual, reporta una mortalidad de 6 animales.  También se han presentado abortos con 

deformidad de los fetos (dos unidos por el cuello, sin orejas y sin miembros posteriores). Los abortos 

se han presentado en un 60% de las hembras gestantes. Además ha observado palidez de  mucosas 

oral y ocular, una vez que han muerto los animales se timpanizan rápidamente. 

 

La alimentación proporcionada a estos animales es a base de ensilado de ebo, alimento concentrado, 

se adicionan además sales minerales, y el origen del agua de bebida es de río. 

 

 

ESTUDIO ANATOMOPATOLÓGICO 

El animal mostraba mala condición general, mal estado de carnes (marcada emaciación), conjuntiva 

ocular deshidratada y pálida. En pulmón derecho consolidación gris; dilatación ventricular derecha, 

con proliferación de fibras en endocardio y degeneración mucoide de grasa perícardica; en cavidad 

abdominal degeneración mucoide de grasa mesénterica. Los diagnósticos morfológicos iniciales, 

fueron: desnutrición severa,  miopatía nutricional y el de una ―probable listeriosis‖. 

 

 

ESTUDIO HISTOPATOLÓGICO 

Al estudio histopatológico se observó: en aparato respiratorio gran cantidad de neutrófilos en la luz 

bronquial y alveolar, engrosamiento de paredes alveolares por presencia de linfocitos. En corazón 

ondulación de miocitos y pleomorfismo nuclear, infiltración linfocitaria intersticial y presencia de 

Sarcocystis. En cerebro gliosis difusa y satelitosis.  
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ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS 

Al  estudio hematológico  se detecto una  anemia normocítica-normocrómica y linfopenia.  En  

bioquímica clínica, se observó hipocalcemia e hipofosfatemia. Al estudio bacteriológico  a partir de 

encéfalo se aisló Listeria monocytogenes, también se obtuvo  aislamiento de Pasteurella multocida a 

partir de pulmón. 

 

 

DISCUSIÓN  Y CONCLUSIONES 

El reporte de casos de listeria en los ovinos conlleva a  la revisión metódica y cuidadosa de 

alteraciones en tejido nervioso, en los cuales sobresale la gliosis, satelitosis y la presencia de 

microabscesos (reacción inflamatoria formada por linfocitos y neutrofilos); en el presente caso la 

lesión en este tejido fue la de una gliosis difusa y satelitosis, reacción inespecífica para el diagnóstico 

de Listeriosis. 

 

Pese a que no se encontraron lesiones nerviosas contundentes, el diagnóstico se apoyo en el  reporte 

bacteriológico e historia clínica; y de acuerdo al curso y características propias de la enfermedad 

conllevan a  mejorar las medidas de limpieza y desinfección en la unidad de producción en donde se 

presentaron los casos.  

 

Así mismo, como medida importante  es que durante el proceso de preparación del ensilado (fuente  

de proteína en la alimentación de estos animales) se valore la o las posibles fuentes de contaminación, 

para minimizar las perdidas económicas  en el tratamiento y la mortalidad de los animales que llegan 

a ser  afectados.  

 

Sin embargo, otras alternativas que pueden considerarse, una vez que el padecimiento se ha detectado, 

son que: los animales con signos neurológicos deben aislarse, realizar desinfección, en lo posible 

controlar los factores estresantes; mantener higiene en la preparación y uso del ensilado para asegurar 

su calidad; al realizar actividades de manejo del ganado ovino, sobre todo durante el parto, usar 

equipo de protección personal, lavarse las manos después del manejo de los animales; cocinar 

perfectamente todos los alimentos, en especial la carne; no comer ni beber productos lácteos no 

pasteurizados; las mujeres  embarazadas o las personas con sistemas inmunes débiles deberán evitar 

los quesos suaves y las carnes frías.  
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RESUMEN 

El objetivo del caso fue diagnosticar la causa de muerte de un potro de dos meses de edad, 

proveniente de San Juan del Río, Qro. Los hallazgos más sobresalientes a la necropsia realizada 

fueron: enteritis parasitaria por Parascaris equorum en yeyuno e íleon, enterocolitis necrótica 

multifocal severa, observándose la mucosa engrosada y corrugada, así mismo los linfonodos 

mesentéricos cecales y cólicos se encontraban muy aumentados de tamaño.  Microscópicamente se 

observo: una enterocolitis caracterizada por una inflamación piogranulomatosa difusa por presencia 

de gran cantidad de macrófagos infiltrados en la lámina propia y presencia de células gigantes. A 

nivel de aparato respiratorio (alveolos) y en ciego se observaron las formas de coco-bacilo y formas 

intermedias características de Rhodococcus equi, manifestadas con la tinción modificada de Ziehl-

Neelsen. Las lesiones macro y microscópicas son compatibles con un cuadro de enterocolitis severa, 

piogranulomatosa multifocal por Rhodococcus equi en un potrillo inmunodeprimido. 

 

Palabras clave: Rhodococcus equi, Parascaris equorum, enteritis piogranulomatosa multifocal, 

células gigantes. 

 

 

ABSTRACT 

The aim of this case was to diagnose the cause of death of a female foal, 2 months old, from San Juan 

del Río, Qro.  The most remarkable findings in the post-mortem diagnosis were:  parasitic enteritis by 

Parascaris equorum in jejuni and ileum; enterocolitis with severe multifocal necrosis, where mucosa 

was engrossed and corrugated.  The mesenteric lymph nodes from cecum and colon were enlarged.   

Microscopic observations were:  enterocolitis, with characteristic diffuse inflammation and 

pyogranulomatosis, with presence of infiltrated macrophages in lamina propria with presence of giant 

cell.  In the alveoli and cecum, Rhodococcus equi, were identified in forms that varied from cocci to 

bacilli, with the Ziehl-Neelsen modified staining.  Lesions macro and microscopic are compatible 

with severe, multifocal, pyogranulomatous enteritis in an immunosupressed foal.  

 

Key words: Rhodococcus equi, Parascaris equorum, enteric multifocal pyogranulomatosis, giant 

cells. 
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HISTORIA CLÍNICA 

Equino hembra de 2 meses de edad, proveniente de de una cuadrilla particular  en San Juan del Río 

Querétaro.  Sus manifestaciones comenzaron en la madrugada de un domingo, donde no se 

comprendió la signología, y cuatro horas después falleció.  No se presentaron otros casos en la 

cuadrilla ni antes o después, lo que dificultó el diagnóstico clínico.  La necropsia se realizó una hora 

después del deceso.     

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 

Exterior 

Apariencia y condición física externa buena.  En los orificios naturales,  se observó contenido 

sanguinolento en fosas nasales particularmente.  El tejido subcutáneo se presentaba congestionado.  Y 

los linfonodos superficiales aumentados de tamaño y congestionados. 

 

A. Hallazgos macroscópicos: 

1. Exterior: Apariencia y condición física externa buena. En los orificios naturales, se observó 

contenido sanguinolento en fosas nasales particularmente. El tejido subcutáneo se presentaba 

congestionado, y los linfonodos superficiales aumentados de tamaño y congestionados. 

 

2. Cavidad torácica:  

Sistema circulatorio: congestión en cardias, severa, difusa con hemorragias tipo sufusión en 

epicardio. Presencia de hidropericardio, con sangre roja oscura (hipoxia) y presencia de espuma. 

Sistema respiratorio: Tráquea con hemorragias de tipo petequial en mucosa, pulmones con 

congestión y edema generalizado. Los linfonodos mediastínicos aumentados de tamaño y 

congestionados.  

 

3. Cavidad abdominal  

Estómago con congestión moderada, difusa en la mucosa. 

 

Intestino delgado: particularmente duodeno y yeyuno con congestión moderada difusa. El Íleon con 

presencia de moco y abundantes nematodos: Parascaris equorum (Figura  1).  

 

Intestino grueso: Colon presentando múltiples y abundantes nódulos blanquecinos (tiflitis 

piogranulomatosa difusa) de tamaño de 4 mm de diámetro (Figura 2).  Gran cantidad de macrófagos 

infiltrados en la lámina propia Los linfonodos mesentéricos muy aumentados de tamaño, en cadena 

tipo rosario. Ciego hemorrágico, con cadena ganglionar manifiesta (Figura 3). 

 

Hígado: con fibrosis pericapsular moderada y congestión moderada difusa. 
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Figura 1.   Intestino delgado con presencia de moco abundante y hembra y macho de Parascaris 

equorum. 

 
Figura 2. Tiflitis piogranulomatosa multifocal severa. 

 

 
Figura 2.  Ciego con congestión severa, cadena ganglionar  

manifiesta y linfonodos mediastínicos notables. 
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B. Pruebas complementarias 

La tinción de Brawn Brenn de cortes intestinales, mostraron la presencia de cocos abundantes 

pleomórficos, Gram positivos. 

 

A nivel de aparato respiratorio (alveolos) y en ciego se observaron las formas de coco-bacilo y formas 

intermedias características de Rhodococcus equi, manifestadas con la tinción modificada de Ziehl-

Neelsen  (Figuras 4 y 5).   

 
Figura 4.  Tejido alveolar, con tinción de Ziehl-Neelsen modificada, mostrando las formas coco-

bacilares pleomórficas de Rhodococcus equi. Magnificación 1000x. 

 

Figura 5.  Tejido intestinal, con tinción de Ziehl-Neelsen modificada, mostrando las formas coco-

bacilares pleomórficas de Rhodococcus equi. Magnificación 1000x. 

 

 

DISCUSIÓN 

Este caso de muerte súbita por Rhodococcus equi, fue una combinación de la juventud del potrillo, 

con una infección parasitaria severa y eosionofilia, con inmunosupresión, y falta de observación 

temprana por la hora de presentación de los primeros signos clínicos. El animal no presentó las 

manifestaciones respiratorias típicas, aunque el periodo de prepatencia es de 3 a 4 semanas. Los 

factores de riesgo asociados a la enfermedad, están relacionados con la densidad de población, por lo 

que es más frecuente en los sitios dedicados a reproducción de equinos, situación que no es la del caso 

presente (2,3).  

 

Las recomendaciones para el tratamiento de otros casos es extremar las medidas de limpieza en 

potrillos menores de 3 meses de edad, y a la manifestación de signos, tratar de inmediato con 

azitromicina, o claritromicina con rifampicina (1,9). 

 

La importancia médica de este caso radica en la presentación de este caso. Usualmente Rhodococcus 

equi se caracteriza por su alta morbilidad y baja mortalidad, y por tener el antecedente del problema 
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neumónico. No se conoce de ningún otro caso que antecediera esta muerte súbita dentro de la cuadra, 

ni neumonías, o abortos relacionados que pudieran dar indicio de la presencia de la bacteria. Siendo 

una zoonosis, puede poner en peligro a los humanos que trabajaron con este potrillo, o que pueden ser 

potenciales acarreadores de la bacteria de este sitio a otros. El contagio puede haber llegado del 

exterior, por usuarios de los caballos en contacto con otros casos en alguna otra cuadra que llevaron 

material contaminado con excretas.  La fuente más usual de contagio, en sitios donde el problema no 

es endémico, puede ser al momento del parto, donde se cause una infección, por materiales utilizados 

en sitios endémicos, y el potrillo no manifiesta la enfermedad sino hasta que hay un proceso de 

inmunosupresión (7).  

 

 

CONCLUSIÓN 
La importancia médica de este caso radica en la presentación de este caso.  Usualmente Rhodococcus 

equi, se caracteriza por su alta morbilidad y baja mortalidad, y por tener el antecedente del problema 

neumónico.  No se conoce de ningún otro caso que antecediera esta muerte súbita dentro de la cuadra, 

ni neumonías, o abortos relacionados que pudieran dar indicio de la presencia de la bacteria.  Siendo 

una zoonosis, puede poner en peligro a los humanos que trabajaron con este potrillo, o que pueden ser 

potenciales acarreadores de la bacteria de este sitio a otros.  El contagio puede haber llegado del 

exterior, por usuarios de los caballos en contacto con otros casos en alguna otra cuadra.   
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RESUMEN 

 

ara determinar la frecuencia de nefritis y de espiroquetas en el tejido renal de ovinos, se tomaron 

381 muestras de riñón en rastro. En el estudio histológico se encontró que el 91.3 % de las 

muestras presentó nefritis. Aleatoriamente se eligieron 100 muestras con nefritis y fueron teñidas con 

Warthin-Starry para la identificación de espiroquetas, que fueron apreciadas en el 58 %  de las 

muestras. La elevada frecuencia de espiroquetas compatibles con Leptospira spp. y la frecuente 

inflamación no supurativa sugiere la posible participación de esta bacteria en la presentación de 

nefritis. Se concluye que la nefritis puede estar asociada con leptospirosis, resultando de interés 

identificar a bacterias del género Leptospira por técnicas específicas. 

 

Palabras clave: nefritis, ovinos, espiroquetas, leptospirosis. 

 

INTERSTITIAL NEPHRITIS AND ITS ASSOCIATION WITH SPIROCHETES (Leptospira 

spp.) IN SHEEP OF THE MUNICIPALITY OF CULIACAN, SINALOA. 

 

ABSTRACT 

To determine the frecuency of nephritis and spirochetes in the kidney tissue of sheep, 381 samples 

were taken in slaughterhouse. The histological study showed that 91. 3 % of the samples submitted 

nephritis. 100 samples were selected randomly with nephritis and were stained with Warthin-Starry to 

identify spirochetes. The spirochetes were appreciated at 58 % of kidneys. The high frecuency of 

spirochetes compatibles with Leptospira spp. and frequent non suppurative inflammation suggests the 

possible involvement of this bacterium in the presentation of nephritis. It concludes that the nephritis 

may be associated with leptospirosis, and will require the use of specific techniques to identify 

bacteria of the genus Leptospira. 

 

Key words: nephritis, sheep, spirochetes, leptospirosis. 

 

 

INTRODUCCIÓN 

La nefritis intersticial es un término empleado para denominar cambios inflamatorios y degenerativos 

en los túbulos y el intersticio renal.
1
 Las infecciones renales son esporádicas en los ovinos y 

generalmente afectan animales de manera individual.
2
 Entre los agentes infecciosos que causan 

nefritis intersticial se encuentran, adenovirus, poxvirus y pestivirus de border disease
2,3

 e infecciones 

P 
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bacterianas que desarrollan septicemias.
4
 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.
1,2,5

 Otra patología renal en las ovejas, es la pielonefritis, 

causada por E. coli, Corynebacterium renale y Chlamidia psittaci.
3 

 

La nefritis por leptospira no se considera común en el ovino, sin embargo, existen serovariedades que 

provocan nefritis intersticial.
3
 Es de importancia resaltar que, en el municipio de Culiacán, Sinaloa,

6
 

en un estudio se encontró un 83.3 % de nefritis intersticial en ovinos.  

 

Actualmente la leptospirosis se considera una enfermedad zoonótica globalmente importante.
7
 Es 

causada por una espiroqueta del género Leptospira, cuya especie es Leptospira interrogans, patógena 

para el ser humano y los animales, se encuentran reunidas antigénicamente en 23 serogrupos y 200 

serovariedades. Se presenta durante todo el año, pero con mayor frecuencia en épocas de lluvias.
8
  

 

Por muchos años se consideró a las ratas y los perros, como los principales portadores de leptospiras, 

sin embargo, en la actualidad se sabe que el rango de huéspedes es mucho mas amplio, una gran 

variedad de mamíferos está involucrado; en estos huéspedes las leptospiras se encuentran en la luz de 

los túbulos contorneados del riñón y la eliminan junto con la orina por largos periodos y de esta 

manera contaminan el ambiente; la bacteria logra sobrevivir en suelos húmedos, en estanques de lento 

movimiento de agua, con pH neutral o ligeramente alcalino y temperatura de 22 C o mas; cuando 

estas condiciones existen en la naturaleza, las leptospiras pueden sobrevivir por varias semanas.
9
 Los 

animales que enferman y se recuperan, quedan como portadores y diseminan la bacteria a través de la 

orina durante meses o años.
10

 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.
7
 La vía de entrada al organismo es por las membranas mucosas o la piel con 

abrasiones.
9
 Se han publicado infinidad de brotes de leptospirosis en seres humanos que, han estado 

en contacto con aguas contaminadas por cuestiones de trabajo o bien en actividades de recreación y 

deportivas en dichas aguas.
11

 Se ha informado de hasta un 34 % de prevalencia en seres humanos en 

México,
10

 mientras que en la población ovina la seroprevalencia oscila entre 10 %
12

 y 55 %;
8
 en otros 

países la seroprevalencia de leptospirosis ovina es variable, desde un 3.3 % en Portugal
13 

hasta un 

94.4 % en Inglaterra y Gales.
14

  

 

Las ovejas se consideran menos susceptibles a leptospirosis que otros animales de granja (como los 

bovinos),
15

  generalmente la enfermedad cursa de forma subclínica con leptospiuria,
16 

sin embargo, se 

puede presentar de forma aguda con fiebre, anorexia, depresión, ictericia, hemoglobinuria  y síndrome 

anémico hemorrágico,
16,17

 en la fase crónica produce lesiones, incluyendo agrandamiento renal, focos 

gris blanquecinos en la corteza y una nefritis intersticial linfoplasmocitaria difusa crónica.
1,3

  

 

La leptospirosis se diagnostica por medio de estudios serológicos (Aglutinación 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 estado 

agudo de la enfermedad) o de tejidos, como el riñón; técnica de anticuerpos fluorescentes; tinción de 
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plata en secciones histológicas, pone en evidencia las espiroquetas, así como la inmunoperoxidasa que 

pone de manifiesto antígenos del agente
16

 y reacción en cadena de la polimerasa, empleada para la 

detección de ADN de la bacteria.
18, 19 

 

El interés por realizar el presente estudio, se deriva de un informe previo, en donde se encontró una 

elevada frecuencia de nefritis (83.3 %) en ovinos procedentes de engorda intensiva, por otra parte, no 

se dispones de estudios conducidos al esclarecimiento de patologías renales donde estén involucrados 

una proporción importante de animales. 

 

De acuerdo con lo anterior, el objetivo del presente estudio fue determinar la frecuencia de nefritis y 

de espiroquetas en el tejido renal de ovinos del municipio de Culiacán, Sinaloa. 

 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 

El estudio se llevó a cabo en el rastro municipal de Culiacán, Sin., y en el Laboratorio de Patología de 

la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad Autónoma de Sinaloa. Ubicación 

geográfica a 24° 48‘ latitud norte y 107° 23‘ longitud oeste, a una altura de 60 msnm.
20 

 

Diseño del estudio. Se llevó a cabo un estudio observacional y descriptivo.
21

  

 

Tamaño de muestra. El número de animales (muestras de riñón) para el estudio se obtuvo por 

aproximación de acuerdo a la fórmula propuesta por Thursfield,
21

 que considera la seroprevalencia de 

leptospirosis: 381 muestras renales. 

 

Criterios de inclusión. Se emplearon muestras de riñón de ovinos sacrificados en el rastro municipal 

de Culiacán, Sin., sin importar estado de salud, condición corporal, sexo, raza y edad.  

Obtención de muestras. Aleatoriamente se colectó el riñón derecho de ovinos sacrificados y 

procedentes de diversos puntos del municipio. 

 

Toma de la muestras para el estudio histológico. La muestra se tomó de la porción media del riñón, 

comprendiendo corteza, médula y pelvicilla; se fijó en formalina al 10% estabilizada con fosfatos  

hasta su procesamiento.
22

 Procesamiento de las muestras. Los tejidos se procesaron por la técnica de 

hematoxilina y eosina y fueron analizados histológicamente para clasificar las lesiones renales.  

 

Clasificación de lesiones. Las lesiones se clasificaron de acuerdo a la respuesta inflamatoria presente 

en las distintas porciones anatómicas del riñón: nefritis cortical (corteza), nefritis en unión 

corticomedular (unión corticomedular), nefritis corticomedular (corteza, unión corticomedular y 

médula), pielitis (pelvis) y pielonefritis (corteza, unión corticomedular, médula y pelvis); además se 

identificó la frecuencia y grado de fibrosis cortical: discreto (cuando se apreciaban indicios de 

proliferación de tejido conjuntivo en focos inflamatorios), moderado (cuando el tejido fibroconjuntivo 

estaba presente y se distinguía atrofia de algunos túbulos renales) y severo (cuando múltiples focos y 

áreas del tejido renal eran sustituidas por tejido fubroconjuntivo). 
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Determinación de las muestras positivas a espiroquetas. Aleatoriamente se eligieron 100 muestras con 

nefritis y pielonefritis (no se consideraron las muestras renales que presentaron pielitis) con la tinción 

de hematoxilina y eosina (H y E), dichas muestras fueron procesadas por la tinción de Warthin-Starry 

para la identificación de espiroquetas.
22

 Se consideraron positivas aquellas muestras de riñón donde se 

observaron espiroquetas con la tinción argéntica. 

 

Análisis de resultados. Con los datos obtenidos del estudio histológico de las muestras teñidas con H y 

E y las teñidas con Warthin-Starry, se caracterizaron las lesiones renales y la presencia de 

espiroquetas respectivamente, así como se determinaron proporciones en ambos casos.
23

  

 

 

RESULTADOS 

Se determinó que de los 381 riñones analizados: 33 (8.7 %) no mostraron cambios patológicos 

aparentes y 348 (91.3 %) presentaron inflamación. La lesiones observadas en los riñones se muestran 

en la cuadro 1.  

 

Cuadro 1. Clasificación de las lesiones renales. 
 

Lesión renal Frecuencia 

Nefritis cortical ns
* 

37 (10.6 %) 

Nefritis unión corticomedular ns
* 

43 (12.3 %) 

Nefritis corticomedular ns
* 

90 (25.9 %) 

Pielitis 

 

10 (2.9 %): 7 ns
* 

                  2 mixta
+ 

                  1 supurativa 

Pielonefritis 168 (48.3 %): 3
**

 

Total 348 

Evidencia de reparación por tejido 

conjuntivo (fibrosis) 

90 (25.9 %): 66 discreta 

                     19 moderada 

                       5 severa 

                 *no supurativa   
+ 

mononucleares y polimorfonucleares   
**

 supurativo en luz tubular 

 

De las 100 muestras renales con nefritis y teñidas con Warthin-Starry se observó que, 58 (58 %) 

presentaron espiroquetas. 
 

 

DISCUSIÓN 

Estos resultados indican que la nefritis y la presencia de espiroquetas compatibles con Leptospira spp 

es elevada, resultado que permite suponer que la nefritis observada puede estar asociada a la presencia 

de espiroquetas del género Leptospira en el tejido renal, ya que se ha descrito una nefritis no 

supurativa (linfoplasmocitaria),
 1,3

 como la observada en la mayoría de las muestras del presente 

estudio. A pesar de lo anterior, no se descarta la posible participación de otros agentes infecciosos o 

bien tóxicos que ocasionan nefritis
1,2,5

 y pielonefritis.
3 
 

CONCLUSIONES 
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Se concluye que la nefritis intersticial de los ovinos, puede estar asociada a leptospirosis, entre otras 

causas, por lo que resulta de interés emplear técnicas más específicas para identificar a bacterias del 

género  Leptospira, así como la determinación de otras causas de nefritis. 
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RESUMEN 

 

na serpiente cantil (Agkistrodon bilineatus) proveniente de un herpetario de enseñanza e 

investigación, presentó como signología debilidad, ptialismo y hemoptisis; al realizarle la 

necropsia se observaron nódulos blanco-amarillentos que contenían material caseoso y se localizaban 

en piel, pulmón, peritoneo, serosa intestinal y riñones. Histopatológicamente los hallazgos más 

importantes son la presencia de cuerpos de inclusión intracitoplasmáticos e intranucleares 

eosinofílicos en epitelio respiratorio, causantes de neumonía asociada a Paramyxovius (faveolar y 

bronquial), la cual es una enfermedad que afecta a vipéridos, especialmente de la familia de los 

crotálidos 
1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8

, se caracteriza clínicamente por su signología nerviosa y es de amplia 

distribución geográfica, ya que ha sido estudiada y reportada en Estados Unidos, Australia,  Rusia y 

España
1, 3, 4

. De igual forma, se apreciaron granulomas multisistémicos que corresponden a múltiples 

áreas hipercelulares, compuestas principalmente por infiltrado inflamatorio de heterófilos o histiocitos 

dependiendo del agente causal y el tiempo de evolución, células gigantes, polvo nuclear y restos 

celulares en el centro de la lesión  
1, 9, 10

, siendo la presencia de éstos explicada por distintos agentes 

etiológicos, condiciones ambientales, manejo e higiene, etc 
1, 9

. El objetivo del trabajo de acuerdo a 

los hallazgos y lesiones mostradas, es considerar y estudiar necesariamente la presencia de dicha 

enfermedad viral a partir de distintas pruebas y técnicas complementarias para evidenciar el agente 

causal, que debido a la alta morbilidad y mortalidad por infecciones secundarias es subdiagnosticada 

en el país. Los resultados  del presente estudio incitan como expectativa futura a que se realice el 

primer aislamiento de Paramyxovirus ofidio por distintas técnicas poco usuales en México. 

 

Palabras clave: Serpiente Cantil (Agkistrodon bilineatus), cuerpos de inclusión, Paramyxovirus, 

histopatología, granulomas heterofílicos. 

 

ABSTRACT  

A Cantil snake (Agkistrodon bilineatus) from a teaching and research center herpetarium, presented 

signs as weakness, hemoptysis and ptialism; to perform the post mortem study were yellowish-white 

nodules containing caseous material and were located in skin, lung, peritoneum, intestinal serosa and 

kidney. Histopathologically the most important findings are the presence of intracitoplasmatic and 

intranuclear eosinophilic inclusion bodies in respiratory epithelium, causing pneumonia (faveolar and 

brochial epitelium) associated with Paramyxovius, which is a disease that affects Viper, especially the 

U 
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family of crotalic, clinically is characterized by nervous sings and has a widely geographical 

distribution, as it has been studied and reported in the United States, Australia, Russia and Spain. 

Multisistemic granulomas were found that correspond to areas with hypercellularity, mostly by 

inflammatory infiltrates of histiocytes or heterophile those depending on the causative agent and the 

time to evolution, giant cells, cellular debris and nuclear dust in the center of the lesion, their presence 

being explained by different etiologic agents like environmental conditions, handling and hygiene, 

etc.The aim of that work according to the findings and injuries shown, it is necessary to consider and 

study the presence of this viral disease using various tests and techniques in order to reveal the 

causative agent that due to the high morbidity and mortality from secondary infections is 

underdiagnosed in the country. The results of this study incite like a future expectation to make the 

first isolation of snakes Paramyxovirus for several unusual techniques in Mexico. 

Key words: Snake Cantil (Agkistrodon bilineatus), inclusion bodies, Paramyxovirus, histopathology, 

heterophile granulomas. 
 

 

INTRODUCCIÓN 

Los virus con características de la familia Paramixoviridae han sido asociados como agentes 

causantes de epizootias en colecciones de serpientes viperinas y no viperinas 
1, 8, 11

. Estos virus han 

sido designados colectivamente con Paramixovirus ofidio (OPMV), los cuales han sido caracterizados 

a partir de tejidos infectados empleando microscopía electrónica, descritos como partículas 

filamentosas o esferoides de 126 a 321 nm de diámetro 
1, 4, 7

. El primer virus fue aislado como Virus 

Fer-de-lance (FDLV) de una serpiente Bothrops atrox de una granja de Suiza en 1972, con 

enfermedad respiratoria 
1, 3, 8, 11

; asimismo el FDLV fue designado como OPMV con su estudio de 

genoma
12

. El primer brote de paramixovirus ofidio en los Estados Unidos de América se produjo en 

una colección privada de serpientes en Florida en 1980 y fue identificado como epizootia en 

colecciones zoológicas de Louisiana, Alemania y España 
1, 3, 7, 8, 11

. En dos estudios de los 

aislamientos de cuatro diferentes serpientes (Elaphe Oxyxephala, Gonosoma oxycephala, Morelia 

argus y Bitis nasicornis) mostraron reacción cruzada con técnicas de hemoaglutinación con antisueros 

de paramixovirus aviares como el Paramyxovirus  tipo 1 y  tipo 7 
11

. Las lesiones histológicas por 

infecciones de Paramyxovirus son neumonía proliferativa  con o sin inflamación intersticial, la cual 

principalmente se debe a lesiones en la región caudal pulmonar, la cual es un saco aéreo avascular 

dilatable; afectando dicho saco las funciones hidrostáticas y de regulación de presión intracavitaria se 

ven alteradas 
1, 2

. Sin embargo, estas lesiones sólo son sugestivas, ya que el diagnóstico definitivo esta 

basado en aislamiento viral, demostración del virus por cuerpos de inclusión intracitoplasmáticos e 

intranucleares eosinofílicos en epitelio respiratorio ó viriones, y demostración de anticuerpos por 

títulos serológicos 
1, 2, 4, 5, 6, 11, 12

. Debido a la secuela de enfermedad viral primaria como neumonía por 

paramixovirus en ofidios, la resistencia de los huéspedes es disminuida y ésto favorece el crecimiento 

de microorganismos patógenos primarios o secundarios, principalmente bacterias gram-negativas que 

gram-positivas y en menor grado hongos y parásitos. Los factores predisponentes tales como 

temperaturas subóptimas, cautiverio, condiciones ambientales con poca higiene, mala alimentación, 

etc. son las que se presentan frecuentemente como causas de enfermedad 
3
. La respuesta inflamatoria 

común ante infecciones por bacterias extracelulares y hongos en ofidios, se caracteriza por 

granulomas heterofílicos que pueden deberse a lesiones fisicotraumáticas en tejidos y proliferación de 

la flora normal 
1, 6, 10

. 
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HISTORIA CLÍNICA  

Se remitió al laboratorio del Departamento de Patología de la FMVZ – UNAM una serpiente Cantil 

(Agkistrodon bilineatus), hembra, 12 años de edad, cuyos padres eran originarios de Túxtla Gutiérrez, 

Chis., proveniente del Herpetario de la Facultad de Ciencias – UNAM, para la realización del estudio 

post-mortem. El animal fue referido debido a la presencia de un absceso en la región dorsal el cual fue 

extirpado; posteriormente cursó con debilidad e inapetencia. Se le proporcionó su alimento vivo 

semanal (ratón) el cual fue rechazado por la misma. Los manejadores reportaron que el ratón mordió a 

la serpiente en dos zonas del dorso incluyendo la herida previa. La noche anterior a la muerte presentó 

ptialismo y hemoptisis.  

   

HALLAZGOS MACRO Y MICROSCOPICOS 

Hallazgos macroscópicos: La mucosa oral se observó pálida con petequias multifocales. En la piel de 

la región dorsal se apreciaron dos nódulos de 3.0 cm de diámetro, blanco amarillentos con una úlcera 

central, al corte éstos contenían abundante material caseoso e involucraban músculo esquelético. 

Asimismo en cavidad celómica se encontraron 3.0 ml de líquido amarillo traslúcido.  El parénquima 

pulmonar, peritoneo, serosa intestinal y riñones, presentaron varios nódulos blanco amarillentos, 

suaves  de 0.5 cm de diámetro, al corte exhibían las mismas características que los anteriormente 

descritos. 

 

Hallazgos histopatológicos: Granulomas heterofílicos multifocales coalescentes con presencia de 

colonias bacterianas cocobacilares Gram-negativas intralesionales en piel, pulmón, grasa mesentérica, 

intestino, riñones. Cuerpos de inclusión intracitoplasmáticos eosinofílicos en epitelio respiratorio.   

 

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 

Se realizaron tinciones especiales para evidenciar el agente etiológico de los granulomas, las cuales 

fueron: Ziehl-Neelsen para bacterias ácido alcohol resistentes, Ácido Peryódico de Schiff y 

Metenamina-Nitrato de Plata de Grocott para hongos; las cuales fueron negativas, asimismo Tinción 

de Gram con resultados de bacterias cocobacilares Gram-negativas. 

 

 

CRITERIO DE DIAGNÓSTICO 

Las pruebas diagnósticas utilizadas de primera instancia fueron el estudio post-mortem e 

histopatológico de tejidos fijados en formalina bufferada al 10% y embebidos en parafina, como 

tinción de rutina se empleó hematoxilina-eosina (H-E), a través de la cual se verificó la presencia de 

cuerpos de inclusión intracitoplasmáticos eosinofílicos en epitelio respiratorio y se distinguió el tipo 

de lesión granulomatosa en distintos órganos. Asimismo se utilizaron tinciones especiales como 

Ziehl-Neelsen, PAS, MNP-Grocott, Gram, para complementar el diagnóstico debido a su bajo costo y 

disponibilidad.  Otras pruebas moleculares complementarias como inmunohistoquímica, 

inmunoperoxidasa, hibridación in situ, reacción en cadena a la polimerasa (PCR), entre otras, no se 

emplearon ya que no se cuenta con las técnicas específicas para dicho virus implementadas en 

laboratorios del país; sin embargo, para determinar el agente se sugiere realizar microscopía 

electrónica, técnica con la que cuenta la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNAM.  
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DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 

La presencia de cuerpos de inclusión eosinofílicos intracitoplasmáticos e intranucleares en epitelio 

respiratorio de serpientes se ha asociado a infecciones por Paramyxovirus en ofidios y a la 

enfermedad de cuerpos de inclusión por Retrovirus (IBD), la cual se caracteriza por presentar 

inclusiones intracitoplasmáticas generalmente en células acinares del páncreas, hepatocitos y neuronas 

del sistema nervioso central 
1,

 
2, 3, 4, 5, 7, 8, 11, 12

. 

 

Debido a que en dicho animal se observaron colonias cocobacilares gram-negativas intralesionales, se 

consideran los muchos agentes patógenos y oportunistas que pueden provocar septicemias en 

serpientes enfermas y rara vez en sanas, entre ellos se destacan enfermedades por bacterias Gram-

negativas como Escherichia coli, Salmonella arizonae, Enterobacter sp., Klebsiella oxytoca, Proteus 

sp., Serratia sp., Pseudomona aeruginosa, Aeromona hidrophilia, Citrobacter freundii, Citrobacter 

braakii, Morganella morganii y Providencia rettgeri que producen granulomas heterofílicos, así 

como organismos intracelulares como Mycobacterium sp. y Chlamidia sp. con repuesta histiocítica, al 

igual que en casos experimentales por larvas de estrongílidos 
10

. También es común observar 

infecciones micóticas que afectan el aparato respiratorio e integumentario, e involucran agentes como 

Mucor sp., Absidia sp., Rhizopus sp., Aspergillus sp., Fusarium sp.,  Candida sp., Hyphomyces sp., 

Geotrichum sp.,  Paecilomyces sp., Cunningamella sp. y Rhinocladiella aquaspersa, los cuales 

producen reacciones heterofílicas e histiocíticas simultáneamente 
1, 2, 3, 8, 9, 10

.  

 

 

DISCUSIÓN 

Los resultados del estudio histopatológico demuestran cuerpos de inclusión  eosinofílicos 

intracitoplasmáticos e intranucleares en el epitelio respiratorio de acuerdo con Jacobson y 

colaboradores (1981), quien ha descrito hallazgos similares en serpientes con Paramyxovirus, 

asimismo los granulomas heterofílicos multifocales coalescentes con presencia  de colonias 

cocobacilares gram-negativas intralesionales concuerdan con los granulomas reportados por Montali 

(1988). Los granulomas generalizados  pudieron ser secundarios a la inmunosupresión ocasionada por 

el Paramyxovirus y las lesiones de origen físico-traumáticas como lo comenta Jacobson y 

colaboradores, Soldati y colaboradores, y Mihalca y colaboradores, entre otros. 

 

 

CONCLUSIÓN 

Los métodos para el diagnóstico etiológico de Paramyxovirus han avanzado desde su primer reporte 

por Foelsch and Leloup,1976 
3
; siendo actualmente para el diagnóstico en animales vivos la serología 

para asilamiento viral y la detección de anticuerpos por inhibición de la hemoaglutinación. Asimismo 

la técnica de primera instancia post-mortem es el estudio histopatológico complementándose con otras 

pruebas ya mencionadas como herramientas para un diagnóstico  oportuno, preciso y definitivo. 

 



 

SMPV Página 319 

Por el estudio de histopatología se observa en el epitelio respiratorio, abundantes cuerpos de inclusión 

eosinofílicos intracitoplasmáticos similares a Paramyxovirus en ofidios. Los granulomas heterofílicos 

son respuestas comunes en infecciones por bacterias extracelulares, hongos e inoculación de éstos a 

través de lesiones fisicotraumáticas en tejidos, como fue el caso del animal referido.  

 

 

IMPORTANCIA MÉDICA Y EXPECTATIVAS 

La identificación de virus en serpientes es relativamente reciente en nuestro país, histológicamente 

muchas de las enfermedades infecciosas caracterizadas en éstas fueron reportadas como de origen 

bacteriano, es posible que muchos de estos hallazgos hayan sido resultado de una capacidad de 

diagnóstico limitada.  

 

Con el reporte de dichos casos y el advenimiento de nuevas técnicas de diagnóstico e infraestructura 

necesaria, muchas de las enfermedades virales podrán ser identificadas en el futuro, dándole la 

importancia a la morbilidad de esta enfermedad y proporcionando herramientas para la realización de 

medicina preventiva en especies endémicas y exóticas de colecciones de ofidios para enseñanza, 

conservación y preservación, laboratorios de investigación, e incluso como animales de compañía.  
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RESUMEN 

 

a histoplasmosis es una enfermedad pulmonar o sistémica que afecta al hombre y a los animales, 

producida por Histoplasma capsulatum. La infección se adquiere por inhalación y generalmente 

es sintomática en áreas endémicas. En el presente trabajo se reporta la remisión de un canino, criollo, 

macho de 1 año de edad, procedente del municipio Simón Bolivar en el Estado de Durango, con 

severos signos respiratorios. Se practicó la necropsia observándose adherencias fibrosas de los 

pulmones con la pleura, linfonodos y diafragma. Se analizó el líquido torácico, por estudios 

citológicos con la técnica de Papanicolaou, los pulmones y otros órganos por medios histológicos, 

observándose una celularidad compuesta por linfocitos, neutrófilos y macrófagos, los cuales contenían 

en su citoplasma múltiples estructuras redondas con cápsula gruesa, encontrándose más evidentes con 

la tinción de PAS. De acuerdo a estas observaciones se diagnosticó una infección causada por 

Histoplasma capsulatum. 

 

Palabras clave: Histoplasma capsulatum, histoplasmosis, neumonía, perro. 

 

 

INTRODUCCIÓN 

La histoplasmosis es una enfermedad pulmonar o sistémica que afecta al hombre y a los animales, 

causando lesiones granulomatosas. Fue descrita por primera vez por Darling en 1905, al encontrar en 

los histocitos un microorganismo intracelular que consideró un protozoario con cápsula y lo denominó 

Histoplasma capsulatum. Tomaron décadas para demostrar que H. capsulatum es un hongo que afecta 

principalmente el sistema respiratorio (1). 

 

Existen diversos hongos patógenos que causan enfermedad, tanto en individuos inmunocompetentes 

como en inmunocomprometidos, de los cuales destacan Histoplasma capsulatum (2), Blastomyces 

dermatitidis (3), Coccidioides immitis (4), Cryptococcus neoformans (5) y Paracoccidioides 

brasilensis (6), entre otros.  

 

El hongo H. capsulatum es la especie patógena más destacada del género y es el agente causal de la 

histoplasmosis (7). Es un hongo dimórfico que prevalece más en lugares con veranos húmedos y 

calientes; se encuentra en zonas geográficas limitadas en Estados Unidos, America Central y 

Sudamérica, además de Oriente medio (8). En México se ha informado en Campeche, Tabasco, 

Chiapas, Guerrero, Oaxaca, Veracruz, San Luis Potosí, Durango, Nuevo León y Tamaulipas (9). 
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H. capsulatum habita en el suelo y estiércol de aves y guano de murciélagos, también crece en las 

plumas de las aves, aunque estas no padecen infección interna. Hay dos variedades de H. capsulatum 

que son patógenas en humanos, H. capsulatum var. capsulatum y H. capsulatum var. duboissi y una 

tercera variedad que es patógena en equinos, H. capsulatum var. farciminosum (10).  

 

La histoplasmosis americana es una micosis sistemática que se origina por el hongo dimorfico 

Histoplasma capsulatum var. capsulatum. Se adquiere por inhalación y generalmente es sintomática 

en áreas endémicas. En una proporción baja se desarrolla una enfermedad pulmonar seria. Los 

neutrófilos y los macrófagos fagocitan las esporas de H. capsulatum las cuales se transforman en 

levaduras y se diseminan en el organismo conforme los macrófagos viajan por el (11). 

 

La histoplasmosis en caninos se divide en dos formas clínicas; una involucra al sistema respiratorio y 

linfonodos relacionados, la cual tiende a ser más benigna; la otra forma se disemina involucrando el 

hígado, bazo, intestino y médula ósea. La forma benigna pulmonar puede mostrar solo unos nódulos 

bien encapsulados o islas de células epitelioides o lesiones calcificadas. En la forma diseminada los 

alvéolos e intersticios presentan infiltración de linfocitos, células plasmáticas y células epitelioides, 

células que también se llegan a observar en otros órganos afectados (12). 

 

HISTORIA CLÍNICA 

Se remitió un canino, criollo, macho de 1 año de edad, 19 kg de peso, procedente del poblado San 

Antonio de Zaragoza, Municipio de Simón Bolivar en el Estado de Durango, que presentó caquexia 

severa, deshidratación, trastornos respiratorios severos, con tos crónica, dificultad para respirar  y 

polipnea, mucosas pálidas y temperatura de 40 °C. Se atendió al paciente para tratamiento, pero no 

respondió a los antibióticos, se aplicó terapia de fluidos, complejo B y antipiréticos.  

 

DESCRIPCIÓN MACROSCÓPICA 

El animal falleció, por lo que se practicó la necropsia siendo las lesiones más relevantes las siguientes: 

A la inspección externa, buen estado general del cadáver, mal estado de carnes, deshidratación, pelo 

hirsuto y mucosas pálidas. A la inspección interna, en cavidad torácica se encontró abundante líquido 

(aproximadamente 500 mL) turbio, amarillento. La pleura presentó engrosamiento con adherencias a 

pulmones y a paredes costales, los linfonodos mediastínicos aumentados de tamaño estaban adheridos 

a pulmones, con hemorragias en corteza. Los pulmones presentaron adherencias fibrosas entre los 

lóbulos, pericardio y diafragma y lesiones multinodulares de 0.1 a 0.5 cm de diámetro, al corte la 

tráquea y bronquios mostraron exudado catarral y obstrucción en la bifurcación traqueobronquial. El 

corazón mostró dilatación severa de ventrículo derecho y un foco blanquecino de 0.3 cm de diámetro. 

En cavidad abdominal se encontró congestión hepática y en intestino delgado presencia de parásitos 

del género Toxacara canis. 

 

El líquido torácico se analizó por medio de citología utilizando la técnica de Papanicolaou. Se 

tomaron muestras de pulmón, linfonodos, pleura, pericardio, corazón, hígado, riñón y bazo, se fijaron 

en formalina al 10 % y se procesaron por la técnica de rutina de inclusión en parafina, utilizando las 

tincións de Hematoxilina y Eosina (H y E) y la del Ácido Periodico de Schiff (PAS). 
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DESCRIPCIÓN MICROSCÓPICA 

En el líquido torácico se observó una celularidad compuesta por linfocitos, neutrófilos y macrófagos, 

los cuales contenían en su citoplasma múltiples estructuras redondas con cápsula gruesa. En los 

órganos analizados se encontraron múltiples focos de necrosis con infiltración de neutrófilos, 

macrófagos epitelioides, linfocitos y células plasmáticas, los neutrófilos y macrófagos presentaron en 

su citoplasma estructuras redondas con cápsula, positivos al la tinción de PAS. 

 

CRITERIO DIAGNÓSTICO 

De acuerdo a las manifestaciones a la necropsia, a los hallazgos citológicas del líquido torácico, a las 

observaciones histológicas en los diferentes órganos y tejidos y a las características morfológicas y de 

tinción de las estructuras intracitoplásmicas, las lesiones son compatibles con una infección causada 

por Histoplasma capsulatum. 

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 

El diagnóstico clínico puede estar encaminado a trastornos respiratorios bacterianos, sin embargo al 

no haber una respuesta favorable con antibióticos y considerando una historia clínica de tos crónica 

recurrente y caquexia, se deben incluir infecciones sistémicas producidas por hongos, como 

coccidioidomicosis (13), paracoccidioidomicosis (14), aspergilosis (15), zigomicosis producidas por 

hongos del orden Mucorales de los géneros Absidia, Mucor y Rhizopus (16), y criptococosis (17). 

 

 

DISCUSIÓN 

La histoplasmosis es una de las principales enfermedades micóticas en el hombre con una amplia 

distribución en México. Se ha reportado desde el norte, centro y sur del país, en regiones frías, 

calurosas, secas y húmedas (18), incluyendo el Estado de Durango. 

 

El poblado de San Antonio de Zaragoza, Municipio de Simón Bolivar en el Estado de Durango se 

encuentra localizado en la Sierra de la Candelaria, por el estrecho Cañón de la Cabeza. Estas sierras 

junto con la de Jimulco, del Estado de Coahuila, conforman el sistema montañoso más importante al 

norte del municipio. Es una zona muy amplia donde habitan murciélagos y cuentan con cañones y 

grutas importantes que son visitadas por una considerable cantidad de personas al año. 

 

La histoplasmosis junto con la coccidioidomicosis son las principales enfermedades micóticas que 

producen infecciones pulmonares y ambas están reportadas en el Estado de Durango (18). 

 

En el presente caso clínico se describe la presentación de histoplasmosis sistémica en un canino 

criollo, donde se identificaron lesiones características de la infección por Histoplasma capsulatum. 
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CONCLUSIÓN 

Es posible que la histoplasmosis sea endémica en esta región y sin embargo no hay estudios a pesar 

del gran potencial patógeno del hongo que afecta a los humanos y a los animales. 

 

No se había diagnosticado la histoplasmosis en perros de esta región y no hay reportes de la 

enfermedad en perros en el Estado de Durango, por lo que este reporte es el primero. 

 

Es necesario realizar estudios epidemiológicos en humanos y en animales que habitan en estos 

poblados. 

 

 

REFERENCIAS 

 
1. Kauffman, C.A. (2007). Histoplasmosis: A Clinical and Laboratory Update. Clin. Microbiol. Rev. 20 

(1): 115 - 132. 

2. Cano, M.V. y Hajjeh, R.A. (2001). The epidemiology of histoplasmosis: a review. Semin. Respir. 

Infect. 16: 109–118. 

3. Faggi, E., Tortoli, E., Bartoloni, A., Corti, G., Pini, G., Simonetti, M.T. y Campisi, E. (2001). Late 

diagnosis of histoplasmosis in a Brazilian patient with acquired immunodeficiency syndrome. Clin. 

Microbiol. Infect. 7: 48–49. 

4. Hector, R.F., y Laniado-Laborin, R. (2005). Coccidioidomycosis—a fungal disease of the Americas. 

PLoS Med. 2:e2. 

5. Hamir, A.N., Sonn, R.J. y Miller, J.M. (2002). Meningoencephalitis and pneumonia associated 

with Cryptococcus neoformans infection in a free-ranging elk in the USA. Vet Rec. 151: 332 - 

333. 

6. De Bastos Ascenço S.R., Gomez, F.J., De Almeida Soares, C.M. y Deepe, G.S. Jr. (2008). 

Vaccination with Heat Shock Protein 60 Induces a Protective Immune Response against 

Experimental Paracoccidioides brasiliensis Pulmonary Infection 

Infect. Immun. 76: 4214 – 4221. 

7.  Siew F.Y. y Wong B.  (2002). Current Status of Nonculture Methods for Diagnosis of Invasive 

Fungal Infections. Clin. Microbiol. Rev. 15(3): 465-484.  

8. Taylor, J.W., Geiser, D.M., Austin, B. y Vassilki, K. (2008). The Evolutionary Biology and 

Population Genetics Under liying Fungal Strain Typing. Clin. Microbiol. Rev. 12(1): 126-146. 

9. Arenas, G.R. (2003). Microbiología Medica Ilustrada. 2a edición. Ed. Mc Graw Hill Interamericana. 

p. 155-181. 

10. Marchant I.A. y Parker R.A. (2002). Bacteriología y Virología Veterinaria. 3a edición. Editorial 

Acribia. Zaragoza, España. P. 573-580. 

11. Stuart, W.T. (2000). Microbiología. Editorial Mc.Graw Hill - Interamericana p.324-339. 

12. Rhoades, J.D. (1972). Canine histoplasmosis. Clinical histoplasmosis. Am. J. Public. Health. 

62(11): 1512 – 1514. 

13. Saubolle, M.A., McKellar, P.P., y Sussland, D. (2007). Epidemiologic, Clinical, and Diagnostic 

Aspects of Coccidioidomycosis. J. Clin. Microbiol. 45: 26 – 30. 
14. Restrepo, A.M. (2006). Coccidioides immitis Rixford et Gilchrist 1895, y Paracoccidioides 

brasiliensis (Splendore 1912) Almeida 1930: Dos patógenos restringidos al continente americano. Rev. 

Acad. Colomb. Cienc. 116: 367-386. 



 

SMPV Página 324 

15. Peden, W.M., Richard, J.L., Trampel, D.W. y Brannian, R.E. (1985). Mycotic pneumonia and 

meningoencephalitis due to Aspergillus terreus in a neonatal snow leopard (Panthera uncia). J. 

Wildl. Dis. 21: 301 - 305. 
16. Pérez, J. y Carrasco, L. (2000). Diagnóstico histopatológico de micosis en patología veterinaria. 

Rev. Iberoam. Micol. 17: S18-S22. 

17. Gutierrez, M. y Garcia Marin, J.F. (1999). Cryptococcus neoformans and Mycobacterium 

bovis causing granulomatous pneumonia in a goat 

Vet. Pathol. 36: 445. 

18. Ajello, L. (1971). Coccydioidomicosis and histoplasmosis. A review of their epidemiology and 

geographical distribution. Mycopathologia et Mycologia Applicata. 45 (3-4): 221 – 230. 

  



 

SMPV Página 325 

PARASITOS INTERNOS EN ANÁTIDOS SILVESTRES  DE 
INTERÉS CINEGÉTICO DEL ESTADO DE SINALOA TEMPORADA 

DE CAZA 2007-2008 (RESULTADOS PRELIMINARES) 
 

 

Martínez MJ*, Torres EH, Sánchez S, Galavíz XY y Salcido SE 

¹Laboratorio de Conservación de la Fauna Silvestre, Escuela de Biología, Universidad Autónoma de Sinaloa. 

Ave. De las Américas y Blvd. Universitarios, Ciudad Universitaria, Culiacán, Sinaloa, México. Tel: (667) 7 16 

11 39 martha_mjmr@hotmail.com  

 

 

RESUMEN 

 

abiendo encontrado parásitos internos en anátidos silvestres del estado de Sinaloa es necesario 

continuar su búsqueda durante las diferentes temporadas de caza para efecto de monitorear la 

fluctuación en la carga parasitaria y la eventual ocurrencia de nuevas formas parásitas. Para la 

temporada de caza 2007-2008 se han revisado por medio de necropsias y análisis 

coproparasitoscópicos 268 anátidos de 12 diferentes especies. Hasta el momento las especies que 

presentan el mayor numero de individuos corresponden a  Dendrocygna autumnalis (70) y Anas acuta 

(69). Nueve especies parasitas fueron identificadas: Capillaria sp,  Taenia sp, Coccidia sp, Ascaridia 

sp,  Echinuris sp,  Hymenolepis sp,  Estrongiloides sp,  Entamoeba sp, y Heterakis sp. La mayor 

prevalencia de parasitosis en anátidos fue para Capillaria sp. (41%), seguido por Taenia sp  (31%) y en 

menor proporción de aparición se encontró Heterakis sp con un 1%. Se continua con la revisión de 

ejemplares de anátidos y la tendencia de la riqueza de parásitos  se comporta similar a la temporada de 

caza anterior.  

 

Palabras calve: Anatidos, parásitos, Capillaria, Sinaloa, Caza 

 

ABSTRACT 

 

Having found parasitic interns in wild ducks of the state of Sinaloa it is necessary to continue its search 

during the different seasons from hunting for effect to monitor the fluctuation in the parasitic load and 

the possible occurrence of new parasitic forms. For the season of hunting 2007-2008 was reviewed by 

post-mortem examinations and feces analyses 268 ducks of 12 species. Until the moment, the biggest 

representation of ducks was Dendrocygna autumnalis (70) and Anas acuta (69). Nine parasites species 

were identifications; Capillaria sp, Taenia sp, Coccidia sp, Ascaridia sp, Echinuris sp, Hymenolepis 

sp, Estrongiloides sp, Entamoeba sp, and Heterakis sp.The bigger prevalence of parasites was to 

Capillaria sp. with 41%, followed by Taenia sp with 31% and in smaller proportion of prevalence were 

Heterakis sp with a 1%. The tendency is similar as far as parasitic rich to the previous hunting season 

 

Key words: Ducks, parasites, Capillaria, Sinaloa, Hunthing  
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INTRODUCCIÓN 

Los parásitos son un grupo muy diversificado de organismos que han desarrollado diferentes 

estrategias para infestar a sus hospederos, la mayoría de estos son microscópicos como los 

protozoarios, aunque los hay macroscópicos (Converse, y Kidd. 2001). Muchos parásitos requieren de 

un hospedero intermediario para completar su ciclo de vida los cuales suelen ser directos e indirectos 

(Davis et al 2005). Cientos de especies de parásitos han sido identificados en aves silvestres, muchos de 

ellos no causan enfermedades clínicas, sin embargo otros causan diferentes niveles de daño, llegando a 

provocar la muerte en casos severos. Frecuentemente la presencia de helmintos puede manifestarse con 

efectos ligeros en la sobrevivencia de estos hospederos, dependiendo de la carga parasitaria y las 

condiciones generales de salud de las aves (Hubalek, 2004). Las parasitosis pueden afectar la condición 

corporal general, el éxito reproductivo e incluso están registradas como un factor de mortalidad.  Los 

anátidos son aves semi-acuáticas y por sus hábitos alimenticios son importantes hospederos de diversos 

parásitos, que rara vez, sufren muertes masivas a causas de estos (Hoeve, y Scott.1988). En Sinaloa la 

actividad cinegética es una importante actividad económica y previos registros riqueza y altas 

prevalencias de parasitosis en anátidos para esta entidad es necesario continuar su búsqueda durante las 

diferentes temporadas de caza, y con ello monitorear la fluctuación en la carga parasitaria y la eventual 

ocurrencia de nuevas formas parásitas.  

 

 

OBJETIVO. 

Determinar la riqueza y prevalencia de endoparásitos en anátidos silvestres  del estado de Sinaloa en la 

temporada 2007-2008.  

 

 

HIPÓTESIS 

Se espera que la riqueza parasitaria, así como la prevalencia y carga parasitaria en anátidos silvestres 

del Estado de Sinaloa sea similar a temporadas de caza 2006-2007.  

 

 

METODOLOGÍA 

Durante la temporada de caza 2007-2008, anátidos debidamente etiquetados y refrigerados por 

diferentes clubes de caza, fueron enviados al laboratorio de la Conservación de la Fauna Silvestre de la 

Escuela de Biología de la UAS para su procesamiento e identificación de parásitos. Inicialmente los 

ejemplares se descongelaron hasta llegar a temperatura ambiente. En cada individuo se registro el peso, 

sexo, longitud total y largo de envergadura. Se reviso tráquea y cloaca con un aplicador de madera. Se 

continuó con la necropsia, iniciando en la zona media ventral para exponer el tracto digestivo 

utilizando un estuche de cirugía. Los músculos pectorales fueron revisados en busca de parásitos 

intramusculares. Del tubo digestivo, las formas parásitas adultas se extrajeron directamente y se 

colocaron en solución salina y posteriormente fijadas en alcohol al 70%. Se recolectaron muestras 

fecales del tracto digestivo para los análisis coproparasitoscópico por el método directo y de Faust. 

 



 

SMPV Página 327 

 

RESULTADOS 

Hasta la fecha 268 anátidos con 12 especies de la temporada de caza 2007-2008  se han revisado. 

Dendrocygna autumnalis  (70) seguida de Anas acuta (69) fueron las especies con mayor numero de 

ejemplares. El análisis coproparasitoscópicos mostro que el 50 % de las especies analizadas resultaron 

positivas  con al menos un tipo de parasito. La riqueza de especies parasitas fue de nueve, de las cuales 

Capillaria sp. y Taenia sp fueron las mas prevalentes (Ver Figura 1). Anas crecca y Dendrosigna 

autumnalis resultaron ser los anátidos con mayor riqueza parasitaria con 7 especies parasita. 

 

Las especies de anátidos analizados muestran una tendencia hacia los registros previos (temporada 

2006-2007) donde la riqueza de especies parasitas fue de 12 especies, y hasta la fecha se tienen nueve 

identificados. Lo anterior puede deberse a que son las mismas especies de aves analizadas anualmente 

y comparten los mismo hábitat y hábitos alimenticios. 

 

 

 
Figura 1. Parásitos registrados en anátidos silvestres en el estado de Sinaloa, temporada de caza 2007-

2008. 
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RESUMEN 

 

ctualmente los zoológicos  ofrecen la oportunidad de tener contacto cercano con los animales. 

Sin embargo, son cada vez más comunes las enfermedades entéricas zoonóticas asociadas a estos 

centros, entre las cuales  figuran las de tipo gastroentérico, como las ocasionadas por las Salmonellas 

no tíficas. Salmonella spp, es uno de los miembros más complejos de la familia Enterobacteriaceae 

con aproximadamente 2400 serotipos. La gastroenteritis por Salmonella es una zoonosis que se 

transmite, principalmente,  por la ingestión de alimentos, agua ó fomites contaminados por las heces 

de un animal ó persona infectado y continúa siendo un importante problema de salud tanto en 

animales como en humanos. El objetivo del presente estudio fue determinar la prevalencia  de 

Salmonella spp en heces y alimento de los animales silvestres  en el Zoológico de Culiacán. Se llevó a 

cabo un estudio epidemiológico observacional, se colectaron aleatoriamente muestras de excremento  

y de alimento. Se procesaron para aislamiento bacteriano con medios de cultivo selectivos. La 

prevalencia encontrada en esta investigación fue de 43.24% de albergues positivos, los porcentajes 

más elevados se observaron en los reptiles, carnívoros y ominívoros y los alimentos contaminados 

fueron: pollo crudo, papaya e insectos. En nuestro caso, la alta prevalencia encontrada en este parque 

zoológico, puede asociarse, por una parte a las medidas de higiene que se llevan a cabo en el lugar,  y 

por otra, al alimento, particularmente el ofrecido a las especies carnívoras. La excreción intermitente 

de Salmonella spp puede tener repercusiones de índole clínico y de suma importancia en salud 

pública.  

Palabras clave: Salmonella, heces, fauna silvestre 

 

PREVALENCE OF Salmonella spp IN FOOD AND FECES OF WILD ANIMALS  

CAPTIVITY IN CULIACAN´SINALOA 

 

ABSTRACT 

Nowadays the zoos offer the opportunity to have nearby contact with the animals. Nevertheless, the 

enteric zoonotic diseases are increasingly common associated with these centers, between which those 

of type appear the gastroenteric´s diseases as the caused ones by the Salmonellas not tiphy. 

Salmonella spp, is one of the most complex members of the family Enterobacteriaceae with 

approximately 2400 serovares.  The gastroenteritis for Salmonella is a zoonosis that person transmits, 

principally, for the ingestion of food, water ó fomites contaminated by the dregs of an infected animal 

or human and continues being an important problem of health both in animals and in human beings. 

The aim of the present study was to determine the prevalence of Salmonella spp in dregs and food of 

A 
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the wild animals in Culiacán's Zoo. Observational epidemiological study was carried out, there were 

random collected samples of excrement and food. They were tried for bacterial isolation by selective 

means of culture. The prevalence found in this research was 43.24 % of positive lodgings, the highest 

percentages were observed in the reptiles, carnivorous and omnivorous and the contaminated food 

was: raw chicken, papaya and insects. In our case, the discharge prevalence found in this zoological 

garden, it can associate, on one hand to the measures of hygiene that are carried out in the place, and 

for other one, to the food, particularly the offered one to the carnivorous species. The intermittent 

excretion of Salmonella spp can have repercussions of nature clinical and of supreme importance in 

public health. 

Key words: Salmonella, feces, wild animals 
 

 

INTRODUCCIÓN 

Los zoológicos son áreas para entretenimiento y educación  de la población y ofrecen la oportunidad 

de tener un contacto cercano con los animales (1). Dichos centros recreativos varían en cuanto a 

higiene, prácticas sanitarias, medicina preventiva, grado de supervisión médica, número de animales 

exhibidos y variedades, tipo de albergues, alimentación y manejo del público visitante, de tal manera 

que aquellos que lleven a cabo de manera satisfactoria  estos factores, reducirán el estrés y por lo tanto 

las enfermedades tanto en animales como en humanos (2). Entre estas enfermedades  figuran 

principalmente las de tipo gastroentérico, como aquellas ocasionadas por las Salmonellas no tíficas 

(3).  Salmonella spp, es uno de los miembros más complejos de la familia Enterobacteriaceae con 

aproximadamente 2400 serotipos descritos hasta la fecha. La gastroenteritis por Salmonella es una 

zoonosis que se transmite, principalmente,  por la ingestión de alimentos, agua ó fomites 

contaminados por las heces de un animal ó persona infectado y constituye una pandemia de 

distribución mundial (4),  hasta la fecha continúa siendo un importante problema de salud tanto en 

animales como en humanos (5), por ejemplo en México Paniagua y cols (2007) revelaron que el 

género Salmonella fue uno de los enteropatógenos más comunes  asociado a  procesos diarreicos en 

niños (10). Así mismo dicha bacteria se ha aislado de una gran variedad de animales silvestres, tal y 

como lo describe Mörner en mamíferos (11). Morishita y cols., en  aves rapaces (12) y Wilson y 

MacDonald en aves silvestres en general (13). La relevancia en la epidemiología de la salmonelosis 

de los animales salvajes portadores sanos ha sido reportado por Hudson y cols., en los Estados Unidos 

(14), y por Refsum y cols., en Noruega (15), además de que muchos estudios bacteriológicos y 

epidemiológicos sugieren la participación de los animales en las infecciones en seres humanos 

(17,18), por mencionar algunos ejemplos, en Florida se presentó un brote de salmonelosis por 

consumo de jugo de naranja sin pasteurizar. En el área de manufactura de la fábrica se detectaron 

lagartos que contaminaron directamente las naranjas involucradas en el brote (19); otro caso se 

presentó  en el zoológico de Colorado, donde 65 niños que habían estado en contacto directo con la 

barrera contenedora del albergue del dragón Komodo,  enfermaron  de salmonelosis (20), y por último 

en el Zoológico de Denver en donde por lo menos 50 personas que estuvieron en contacto directo con 

los animales del área infantil, enfermaron e incluso ocho de ellas requirieron hospitalización (21).  En 

lo que respecta a Sinaloa, se han observado en primates mono araña (Ateles geoffroyi) y en un ocelote 

(Leopardus pardales) procedentes del Zoológico de Culiacán lesiones macroscópicas (hiperplasia de 

linfonodos mesentéricos) y microscópicas en ileón (necrosis de vellosidades, infiltrado mononuclear 
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linfocitario severo y necrosis de criptas difusas) en íleon compatibles con salmonelosis gastroentérica, 

lo que sugiere exposición a dicho agente bacteriano (22). 

 

 

 

OBJETIVO 

Determinar la prevalencia  de Salmonella spp en heces y alimento de los animales silvestres  en el 

Zoológico de Culiacán. 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Se llevó a cabo un estudio epidemiológico observacional, descriptivo, transversal y de asociación 

simple. El Zoológico de Culiacán se ubica en una extensión de 2 hectáreas en el municipio de 

Culiacán, el cual 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 (23).  Se clasificaron los albergues de las especies a muestrear en dos grupos con base al 

número de animales que contengan, como primer grupo se considerarán aquellas con menos de cinco 

animales/jaula y como segundo grupo aquellas 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 colectó aleatoriamente dos muestras de excremento (aproximadamente 40 

g c/u), la segunda de éstas se colectó lo más alejada posible de la primera y en las serpientes se realizó 

un hisopado rectal  (24). En el caso del alimento se colectaron muestras de los diferentes alimentos 

ofrecidos a los animales, dependiendo sus características de consumo (omnívoros, herbívoros y 

carnívoros). Las muestras tanto de heces como de alimento, se depositaron en contenedores 

previamente esterilizados y etiquetados, posteriormente se  procedió al aislamiento bacteriano 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., (25). Los cultivos que 

mostraron las reacciones características de Salmonella en el agar XLT4  se inocularon en  agar triple 

azúcar hierro (TSI), en agar hierro lisina (LIA) y prueba de ureasa rápida (26). 

 

 

RESULTADOS 

Los resultados de la prevalencia de Salmonella spp  aislada de heces se muestran en el cuadro 1. 
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Cuadro 1. Prevalencia de Salmonella spp aislada de heces de animales silvestres del 

Zoológico de Culiacán, Sinaloa. 

Especies/albergue Número de 

muestras 

Positivos en 

cultivo 

Prevalencia 

% 

Reptiles 3 3 100 

Carnívoros 12 12 100 

Omnívoros 13 8 61.53 

Primates 9 3 33.33 

Aves 27 4 14.81 

Rumiantes 9 1 11.11 

Peces 1 1 100 

Total 74 32 43.24 

 

Por lo que respecta a los alimentos, se aisló Salmonella spp de papaya, pollo crudo, agua destinada al 

lavado de fruta y verdura, así como de insectos encontrados en el área de preparación de alimentos 

(cucaracha, mosca). 

 

DISCUSIÓN 

La prevalencia puntual de Salmonella spp  estimada en esta investigación,  enfatiza la importancia 

clínica y de salud pública que este patógeno representa en estas especies animales. La Salmonella spp 

se considera como patógeno oportunista, y es comúnmente aislado de reptiles sanos, los cuales 

excretan la bacteria via fecal (27), de tal manera  que la bacteria puede permanecer por largos tiempos 

en el ambiente y diseminarse  a través de aire, agua ó bien fomites (28). En nuestro caso la alta 

prevalencia encontrada en este parque zoológico, puede asociarse, por una parte a las medidas de 

higiene que se llevan a cabo en el lugar, en donde se utilizan instrumentos de limpieza  comunes a 

cada una de las áreas del parque, y por otra parte, al alimento, particularmente el ofrecido a las 

especies carnívoras a diferencia de las aves y rumiantes (29).  Lo anteriormente expuesto explicaría la 

frecuencia encontrada en las muestras de los felinos, que presentaron un 100% de prevalencia 

aislándose además Salmonella spp del pollo ofrecido a estos animales. Resulta interesante resaltar que 

ninguno de los animales muestreados en esta investigación presentó semiología digestiva,  

comportándose como portadores asintomáticos, lo que sugiere la presencia de un serotipo adaptado a 

varias especies animales (30).  La excreción intermitente de Salmonella spp en este centro recreativo 

puede tener repercusiones de índole clínico y de suma importancia en salud pública.  

 

 

CONCLUSIONES 

La prevalencia de aislamiento de Salmonella spp en el Zoológico de Culiacán es alta.  
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RESUMEN  

 

a enteritis necrótica en los lechones es una enfermedad causada por Clostridium perfinges tipo C  

que ataca a los lechones antes y durante el destete. Fue descubierta por primera vez en Inglaterra 

y causo muchas pérdidas económicas. Provoca serias hemorragias en el intestino delgado y grueso lo 

que induce un choque hipovolémico, al cerdo que se le realizó la necropsia se encontraba postrado, 

anoréxico y con una diarrea constante. Al momento de la necropsia se encontraron grandes porciones 

de hemorragias en el intestino delgado y grueso al momento de estudio de histopatología se 

encontraron necrosis y hemorragias muy severas de la mucosa intestinal. 

Palabras claves: enteritis necrótica, Clostridium perfringes, necrosis.  

 

ABSTRACT  

Necrotic enteritis in piglets is a disease caused by Clostridium perfinges C attacking the piglets before 

and during weaning. Was discovered for the first time in England and caused many losses. Cause 

serious bleeding in the small and large intestine which induces a hypovolemic shock, the pig that he 

performed the autopsy was prostrate, and anorexic with constant diarrhea. At the time of the autopsy 

found large portions of bleeding in the small and large intestine when histopathology study found 

severe bleeding and necrosis of the intestinal mucosa. 

Word keys: Necrotic enteritis, Clostridium perfingens, necrosis  

 

 

INTRODUCCIÓN  

La aparición enzootica de una enteritis necrósate de los lechones lactantes provocada por un 

Clostridium perfringes tipo C, se describió por primera vez en Inglaterra, Hungría, Dinamarca y USA. 

En Alemania esta enfermedad era rara pero cada vez aparecía con mayor frecuencia. Los reservorios 

de gérmenes más importantes son las cerdas infectadas, clínicamente sanas, que eliminan el germen 

con las heces. Puesto que el Clostridium perfinges tipo c y el Clostridium tipo A también se pueden 

detectar en pequeñas cantidades en las heces de lechones sanos, la aparición de un cuadro clínico 

manifiesto a menudo depende de circunstancias especiales del entorno del animal, y de una elevada 

presión de infección. Cabe esperar un aumento del número de gérmenes sobre todo en grandes 

explotaciones en las que las cerdas se alojan en grupo, en situación de higiene deficitaria de la 

explotación o cuando los lechones reciben tratamientos prolongados con antibióticos con espectro de 

acción sobre todo efectivo contra  Gram negativo. La aparición de enteritis necróticas depende mucho 

de la edad. En los casos típicos los primeros síntomas de la enfermedad empiezan en el segundo día 

de vida en forma de apatía, perdida de apetito, pelaje estropeado y diarrea, aunque también puede 

empezar 12 horas después del parto o a veces entre la segunda y cuarta semana de vida. En los cursos 

L 
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sobre agudos los lechones mueren a las pocas horas de empezar la enfermedad sin que empiece a 

aparecer diarrea.  

 

Historia clínica  

Se remitió al laboratorio de anatomía patológica del Instituto Tecnológico de Sonora, un cerdo cruza 

de 45 días de edad que según el encargado se encontraba postrado, anoréxico y con una diarrea 

constante, este cerdo murió en la granja durante la madrugada. 

  

Hallazgos macroscópicos 

Al momento del examen físico el animal presentaba un prolapso anal y las mucosas pálidas, en 

cavidad torácica se encontró hidrotórax y adherencias pleurales por fibrosis. En cavidad abdominal se 

encontró hidroperitoneo severo con de color rojo, el  intestino delgado y grueso presentaban 

hemorragias muy severas y difusas. 

 

Hallazgos microscópicos 

Presentaba enteritis necrótica severa de la mucosa, así como congestión y hemorragia en el pulmón 

presentaba pequeños focos neumónicos, los demás órganos no presentaron alteraciones significativas. 

 

Diagnóstico diferenciales. Colibacilosis hemorrágica, coccidioides por isosporas suis. 

 

 

CONCLUSIÓN 

En base a los hallazgos anatomopatológicos se concluye que la enteritis necrótica en lechones es 

sugestiva a la inducida de Clostridium perfinges.  
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RESUMEN. 
 

yzzer en 1910 fue el primero que reporto al Cryptosporidium dando una clara descripción del 

parasito que fue encontrado en las glándulas gástricas de un ratón. Actualmente se han propuesto 

9 nueve especies de Cryptosporidium que infectan hasta 152 especies hospederas. Las especies 

encontradas en las ave son C. meleagridis en pavos y  C. Baileyi en pollos El ciclo de vida es 

principalmente endógeno, ocurriendo principalmente dentro del tracto gastrointestinal del hospedero, 

aproximadamente el 20 % de los oocistos desarrollan un estado alternativo de enquistamiento que los 

hace más resistentes al medio ambiente, escapando con las heces del hospedero contaminando e 

infectando nuevos hospederos.  Dos patos fueron presentados para necropsia e histopatológico al 

centro de Investigaciones en Patologia Animal de la Univesidad de Guadalajara, los patos presentaron 

disnea, ruidos respiratorios y diarrea. En la necropsia se observo ulceras en el paladar, neumonía y 

aerosaculitis además de acortamiento de la parte superior del pico. El histopatológico reportó 

neumonía , deplesión linfoide bursal,  traqueítis y ulceras necróticas en paladar. La bolsa de Fabricio, 

la traquea y el paladar presentaron estructuras compatibles con Cryptosporidium sp. 

Palabras clave: patos, Cryptosporidium, neumonía, pico 

 

ABSTRACT 

Tyzzer, in 1910, was the first who  reported Cryptosporidium giving a clear description of the parasite 

that was  founded in the gastric gland of a mice. Actually, nine Cryptosporidium species have been 

proposed, that infect up to 152 host species. The species found in avian are C. meleagridis in turkeys 

and C. Baileyi in chicken. Life cycle in mainly endogenous, occurring in the host intestinal tract. 

Nearly 20 per cent  of all oocyst developed an alternative state that make it resistant to the 

environmental conditions, leaving with the host feces and infecting new hosts. Two ducks were 

presented to the University of Guadalajara Center for Research in Animal Pathology. The ducks 

presented disnea, respiratory noises, and diarrhea. The necropsy revealed ulcers in upper part of 

mouth, pneumonia, aerosaculitis and the shortening of the dorsal part of the duck‘s beak. The 

histopathology reported pneumonia, bursa lymphocytes depletion, tracheitis and necrotic ulcers in the 

upper part of mouth. Bursa of Fabricio, trachea and the inner part of beak presented structures 

compatibles with Cryptosporidium sp. 

Key words: ducks, Cryptosporidium, pneumonia, beak  
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INTRODUCCIÓN 

Tyzzer en 1910 fue el primero que reporto al Cryptosporidium dando una clara descripción del 

parasito que fue encontrado en las glándulas gástricas de un ratón de laboratorio. Las características 

biológicas del Cryptosporidium taxonómicamente lo colocan en el imperio Eukaryota, reino Protozoa 

y phylium Apicomplexa. Actualmente se han propuesto 9 nueve especies de Cryptosporidium que 

infectan hasta 152 especies hospederas. Las especies encontradas en las ave son C. meleagridis en 

pavos y  C. Baileyi en pollos, El ciclo de vida es principalmente endógeno, ocurriendo principalmente 

dentro del tracto gastrointestinal del hospedero, que incluye el desarrollo y liberación de oocistos que 

permanecen en el intestino del hospedador, desarrollando y liberando esporozoitos que auto-infectan 

al hospedador. Sin embargo aproximadamente el 20 % de los oocistos desarrollan un estado 

alternativo de enquistamiento que los hace más resistentes al medio ambiente, escapando con las 

heces del hospedero contaminando e infectando nuevos hospederos. La esporulación fuera del 

huésped, requiere 24 horas y el ciclo biológico se completa en seis días, apareciendo los primeros  

oocistos en las heces al sexto día después de la infestación.(1,2)   

 

Por lo general el C. Baileyi invade el epitelio de la cloaca y bolsa de Fabricio. Las infecciones 

respiratorias parece ser que resultan de la inhalación o aspiración de oocistos presentes en el 

ambiente. Ya que C. Bailey  puede infectar una gran variedad de  aves, es posible que aves silvestres 

puedan servir como portadores. Las infecciones intestinales y respiratorias leves a graves pueden 

demostrarse a tres días después de la inoculación de oocistos. Los signos graves de enfermedad 

respiratoria están presentes en casi todas las aves inoculadas vía intratraqueal por 3 a 4 semanas post-

infección. La aerosaculitis y la neumonía pueden presentarse desde los seis días pero es más frecuente 

de 12 a 28 días post-inoculación. Los pulmones en las aves con aerosaculitis grave, casi siempre están 

muy afectados y presentan consolidación focal. La criptosporidiosis intestinal en pollos puede resultar 

en lesiones histológicas pero no en lesiones macroscópicas o en signos visibles de la enfermedad. La 

interacción de C. Baileyi y los otros patógenos respiratorios predisponen a las aves  a la invasión 

secundaria por E. coli, debido a la alteración de la función elevadora mucociliar. Además la bronquitis 

infecciosa y E. coli aumentan la gravedad de la enfermedad respiratoria inducida por C. Bailey  en 

pollos. (1,3) 

 

 

HISTORIA CLINICA 

Se remitieron al Centro de Investigaciones en Patología Animal del Departamento de Medicina 

Veterinaria de la Universidad de Guadalajara, para estudio de necropsia e histopatológico 2 patos raza 

muscovy de 15 días de edad y aproximadamente 200 g de peso. El dueño reportó que presentaron 

disnea, ruidos respiratorios, cianosis, apatía, depresión, diarrea y que la parte superior del pico se 

había ido acortando quedando más pequeña que la parte inferior y que no habían sometidos a ningún 

tratamiento. 
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LESIONES MACROSCÓPICAS 

Las lesiones macroscópicas más significativas fueron: ulceras necróticas en el paladar, congestión 

moderada de la bolsa de Fabricio, neumonía multifocal, aerosaculitis moderada, hepatosis moderada 

congestión proventricular discreta y enteritis moderada con congestión. 

 

 

LESIONES MICROSCÓPICAS 

 La luz de muchos parabronquios se encontró obstruida por numerosos heterófilos intactos 

y en diferentes grados de destrucción. El epitelio parabronquial presenta metaplasia 

escamosa. Infiltraciones focales y difusas de linfocitos y heterófilos en el resto de los 

pulmones, además de congestión y edema. 

 Esplenitis severa y deplesión linfoide severa. 

 Deplesión linfoide bursal severa, el epitelio presenta estructura basófilas pequeñas 

compatibles con un protozoario denominado Cryptosporidium. 

 Traqueítis discreta con infiltración de heterófilos y presencia en los bordes celulares de de 

estructuras basófilas compatibles con un protozoario denominado Cryptosporidium. 

 Aerosaculitis fibrino necrótica con infiltración de heterófilos y linfocitos. 

 La parte interna o bucal del pico presenta un epitelio en cuyo borde apical presenta 

estructura basófilas compatibles con las de un protozoario denominado Cryptosporidium.  

La parte externa queratinizada del pico muestra infiltración moderada de heterófilos y 

aéreas de acumulación de detritus celulares. 

 

 

CRITERIOS DIAGNOSTICO. 

La historia clínica, la signología, las lesiones macroscópicas y microscópicas son compatibles con una 

infestación con Cryptosporidium sp. 

 

 

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES 

Enfermedad crónica respiratoria complicada, pasteurelosis, enfermedad de Newcastle, influenza aviar 

y demás infecciones respiratoria bacterianas o virales, parasitosis por nematodos o cestodos y 

Trichomonas gallinae. 

 

 

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS 

Se realizo una tinción de Ziehl-Nielsen para tratar de teñir los oocistos que se colorean de rojo con esa 

tinción, la cual fue negativa. Se pueden utilizar con muy buenos resultados otras técnicas como la 

microscopia electrónica, la inmunohistoquímica, la PCR y la hibridación in situ, las cuales tienen una 

alta sensibilidad y alta especificidad. 
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DISCUSION 

Al revisar la literatura no se encontraron reportes de Cryptosporidium en patos, pero los signos y 

lesiones macro y microscópicas coinciden con la criptosporidiosis en pollos, lo nuevo que aporta este 

reporte es la presencia de lesiones en el paladar, la atracción de heterófilos a esa área que produjo 

queratolisis, haciendo que la parte superior del pico disminuyera su tamaño quedando aun más corta 

que la parte inferior. Los cortes de intestino que se observaron no presentaron partículas compatibles 

con Cryptosporidium, pero por ser un órgano muy largo queda la posibilidad de que en otros lugares 

que nos se muestrearon se hubieran presentado esporozoitos compatibles con Cryptosporidium. 
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RESUMEN 

 

l schistosomus reflexus es una anormalidad increíble congénita letal que se presenta de manera 

esporádica en diferentes especies. Los defectos más característicos son: la flexión ventral de la 

columna vertebral, la fisura de la pared ventral y torácica, la exposición de las vísceras, la anquilosis 

de los miembros pélvicos y torácicos, la cercanía de los cuatro miembros con el cráneo y la hipoplasia 

diafragmática y pulmonar. Otros defectos reportados son la escoliosis y anormalidades en el aparato 

digestivo y urogenital. 

 

Este reporte presenta los hallazgos macroscópicos observados durante la cesárea prematura de una 

chinchilla con este síndrome. 

 

El día 27 de marzo se interno una chinchilla reproductora, la cual fue transportada desde un criadero, 

ubicado en Ciudad Obregón Sonora Km. 3.5 rumbo la tinajera a la sala de cirugía en el Instituto 

Tecnológico de Sonora, la cual se encontraba gestante y a tiempo de parir, esta presentaba distocia por 

lo que se le extrajo mediante una cesárea, en la cual se detecto un feto con schistosomus reflexus, este 

caso fue registrado en una hoja de reporte y por fotografías. 

 

Este caso se registro como un hallazgo inaudito ya que no tenemos reportes anteriores relacionados 

con chinchillas por lo que nos basamos en los casos referentes a bovinos.  

 

Palabras claves: Schistosomus reflexus, chinchillas.  

 

 

CASE REPORT OF SCHISTOSOMUS REFLEXUS IN CHINCHILLA (Chinchilla laniger). 

 

ABSTRACT 

The schistosomus reflexus is a anormality congenital incredible lethal occurring in a sporadic way in 

different species. The most characteristic defects are: the ventral flexion of the spine, the fissure and 

the ventral thoracic wall, exposing, the ankylosis of the members pelvic and thoracic, the closeness of 

the four members with the skull and hypoplasia Diaphragmatic and lung. Other defects are reported 

scoliosis and anormalities in the digestive and urogenital.  This report presents the macroscopic 

findings observed during a premature cesarean chinchilla with this syndrome.  

E 
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On March 27 was a domestic chinchilla which was transported from a hatchery, located 3.5 km 

Ciudad Obregón Sonora to wared Tinajera due to the operating room at the Instituto Tecnológico de 

Sonora, which was already pregnant time of birth, this dystocia presented as it is extracted about to 

give birth, which detect a fetus with schistosomus reflexus, this case was recorded in a spreadsheet 

report and photographs.  

 

This case was registered as an unprecedented finding because we have no previous reports related to 

chinchillas so we relied on cases involving cattle. 

 

Key words: Schistosomus reflexus, chinchillas.  

 

 

INTRODUCCIÓN 

El schistosomus reflexus  es una anormalidad congénita letal de los rumiantes, principalmente del 

ganado bovino, aunque puede afectar a otras especies. 

 

Se presenta mayormente en vacas (76.7%) y con menor frecuencia en vaquillas (25.6%). El 80% de 

los casos ocurren en vacas lecheras y el 20% en ganado de carne. De las razas lecheras las más 

afectadas son la Jersey y la Holstein y de las razas de carne la Hereford y la Angus. Una vez 

terminado el desarrollo del ectodermo, mesodermo y endodermo, el crecimiento de las paredes 

dorsales (ectodermo), se producen dorsalmente envés de ventral. Por lo que las cavidades  torácicas y 

abdominales no se separan, ausencia del diafragma o se encuentra poco desarrollado sin poder separar 

estas viseras.  

 

La columna vertebral presenta una severa lordosis que hace la unión de la región occipital con la 

región de las coccígeas. La piel se cierra formando una cavidad que alberga a la cabeza, cuello, 

extremidades y cola. En la superficie externa encontramos la serosa pleural y parietal, con exposición 

de órganos.  

 

Las costillas se dirigen dorsalmente y la unión de coccígeas los puede no formarse, quedando estos 

separados. Las extremidades al encontrarse en el interior de la cavidad formada impiden  su 

desarrollo. Por lo que se anquilosan.  

 

En el ganado bovino con frecuencia son causa de distocia y representan del 0.01 al 1.3% del total de 

éstas. La distocia se resuelve por medio de maniobras obstétricas, fetotomía o cesárea. Se han 

reportado casos de partos gemelares en los que el schistosomus reflexus acompaña a un producto 

normal o a un freemartin. El peso de estos monstruos es de alrededor de 22 kg. Al momento del parto 

pueden exponer las vísceras o los cuatro miembros con la cabeza a la vez. Aunque la causa de esta 

anormalidad no se conoce hay evidencia de que se transmite genéticamente. El mecanismo 

embriológico por medio del cual el feto con este síndrome se desarrolla no se conoce, pero parece 

razonable considerar que el origen de los defectos en el cierre de la pared abdominal ocurren en la 

etapa embrionaria temprana, posterior a la gastrulación, ya que el mesodermo paraxial y lateral, del 

que se deriva el vientre es muy importante en esta etapa. Los defectos urogenitales indican que el 



 

SMPV Página 342 

mesodermo intermedio (precursor del sistema urogenital) también está afectado. El presente reporte 

enlista los hallazgos anatomopatológicos de un nonato bovino que se asimilan a los hallazgos en un 

nonato de chinchilla que presentó este síndrome. Los hallazgos se compararon con los citados en 

varias fuentes bibliográficas. 

 

 

Historia Clínica 

El día 27 de marzo se interno una chinchilla la cual fue transportada desde un criadero, ubicado en 

Ciudad Obregón Sonora Km. 3.5 rumbo la tinajera, a la sala de cirugía en el Instituto Tecnológico de 

Sonora, la cual se encontraba gestante y a tiempo de parir, esta presentaba distocia por lo que se le 

extrajo mediante una cesárea, en la cual se extrajo feto único con una malformación, la hembra se 

recupero normalmente. 

 

Hallazgos  Macroscópica 

El feto de chinchilla remitido muestra una malformación congénita letal. Los defectos más 

característicos son: la flexión ventral de la columna vertebral, la fisura de la pared ventral y torácica, 

la exposición de las vísceras, la anquilosis de los miembros pélvicos y torácicos, la cercanía de los 

cuatro miembros con el cráneo y la hipoplasia diafragmática y pulmonar, así como escoliosis y 

anormalidades en el aparato digestivo y urogenital. 

 

 

CONCLUSIÓN  

El presente caso confirma una malformación llamada schistosomus reflexus es un síndrome congénito 

reportado principalmente en bovinos. Y este seria un primer informe en chinchilla. 
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RESUMEN. 

 

l Circovirus porcino-2 (PCV2) es un agente que ha estado presente desde hace años en la 

población porcina y en la última década, se ha considerado una enfermedad emergente asociada 

con algunas patologías. Actualmente existen diversas técnicas para el diagnóstico de la infección por 

PCV2, sin embargo la inmunohistoquímica (IHQ) es la prueba de ―Oro‖ para el diagnóstico.  

El objetivo de este trabajo fué: identificar los tipos de lesiones y patrones de distribución compatibles 

a PCV2 por medio de la histopatológia con hematoxilina y eosina (H y E) y detectar la presencia del 

antígeno de PCV2 con la técnica de IHQ en órganos como: linfonodo, bazo, tonsila, riñón, pulmón, 

hígado, piel e ileón, en cerdos de 4 a 22 semanas de edad.  

Se evaluaron órganos con lesiones macroscópicas sugestivas a PCV2 de 22 cerdos por medio de la 

histopatológia. Las lesiones microscópicas compatibles a PCV2 en órganos linfoides fueron: infiltrado 

histiocítico con: 68% para el bazo, 63% linfonodo y 54% tonsila, deplesión linfoide 40% en linfonodo 

y 22 % en el bazo y tonsila. 

En los órganos epiteliales, las lesiones más frecuentes fueron: hepatítis periportal linfoplasmocítica 

77%, nefritis intersticial linfoplasmocítica histiocítica 36%, glomérulonefritis mesangioprolierativa 

13%, el ileón con el mismo infiltrado 59%, deplesión de MALT 22%, células gigantes multinucleadas 

4.5%, bronquitis y bronquiolítis linfoplasmocítica histiocítica. Veintidós casos fueron incluidos para 

la IHQ, resultando positivos linfonodo con el 98%, tonsila 98%, bazo 98%, pulmón 68%, ileón 68%, 

riñón 5% e hígado 4%, mostrando significancia estadística (P<0.001). Todas las muestras de piel 

fueron negativas. 

El presente estudio demostró que el linfonodo, bazo, tonsila, pulmón, hígado, ileón y riñón deberían 

ser altamente considerados para el muestreo de campo. Este constituye el primer informe de su tipo 

publicado en México. 

Palabras claves: circovirus porcino, histopatológia, inmunohistoquímica, sistema de producción 

intensivo, cerdos. 
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TYPE OF LESIONS AND  PATTERNS  ASSOCIATED ON PORCINE-2 CIRCOVIRUS 

(PCV2) IN ÓRGANS OF POSITIVE SWINE FOR IMMUNOHISTOCHEMISTRY 

 

ABSTRACT 

Type 2 Porcine Circovirus is an emerging disease of swine has been associated in the development of 

other diseases. Currently there are various diagnostic tools and techniques available for the detection 

of PCV2; however, the immunohistochemistry (IHC) is considered the ―gold standard‖ for the 

detection of this disease.    

The purpose of the present study was to demostrate the existence of the PCV2 antigen by IHC, and to 

determine the histopathological pattern of distribution of lesions from various organs and tissues 

suggestive of PCV2. Twenty-two organs of pigs with macroscopic lesions compatible with PCV2 

were selected for histopathology. The microscopic lesions suggestive to PCV2 on lymphoid organs 

were: histiocytic infiltrate 68% on spleen, 63% lymph node and 54% tonsil, lymphoid depletion was 

observed 40% on lymph node, on 20% spleen and tonsil. On epitelial organs the most common 

lesions were hepatitis lymphohistiocytic periportal, interstitial lymphoplasmacytic nephritis with giant 

cells, lymphoplasmacytic enteritis, perivascular dermatitis and bronchiolitis.Twenty two of these 

cases were selected for IHC, where positive antigen-antibody reaction was detected on lymph node 

98%, tonsils 98%, spleen 98%, lung 68%, ileum 68%, kidney 5%, and liver 4%, having a statistical 

significance of  P<0.001.  All skin samples resulted negative.    

Statistical difference was observed in the intensity of IHC antigen-antibody reaction between post-

weaning and growing stage pigs, with a statistical significance of P<0.01 on spleen, and P<0.01 on 

lymph node. Significant differences were observed on the pattern of distribution of the IHC antigen-

antibody reaction on liver (P<0.001) and on kidney (P<0.001). 

The relevance of the present study has demonstrated that tissue samples from lymph node, spleen, 

tonsil, lung, liver, ileum, and kidney should be the collected for routine and specialized PCV2 

analysis.This study is first of type in Mexico. 

Key words: Porcine circovirus, histopathology, immunohistochemistry, high-intensity, swine 

production system. 

 

 

INTRODUCCION 

El Circovirus porcino tipo 2, se ha considerado una enfermedad emergente asociada a algunas 

patologías
1
. Esta ampliamente distribuido en cerdos de todo el mundo. Existen evidencias de que 

PCV2 juega un papel importante en numerosos síndromes que afectan al cerdo, la neumonía 

proliferativa necrosante, problemas reproductivos en cerdas gestantes, el síndrome de dermatitis y 

nefropatía porcina (SDNP). 

 

En México, la prevalencia de SDNP reportada varía del 15 al 25%. En el estado de Yucatán, existen 

datos clínicos, así como evidencia patológica compatible con la presencia de SNDP. 

Actualmente existen diversas técnicas para el diagnóstico de la infección por PCV2. Pero ni la 

presencia de virus en sangre, ni la presencia de anticuerpos específicos frente a PCV2 es indicativa de 

presencia de la enfermedad
1
. 
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La IHQ es una de las técnicas más utilizadas para detectar antígeno de PCV2 en tejidos fijados en 

formol e incluidos en parafina. Algunos estudios han comparado diferentes métodos para la detección 

de PCV2, concluyendo que la IHQ es una prueba de alta sensibilidad, específica, económica, rápida, 

sencilla
2
 y considerada una de las pruebas de ―oro‖ para el diagnóstico de PCV2. 

 

Desde que la cantidad de PCV2 en tejidos con lesiones es la principal diferencia entre cerdos afectados 

y cerdos infectados subclinicamente con PCV2, técnicas que permitan la cuantificación de PCV2 en 

tejidos deben ser usadas para el diagnóstico
1
.  

 

 

 

OBJETIVO 

Iidentificar los tipos de lesiones y patrones de distribución compatibles a PCV2 por medio de la 

histopatológia con H y E, y detectar la presencia del antígeno PCV2 por medio de la técnica de IHQ 

en órganos como: linfonodo, bazo, tonsila, riñón, pulmón, hígado, piel e ileón, en cerdos de 4 a 22 

semanas de edad. 

 

 

MATERIALES Y METODOS 

Se realizó un estudio observacional en una granja con un sistema de producción intensivo 

semitecnificado y finalidad zootécnica de ciclo completo. El tipo de muestreo fué no probabilístico 

por conveniencia. Tamaño de muestra: correspondió 22 cerdos, considerando la población blanco 

(1400), así como una prevalencia estimada del 30%
3, 4,5 

un nivel de confianza de 99.5%, utilizando la 

formula: n = [1-(1-p)
 1/D

] [N-D/2] + 1] 
6
. 

 

Se realizaron necropsias a cerdos de desecho entre las 4 y 22 semanas de edad. El método de 

eutanasia utilizado fué de tipo físico por medio de electro insensibilización establecida por la NOM-

033-ZOO-1995
7
. Se tomaron muestras de 22 cerdos, de linfonodo, bazo y tonsila; así como riñón, 

pulmón, hígado, piel e ileón, a partir de las lesiones macroscópicas sugestivas para PCV2 como: 

linfadenomegalia inguinal, submandibular o retrofaríngea, edema o hemorragias en órganos linfoides 

entre otras. Las secciones de tejido fueron fijadas durante 24 horas en formalina al 10% con pH 7.4, se 

procesaron por el método habitual de inclusión en parafina, y teñidos con la tinción de rutina H y E, 

para su posterior observación microscópica. Para lograr la identificación del antígeno viral se utilizo 

el sistema Estrepto Avidina Biotina 2 Peroxidasa marcado (LASB2) descrito por Ramos-Vara 
8
.  

 

 

RESULTADOS 

Las lesiones histopatológicas de los 22 casos compatibles a PCV2, en  órganos linfoides fueron: 

infiltrado histiocítico 68% (15/22) para bazo, 63% (14/22) linfonodo y 54% (12/22) tonsila, seguidas 

por deplesión linfoide 40% (9/22) en linfonodo, 22% (5/22) para bazo, y tonsila respectivamente. 

 

De los órganos epiteliales evaluados, en el hígado la lesión más sobresaliente correspondió a hepatítis 

periportal linfoplasmocítica 77% (17/22), riñón con infiltrado intersticial linfoplasmocítico 
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histiocítico 36% (8/22) y glomérulo nefritis mesangioproliferativa 13% (3/22), el ileón el mismo 

infiltrado con un 59% (13/22), seguida de deplesión de MALT 22% (5/22) y células gigantes 

multinucleadas con el 4.5%. La piel mostró infiltrado perivascular linfoplasmocítico histiocitico en 

31%,  vasculitis leucocitoclástica neutrofílica necrosante 22% (5/22), así como dermatítis ulcerativa y 

hemorrágica 18% (4/22). El pulmón presento bronquitis y bronquiolítis linfoplasmocítica histiocítica 

con el 72% (16/22), seguida de neumonía intersticial en el 31% (7/22).  

 

De los 22 cerdos evaluados por la técnica de IHQ para PCV2, fueron positivos la totalidad de ellos en 

al menos un órgano. La frecuencia de tejidos positivos correspondiente a los órganos linfoides, 

sobresalieron el bazo y tonsila con el 86% (19/22), seguidos del linfonodo con el 81% (18/22).  

La frecuencia del estudio por IHQ, de los casos positivos por etapa de producción, para el caso de 

destete, el linfonodo y el bazo fueron 8 tejidos cada uno (36%), mientras que la tonsila fueron 9 

tejidos (40%), en la etapa de engorda el bazo y el linfonodo fueron 11 tejidos cada uno (50%) y 10 

tejidos (45%) para la tonsila.  

 

El grado de inmunopositividad observado en los órganos linfoides en cerdos de la etapa de destete fué 

uniformemente para bazo, linfonodo y tonsila, con grados de ligero, moderado y fuerte, a diferencia 

de la etapa de engorda en donde el 27% (6/22) en el bazo, linfonodo y tonsila, fué el grado fuerte.  

 

El grado de inmunopositividad en los órganos epiteliales fué variable, en el ileón el 27% (6/22) fué 

moderado, en el pulmón el 31% (7/22) fué débil, en el riñón no hubo diferencia 9% (2/22) para las 

tres categorías y el hígado con un 4% (1/22) que correspondió al grado de inmunopositividad fuerte y 

la piel sin tejidos positivos. 

 

 

DISCUSION 

En los órganos linfoides revisados el infiltrado linfohistiocítico con deplesión linfoide folicular en el 

bazo, linfonodos y tonsila en diferentes grados así como patrones de distribución, fueron similares a 

estudios realizados previamente
 9,  10,  11,  12, 13, 14 

 

En los órganos epiteliales, el hígado mostró infiltrado periportal linfoplasmocítico en la totalidad de 

los casos a diferencia de otros estudios 
15, 16

, esto podría asociarse, a la cronicidad del proceso y el tipo 

de estudio realizado. 

 

En el caso de los riñones revisados las lesiones encontradas como glomérulonefritis, nefritis 

intersticial linfohistiocítica fueron similares a las descritas en la literatura internacional
16, 17

. 
 
El ileón 

evidenció resultados similares a los reportados en diferentes estudios 
12,13,15,16,18

. A diferencia de lo 

reportado por Mcneilly et al, 
15 

y López
19 

no se observaron cuerpos de inclusión presentes en el 

citoplasma de macrófagos en las placas de Peyer y en otros órganos como el bazo y linfonodo.   

 

En la piel, se apreciaron casos de dermatitis perivascular linfoplasmocítica y vasculítis neutrofílica 

leucocitoclástica, las cuales se asocian a procesos inmunomediados con depósito de complejos 

inmunes dentro de su fisiopatología 
20,21, 22, 23,24, 25,26

, sin embargo difiere con lo descrito en los 
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estudios realizados a nivel internacional
15,27

.A nivel pulmonar, la frecuencia y distribución del 

infiltrado linfohistiocitario peribronquial y peribroquiolar aunado a neumonía de tipo intersticial fué 

similar a lo descrito por los estudios publicados a nivel internacional
 16, 25,26,28. 

 

El estudio de IHQ, en el caso de los órganos de tipo linfoide, mostró una mayor frecuencia en el bazo 

y tonsila (86%) P< 0.001 ligeramente por arriba del linfonodo (82%) P< 0.001, encontrando el 

inmunopositividad con gránulos café ocre, en los histiocitos, células dendríticas y linfocitos, lo que 

sugiere que son órganos importantes para el muestreo de campo, esto concuerda con los hallazgos 

reportados en diferentes estudios
16

. 
 

 

En relación a la inmunopositividad por etapas de producción se encontró, que hubo cerdos de destete 

que presentaron en el bazo, linfonodo y tonsila grados ligero, moderado y fuerte, además de negativos 

mientras que en engorda alrededor del 27% de los casos tanto del bazo como linfonodo y tonsila 

fueron fuertemente positivos esto podría sugerir que la carga antigénica es mayor en los animales de 

engorda tal y como lo describe la patogenia y lesiones de PCV2. En donde McNeilly et al
15 

y Rossel 

et al
29

 reportan que la variación en la intensidad y distribución de las lesiones en órganos linfoides 

depende de la etapa de la enfermedad en los cerdos infectados.  

No se encontraron diferencias de inmunopositividad, entre la etapa de destete y engorda para tonsila 

P>0.05. Sin embargo para bazo P<0.01 y linfonodo P<0.01 las diferencias fueron a nivel de engorda, 

lo cual sugiere mayor carga antigénica en dicha etapa con base en el desarrollo de la enfermedad
 19, 28

.  

 

No se apreciaron diferencias significativas estadísticamente en relación al órgano con el patrón de 

distribución, para las etapas de destete y engorda, para bazo, linfonodo y tonsila P > 0.05, sin 

embargo, no existen datos publicados a nivel nacional e internacional en este rubro, dichos trabajos 

solo hacen referencia a la presencia o no de la inmunopositividad
11.

 En lo que respecta a la IHQ, en 

los órganos epiteliales evaluados, el ileón, pulmón, piel e hígado fueron similares a los resultados 

encontrados a nivel internacional,
1,16, 26,30

 sin embargo difieren con datos del riñón ya que en el 

presente estudio se encontraron cinco casos con inmunopositividad citoplasmática en macrófagos 

infiltrados a nivel intersticial, mientras que en prensa no se ha descrito dicho hallazgo
13,15, 26, 31,32 

esto 

podría deberse a que en los órganos fueron procedentes de un seguimiento natural de la enfermedad 

en explotaciones, donde la carga antigénica, distribución del mismo dentro del huésped podría ser 

diferente en el proceso natural de la enfermedad que en condiciones experimentales
33

. Además de 

variaciones de tipo geográfico como son factores del medio, distribución agentes asociados, entre 

otros.   

 

El grado de inmunopositividad fué débil para destete y fuerte en engorda, no existieron diferencias 

estadísticamente significativas para dichos órganos P > 0.05, esto podría asociarse a la carga 

antigénica, al tropismo y diseminación que tiene PCV2, dentro de la patogenia  
33,34,35

.  

 

Con respecto a los patrones, de distribución en relación con las etapas de producción de destete y 

engorda existió diferencia significativa para el hígado  y el riñón P < 0.001, mientras que para órganos 

como intestino y pulmón P > 0.05, no existió diferencia estadística, No existen datos publicados, sin 

embargo, sugiere que como los órganos fueron procedentes de un seguimiento natural de la 
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enfermedad en el hato, la distribución del mismo dentro del huésped podría ser diferente en el proceso 

de la enfermedad que en condiciones experimentales 
33

. En perspectiva la positividad en la IHQ por 

órgano en frecuencia de distribución de los animales estudiados mostró para órganos como bazo, 

linfonodo, tonsila, pulmón, ileón, hígado, tener significancia estadística entre todos los órganos 

evaluados (P< 0.0001), lo cual sugiere a nivel de campo, que en los casos de cerdos sospechosos 

clínico-patológicamente para PCV2, las muestras recomendadas para realizar el diagnóstico preciso 

de dicha enfermedad, en órganos linfoides son: bazo, tonsila, linfonodo; y como órganos de tipo 

epitelial: intestino, pulmón hígado y riñón. Por otro lado, la piel, no es un órgano recomendable para 

el diagnóstico de esta enfermedad, ya que resultaron el total de los casos revisados por IHQ negativos 

a la presencia del antígeno. Lo cual sugiere, que no existe la presencia del virus en dicha zona 

anatómica, y el daño es por el deposito de complejos inmunes y fagocitosis frustrada
21,22, 23,36

.   La 

IHQ demostró ser una de las técnicas de elección para el diagnóstico de PCV2 tal y como se refiere en 

estudios a nivel internacional 
1,15,37,38

 

 

Sin embargo es necesario realizar más estudios de este tipo, para profundizar el comportamiento de 

PCV2 en los cerdos, así como las interacciones con agentes asociados, y la respuesta inmuno-

inflamatoria del huésped 
26,34,36

. Esto podría eventualmente establecer, posibles estrategias para 

desarrollar mecanismos de prevención y control de esta importante enfermedad en la industria 

porcícola.  

 

 

CONCLUSIONES 

1.- El establecer la técnica de IHQ para el diagnóstico de PCV2 en Yucatán permitió precisar 

las sospechas clínicas, epidemiológicas y concluir la presencia de la enfermedad en el estado, a 

través de la detección del antígeno en lesiones macro y microscópicas compatibles. 

2.- Las muestras recomendadas para realizar el diagnóstico preciso de dicha enfermedad, en 

órganos linfoides son: bazo, tonsila, linfonodo; y como órganos de tipo epitelial: intestino, 

pulmón hígado y riñón.   

3.- La piel, no es un órgano recomendable para el diagnóstico de esta enfermedad, ya que 

resultaron el total de los casos revisados por IHQ negativos a la presencia del antígeno. 
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RESUMEN 

 

l objetivo del presente estudio fue describir un caso de toxoplasmosis congénita en un ovino raza 

Pelibuey de tres días de edad, macho, procedente de un lote de 240 animales (corderos y hembras 

adultas). El cordero presentó incoordinación, opacidad de la cornea en el ojo izquierdo, así como 

hiperemia intensa de mucosa oral y palpebral. A la necropsia se encontró: hidropericardio, dilatación 

del ventrículo derecho, congestión y hemorragias en pulmón derecho y congestión meníngea. 

Microscópicamente en encéfalo se observó degeneración y necrosis de neuronas corticales, 

congestión, gliosis multifocal, infiltrado linfoide perivascular principalmente en vasos meníngeos, y la 

presencia de estructuras quísticas de ovoide a circulares. El diagnóstico se confirmó mediante 

inmunohistoquimica con anticuerpos específicos para Toxoplasma gondii. 

Palabras clave: toxoplasmosis congénita, cordero, inmunohistoquímica. 

 

 

CONGENITAL CEREBRAL TOXOPLASMOSIS IN A NEWBORN PROCEEDING FROM A 

HERD OF FEEDLOT SHEEP IN CULIACAN, SINALOA. 

 

ABSTRACT  

The aim of this study was to describe a case of congenital toxoplasmosis in a Pelibuey sheep of three 

days old, male, from a feedlot of 240 animals (lambs and adult females). The lamb presented 

incoordination, corneal opacity in the left eye as well as intense hyperemia of oral mucosa and eyelid. 

At necropsy study was observed: hydropericardium, right ventricular dilatation, congestion and 

bleeding in right lung and meningeal congestion. Microscopically it was observed in brain: 

degeneration and necrosis of cortical neurons, congestion, multifocal gliosis, perivascular 

lymphocytic infiltrate primarily in meningeal vessels and the presence of cystic structures ovoid to 

circular shape. The diagnosis was confirmed by immunohistochemistry with antibodies specific to 

Toxoplasma gondii. 

Key words: congenital toxoplasmosis, lamb, immunohistochemistry. 
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INTRODUCCIÓN 

La toxoplasmosis es una enfermedad protozoaria producida por el Toxoplasma gondii (T. gondii), una 

coccidia del filo Apicomplexa relacionada con Sarcocystis
1
. T. gondii  puede completar su ciclo 

evolutivo en el intestino del gato y otros felinos, los huéspedes definitivos, y también puede usar unas 

200 especies de vertebrados como huéspedes intermediarios. La condición del hombre como huésped 

intermediario determina su importancia en la salud pública
2
. La toxoplasmosis es una de las 

principales enfermedades causantes de aborto en pequeños rumiantes, en el ganado ovino ocasiona 

problemas reproductivos como muerte fetal, momificación,  aborto y esterilidad, trayendo como 

consecuencia pérdidas económicas por la disminución en la producción de lana y por pérdida de peso 

de los animales
1
. Los corderos infectados en forma congénita, presentan incoordinación y debilidad 

muscular con dificultad para alimentarse con el consecuente aumento de ocurrencia de muertes 

neonatales
2
. 

 

Las principales lesiones en los fetos se presentan en el encéfalo que se distinguen en lesiones 

primarias y secundarias, las lesiones primarias son consecuencia directa del parásito en los tejidos, los 

focos de la microglia, que rodean de forma típica un centro necrótico y a veces mineralizado, asociado 

habitualmente con una meningitis linfocítica leve, todo esto representa una respuesta inmune fetal 

establecida. En las lesiones secundarias es frecuente observar una leucomalacia focal, generalmente 

apreciable en la zona central de la sustancia blanca del cerebro y probablemente se deba a la hipoxia 

fetal al final de la gestación resultantes de la avanzada necrosis del placentoma, lo que impide que 

pase suficiente oxigeno de la madre al feto
3,4

. 

 

Alternativamente, para paliar los problemas de visualización de T. Gondii, los cortes histológicos 

pueden teñirse por métodos inmunohistoquímicos, mediante el empleo de anticuerpos específicos 

marcados con enzimas. La tinción histoquímica con la 

técnica de la peroxidasa – inmunoperoxidasa permite la detección del parásito en los tejidos con una 

gran sensibilidad y su visualización sólo requiere de miscroscopía óptica ordinaria.
5 

 

 

HISTORIA CLINICA 

Se recibió para estudio de necropsia un ovino vivo raza pelibuey de tres días de edad, macho 

procedente de un lote de 240 animales (desparasitados y vacunados) con 60 hembras y que al examen 

físico presentó: incoordinación y postración, la frecuencia cardiaca fue de 160 latidos por minuto y la 

frecuencia respiratoria de 47 respiraciones por minuto, con una temperatura corporal de 38°C; el 

cordero también tenía opacidad de la cornea en el ojo izquierdo, así como hiperemia intensa de 

mucosa oral y palpebral, el encargado de la engorda informó que había 7 corderos afectados con el 

mismo cuadro clínico, a los que se les apoyaba con alimentación artificial, a pesar de ello murieron. 

 

 

HALLAZGOS MACROSCOPICOS Y MICROSCOPICOS 

Se practicó la eutanasia mediante administración endovenosa de pentobarbital sódico, presentando las 

siguientes lesiones: hidropericardio, dilatación del ventrículo derecho, congestión y hemorragias tipo 

sufusión en el lóbulo craneal del pulmón derecho, vasos meníngeos congestionados. 
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Al estudio histopatologico las lesiones más relevantes fueron: Lipidosis moderada con discretos focos 

de necrosis en hígado, hemorragias difusas en riñón, en intestino se encontró necrosis severa de 

vellosidades intestinales, congestión con infiltrado inflamatorio mononuclear con presencia de 

eosinófilos y hemorragia, en encéfalo degeneración y necrosis de neuronas corticales, congestión, 

gliosis multifocal, infiltrado linfoide perivascular principalmente en vasos meníngeos, y la presencia 

de estructuras quísticas de ovoide a circulares. 

 

 

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 

 Biometría hemática: Los valores de hemoglobina y el hematocrito se encontraron elevados 

y así mismo una ligera leucopenia. 

 Estudios parasitológicos: negativo a hemoparásitos. 

 Prueba de inmunohistoquimica. 

 

 

CRITERIO DIAGNOSTICO 

Tomando como base la historia clínica, el examen físico, estudio de necropsia y el estudio 

histopatológico se sospechó de toxoplasmosis congénita, confirmando el diagnostico mediante 

inmunohistoquimica con anticuerpos específicos para Toxoplasma gondii. 

 

 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

 Neosporosis (Neospora spp) 

 Sarcosporidiosis (Sarcocystis spp) 

 

DISCUSIÓN Y CONCLUSIÓN 

En el presente caso, el cuadro clínico y las lesiones histológicas, incluyendo la presencia de quistes en 

encéfalo, así como la identificación de anfígenos de T. gondii mediante la prueba de 

Inmunohistoquimica, concuerdan con lo informado en la literatura para un caso de toxoplasmosis 

congénita en corderos, excepto la polioencefalomalacia que podría deberse a otros agentes 

involucrados. Lo anterior permite concluir que el presente caso corresponde a una toxoplasmosis 

congénita. 
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RESUMEN 

 

a tuberculosis es una enfermedad infecciosa y zoonótica crónica causada por  bacterias del 

género Mycobacterium. Dependiendo de la especie de micobacteriana, el animal afectado y la vía 

de entrada, se verán variaciones en el desarrollo de la enfermedad. Se reconoce que es una 

enfermedad antigua, muy difundida en el mundo y en zoológicos ha sido reportada desde hace más de 

100 años, además presenta ciertas características que la hace de difícil diagnóstico como son 

resultados falsos negativos en la prueba de tuberculina, lento crecimiento en medios de cultivo, difícil 

tinción debido a los lípidos de su pared celular, implementación complicada de PCR a partir de tejidos 

frescos. 

Los primates no humanos son susceptibles a las especies del complejo Mycobacterium tuberculosis 

(Mycobacterium tuberculosis, M. bovis, M. africanum, M. microti y M. pinnipedii) produciendo una 

enfermedad devastadora que se difunde rápidamente (Miller, 2008). 

En un zoológica en las afueras de la Ciudad de Panamá, se encuentran recluidos varios ejemplares de 

Monos Araña (Ateles sp.) los cuales viven en colonias con moderado contacto con los cuidadores; los 

animales a tratar en este informe de caso pertenecen a un grupo estas colonias y son ejemplares de 

ambos sexos.  

Los métodos diagnósticos utilizados fueron: 

 Estudio post mortem e histología (tinción de Hematoxilina-Eosina y Ziehl-Nielsen para 

organismos ácido alcohol resistentes). 

 Microbiológicos: Aislamiento de bacterias a partir de linfonodos usando medios de cultivo 

Stonebrink y Lowenstein Jensen; tinción para BAAR y bioquímica para identificar la 

especie bacteriana.  

 Moleculares: PCR a partir de linfonodos y colonias bacterianas  aisladas. Se utilizaron 

primers para M. avium, M. bovis, M. tuberculosis. 

 

 

Palabras claves: Tuberculosis, Mycobacterium sp., Ateles sp.. 
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ABSTRACT: 

Tuberculosis is an infectious and zoonotic disease caused by chronic bacteria of the genus 

Mycobacterium. Depending on the mycobacterial species of the animal concerned and the route of 

entry, will be variations in the disease development. Recognizes that it is an ancient disease, 

widespread in zoos in the world and has been reported for over 100 years, also has certain features 

that makes it difficult to diagnose as they are false-negative results on tuberculin test, slow growth 

culture media, staining difficult because of its cell wall lipids, implementation of complex PCR from 

fresh tissue. 

Non-human primates are susceptible to the species of the Mycobacterium tuberculosis complex 

(Mycobacterium tuberculosis, M. bovis, M. africanum, M. microti and M. pinnipedii) produced a 

devastating disease that spreads rapidly (Miller, 2008).   

In a zoo in the outskirts of Panama City, are held some spider monkeys (Ateles sp.) which live in 

colonies with moderate contact with caretaker, to treat animals in this case report belongs to a group 

and these colonies are animals of both sexes. Diagnostic methods used were:  

 Post mortem and histology (hematoxylin-eosin staining and Ziehl-Nielsen acid alcohol 

resistant organisms).  

 Microbiological: Isolation of bacteria from lymph nodes using culture media and 

Stonebrink Lowenstein Jensen; staining for AFB and biochemistry to identify the bacterial 

species.  

 Molecular: PCR from lymph nodes and isolated bacterial colonies. Primers were used for 

M. avium, M. bovis, M. tuberculosis. 

 

Key words: Tuberculosis, Mycobacterium sp., Ateles sp.. 

 

 

INTRODUCCIÓN: 

La tuberculosis es una enfermedad crónica causada por bacterias del género Mycobacterium, que han 

afectado al hombre, animales domésticos, aves y muchas especies de animales salvajes. Existe 

literatura que reporta su existencia desde 2000 años a. J.C. (Winkler et al. 1971). El predominio de la 

tuberculosis en monos salvajes parece estar en proporción directa a la intensidad del contacto de los 

monos con la civilización (Ruch, 1959). Los animales se infectan con mayor frecuencia por las vías 

respiratorias o por el tracto digestivo, ocasionalmente por la introducción del agente en heridas 

abiertas o por vía congénita. Los bacilos tuberculosos se diseminan por los animales infectados 

dependiendo de la localización de las lesiones; por ejemplo las lesiones pulmonares pueden perforarse 

debido a la necrosis y eliminar gérmenes vivos en el aire espirado, esputo o deglutirlos, 

posteriormente serán eliminados en las heces; la infección en los linfonodos regionales puede originar 

eliminación de gérmenes a través de la orina, secreciones vaginales, uterinas o con la leche, además 

pueden originar trayectos fistulados que pueden abrir hasta la superficie (Blood y Henderson, 1963). 

Schalf et al. 1935 demostraron que el bacilo tuberculoso permanece vivo en el suelo durante 4 años y 

en cadáveres durante 2 años. 

 

Las lesiones pueden variar dependiendo del sistema inmune del huésped y la vía de entrada. Se 

caracteriza por la formación de granulomas con centro necrótico y/o mineralizado.  
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HISTORIA CLÍNICA: 

La compilación de información a la cual hacemos referencia en este punto, corresponde al manejo 

realizado por el personal médico del parque zoológico ante la presencia de una enfermedad en ese 

entonces desconocida. 

 

Caso uno “Gloria”: Corresponde a un Mono Araña (Ateles sp.) hembra de aproximadamente 

cinco años de edad.     Se desconoce el tiempo que ha permanecido en cautividad en el parque 

zoológico, pero no se descarta la posibilidad de haber sido una mascota en algún periodo de su vida.  

 

Caso dos “Panchito”: Corresponde a un Mono Araña (Ateles sp.) macho juvenil de 

aproximadamente cuatro años de edad. Se reporta que ha permanecido en cautivad en el parque 

zoológico desde el año 2006. 

 

Ambos animales se encontraban en cautividad en un parque zoológico en recintos o jaulas con poca 

separación. 

      Signos clínicos: 

 Caso uno “Gloria”: Este animal presentó vómito y diarrea intermitentes sin pérdida de apetito 

además de decaimiento. Se realizaron exámenes como hemograma completo, ultrasonido 

abdominal, prueba serológica para detectar anticuerpos de Hepatitis A, química sanguínea, 

coprológico. Los resultados obtenidos indicaban una posible neoplasia, hepatitis no viral y 

presencia de parásitos Strongyloides sp. Fue sometida a una laparotomía exploratoria, donde 

se observaron múltiples nódulos blanco amarillentos sobre diversos órganos de cavidad 

abdominal. 

 Caso dos “Panchito”: Presentó depresión, disfagia, constipación, rigidez muscular en los 

miembros toráxicos. En el mes de diciembre del 2007 y abril del 2008 fue sometido a la 

prueba intradérmica de tuberculina para PPD humana y M. bovis, resultando negativas ambas, 

la región anatómica utilizada fue uno de los párpados. 

 

 

HALLAZGOS MACRO Y MICROSCÓPICOS: 

Hallazgos Macroscópicos: En ambos casos se tomaron las medidas de bioseguridad pertinentes para 

el personal. Los dos animales tenían buena condición corporal, se practicó eutanasia el mismo día de 

la necropsia.      

 Caso uno “Gloria”: A nivel del lóbulo diafragmático del pulmón izquierdo se observa un 

nódulo de 1.0 cm de diámetro. En el abdomen había adherencias, múltiples nódulos de 0.2 a 

0.3 cm de diámetro,  distribuido de manera aleatoria sobre el mesenterio, hígado, intestino y 

vejiga, los linfonodos  estaban aumentado de tamaño y al corte tenían contenido caseoso 

blanco amarillento.      

 Caso dos “Panchito”: En los lóbulos pulmonares se observaron irregularidades sobre y dentro 

del parénquima, mismas que asemejaban nódulos de 0.5 a 1.0 cm de diámetro. Los linfonodos 
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mesentéricos mostraron aumento de tamaño y al corte tenían contenido caseoso de color 

blanco amarillento. 

 

Hallazgos Microscópicos: En ambos casos se utilizó como tinción de rutina Hematoxilina & Eosina 

y como tinción especial Ziehl-Nielsen para detectar la presencia de bacilos ácido alcohol resistentes 

(BAAR).      Los órganos observados fueron pulmón y linfonodos mesentéricos. Las lesiones 

histológicas características son zonas numerosos granulomas, algunos con mineralización. Los 

pulmones presentaron neumonía granulomatosa. No se observaron bacilos ácido alcohol resistentes a 

la tinción de Ziehl-Nielsen.  

 

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS: 

Diagnóstico Microbiológico: En ambos casos se cultivaron muestras de pulmón y linfonodos 

mesentéricos. Los medios de cultivo utilizados fueron Stonebrink y Löwenstein-Jensen incubados a 

37ºC. El tiempo estimado de crecimiento es de 4 a 8 semanas. Las muestras del Caso uno ―Gloria‖ 

crecieron en 8 semanas y las del Caso dos ―Panchito‖ en 4 semanas. A los aislamientos de ambos 

animales se les realizó tinción de Ziehl-Nielsen la cual resultó positiva y pruebas de bioquímica 

obteniéndose como resultado Mycobacterium tuberculosis. 

 

Diagnóstico molecular: Se realizó Reacción en cadena de la polimeraza (PCR) nested en tejido 

fresco de linfonodos mesentéricos frescos y en colonias bacterianas aisladas por métodos 

microbiológicos.  

 

La técnica de extracción usada fue Wizard Genomic DNA extraction-PROMEGA  y las técnicas de 

PCR utilizadas fueron para M. tuberculosis  65 K  primer set - Biotech , M. avium   16S r RNA  

primer set - Biotech  y PCR nested – M. bovis, esta última técnica fue estandarizada en el LADIV. 

 

Muestras de linfonodos frescos: Se obtuvo resultado negativo para M. avium y solo se captó un 

positivo para M. tuberculosis utilizando tejido fresco (ganglios) y PCR nested. 

 

Muestras de colonias bacterianas aisladas por técnicas Microbiológicas: En ambos casos se 

obtuvieron resultados positivos a M. tuberculosis y negativos a M. bovis. 

 

 

CRITERIO DIAGNOSTICO: 

La histopatología se utiliza como método diagnóstico pero debe ser complementado con tinciones 

especiales como Ziehl-Nielsen para poner de manifiesto la presencia de bacterias ácido alcohol 

resistentes.  

 

La Organización Internacional de Epizootias (OIE) maneja como prueba de oro para el diagnóstico el 

aislamiento bacteriano. Los  medios de cultivo utilizados son Stonebrink y Lowenstein Jensen a 

temperaturas de 37ºC, sin embargo la única dificultad es el periodo de incubación que puede 

extenderse hasta 8 semanas.  
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Las pruebas moleculares son recomendadas a partir de colonias bacterianas aisladas por métodos 

microbiológicos, se utilizan principalmente para especificar la especie, algunos investigadores 

trabajan sobre tejidos frescos aunque aún no se consiguen resultados alentadores, actualmente se están 

realizando investigaciones para realizar la prueba a partir de tejidos procesados previamente con 

formalina. 

 

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES: 

Debido a que la lesiones granulomatosas son muy características de este tipo de infección bacteriana 

en primates no humanos solo se manejan como diagnósticos diferenciales las demás especies de 

Mycobacterias del Complejo Mycobacterium tuberculosis (Mycobacterium tuberculosis, M. bovis, M. 

africanum, M. microti y M. pinnipedii) (Miller, 2008). 

 

 

DISCUSIÓN: 

La histopatología de linfonodos reveló la presencia de  granulomas con centro necrótico y 

mineralizado, además de células gigantes, lesión que en primates no humanos se considera clásica del 

Complejo Mycobacterium tuberculosis. La tinción para BAAR resultó negativa en diferentes 

secciones de los tejidos afectados, esto se atribuye a la cantidad de lípidos de membrana de las 

bacterias, los cuales pueden impedir la penetración de las tinciones. Como en otros mamíferos las 

células gigantes multinucleadas de tipo Langhans se forman por la fusión de varios macrófagos, la 

presencia de las mismas indica un intento del organismo por fagocitar un agente patógeno (hongos, 

helmintos y sus huevos, mycobacterias, organismos de replicación intracelular como la brucelosis) de 

difícil digestión. 

 

Las pruebas moleculares como PCR, son de gran importancia para el diagnóstico rápido de muchas 

enfermedades, sin embargo en el caso de tuberculosis se emplean principalmente para la 

identificación de la especie y se realiza a partir de colonias bacterianas aisladas previamente por 

cultivo. El empleo de esta técnica a partir de tejido fresco debe complementarse con otro tipo de 

estudios. 

 

Como manejo de rutina cada muestra de tejido sospechosa al Complejo Mycobacterium tuberculosis 

que ingresa al LADIV, se trabaja con los tres tipos de métodos diagnósticos mencionados. 

 

 

CONCLUSIÓN DE LA IMPORTANCIA MÉDICA O SANITARIA DEL CASO: 

La enfermedad de tipo granulomatosa encontrada en dos Monos araña recluidos en cautiverio en un 

Parque Zoológico en la ciudad de Panamá, tiene como agente causal Mycobacterium tuberculosis. 

 

La tuberculosis es una enfermedad zoonótica crónica difundida a nivel mundial. Puede ser cultivada 

invitro usando los medios Löwenstein Jensen y Stonebrink, resultando el cultivo la prueba de elección 

para diagnóstico de esta enfermedad. Las pruebas histopatológicas permiten describir las lesiones pero 
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igual que las pruebas moleculares deben complementarse con otros métodos diagnósticos. El 20 al 

40% del peso seco de las Mycobacterias está constituido por lípidos provenientes de su pared, los 

cuales les confieren la característica de acidorresistencia y está relacionado con su virulencia, 

proporcionándoles mayor resistencia contra la fagocitosis macrofágica y siendo una de las mayores 

dificultades para realizar una adecuada tinción para BAAR. Los macrófagos eliminan en el medio 

enzimas hidrolíticas, las cuales son las principales responsables de las lesiones caseosas. 

 

Las bacterias del Complejo Mycobacterium tuberculosis pueden infectar un gran rango de mascotas y 

al hombre. En monos se conoce como una de las enfermedades más devastadoras y su presencia se 

relaciona con el grado de cercanía con el hombre y las civilizaciones. 

 

En medicina humana se han hecho muchos avances en cuanto al aislamiento de estos bacilos, 

utilizándose como muestras esputo, sin embargo en medicina veterinaria esto no es tan fácil de 

conseguir; los primates no humanos pueden presentar síntomas idénticos a otros mamíferos, pero son 

mucho más receptivos a la enfermedad que la mayoría de los animales. En algunos casos los síntomas 

pueden no hacerse evidentes hasta que la enfermedad está muy avanzada, e incluso no aparecer; esto 

es especialmente común en condiciones de hacinamiento, en algunas formas agudas el primer síntoma 

de la enfermedad puede ser la muerte.       

 

Entre las medidas profilácticas para el diagnóstico in vivo esta  la prueba intradérmica de tuberculina, 

aunque algunos animales anérgicos pueden no mostrar reacción aun teniendo la enfermedad. Un solo 

elemento positivo, mal diagnosticado puede infectar a su colonia y al hombre. Actualmente se han 

elaborado pruebas serológicas que prometen un diagnóstico en vida que arroje resultados veraces.  
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RESUMEN 

 

a vulvovaginitis  y balanopostitis pustular infecciosa en cabras es producida por herpesvirus 

caprino 1 (CpHV1), de la familia Herpesviridae subfamilia Alphaherpesvirinae, ocasionalmente 

produce aborto y mortalidad neonatal, y enfermedad respiratoria en las cabras. En un hato de 233 

cabras de genotipo lechero y genotipo cárnico, se realizaron exámenes físicos de hembras y machos 

de genotipo cárnico  observándose lesiones vulvares y prepuciales. Se realizaron 3 necropsias de 

cabras (dos hembras y un macho) de animales de desecho; 6 citologías exfoliativas de pene y prepucio 

de los sementales teñidos con tinción de Diff Quick. Se clasificaron las lesiones macro y 

microscópicas, considerando su frecuencia. Se tomo una muestra de un macho y una hembra para 

microscopia electrónica e IHQ con anticuerpos de Herpesvirus Bovino 1 (BHV1). 

Macroscópicamente se observó vulvovaginitis pustular y ulcerativa de moderada a severa multifocal 

coalescente; y balanopostitis pustular y ulcerativa severa multifocal coalescente. Microscópicamente 

además de las lesiones inflamatorias se observó presencia de cuerpos de inclusión intranucleares 

eosinofílicos. Las muestras de vulva para microscopia electrónica refirieron la presencia  de 

numerosas partículas vírales dentro de los cuerpos de inclusión en el núcleo de un  tamaño de 150 nm 

aproximadamente. En la IHQ con anticuerpos BHV1 en los cortes histológicos de pene y vulva de las 

3 necropsias realizadas, mostrando una ligera positividad en las células epiteliales. Este es el primer 

informe de un brote de CpHV1 en hatos caprinos en México. 

 

 

INTRODUCCIÓN  

La vulvovaginitis  y balanopostitis pustular infecciosa en cabras es producida por herpesvirus caprino 

1 (CpHV1), de la familia Herpesviridae subfamilia Alphaherpesvirinae, ocasionalmente produce 

aborto y mortalidad neonatal, y enfermedad respiratoria en las cabras. La mayoría de las infecciones 

por CpHV1 son subclínicas. La  distribución de la enfermedad se dice que es mundial, sin embargo 

existen pocos informes de la distribución en América, su patogenia y lesiones postmortem. El objetivo 

del presente estudio es informar sobre un brote de CpHV1 en cabras de genotipo cárnico del altiplano 

mexicano. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

En un hato de 233 cabras de genotipo lechero (Alpina francés, Toggenburg, Saanem y cruzas) y 

genotipo cárnico (Boer y cruza), 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. Las necropsias y 

citologías fueron realizadas en la Unidad de Servicios de Diagnóstico y Constatación del CEIEPAA, 

FMVZ-UNAM. Los estudios de microscopia electrónica y aislamiento viral se realizaron en los 

departamentos de Patología y Microbiología de la FMVZ-UNAM. Las cabras se encuentran en un 

modelo de producción 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 alimento balanceado en periodos críticos (crecimiento-desarrollo, 

lactación). Se realizaron exámenes físicos de hembras de genotipo cárnico previos al empadre (24 de 

noviembre, 2008)  y diagnóstico de gestación (21 de diciembre, 2008 y 26 de febrero, 2009) 

observándose lesiones vulvares. Se realizaron 3 necropsias de cabras de deshecho, dos hembras y un 

macho en el mes de enero; además, se hicieron 6 citologías exfoliativas de pene y prepucio de los 

sementales del hato (2 Alpino francés, 2 Toggenburg, 1 Saanem, 1 Boer) que presentaron lesiones 

prepuciales posteriores al empadre, las cuáles fueron teñidos con tinción de Diff Quick. Se 

clasificaron las lesiones macro y microscópicas, considerando su frecuencia. Se tomo una muestra de 

un macho y una hembra para microscopia electrónica y aislamiento viral, respectivamente. 

 

 

RESULTADOS 

Se realizó una revisión previa al empadre  (24 de noviembre) de las hembras de genotipo cárnico y se 

observaron lesiones vulvares pustulares, vesiculares y ulcerativas de moderadas a severas en 17 

cabras, de las cuáles 6 quedaron gestantes y se procedió a desinfectar del área afectada y se aplicó un 

antiséptico local (Topazone). Un mes después (21 de diciembre) se realizó otro examen clínico 

observando 18 cabras con lesiones similares a las descritas anteriormente, 9 fueron reincidentes y el 

resto eran casos nuevos. El resto de las cabras que presentaron lesiones en la primera revisión 3 no 

presentaron lesiones macroscópicas y 4 cabras se dieron de baja. El 26 de febrero se volvió a realizar 

otra revisión física de todo el hato de hembras cárnicas (61 animales adultos), de los cuáles 17 cabras 

presentaron lesiones de leves a moderadas, 5 con regeneración visible. En esta última revisión se 

presentaron 4 reincidentes desde noviembre y una con regeneración visible; 17 fueron casos nuevos. 

Se hicieron tres necropsias (caso 1, 2 y 3) de animales de deshecho, dos hembras (5 y 11 años, 

respectivamente) y un macho (11 años) con lesiones de diferentes etiologías, pero que además 

presentaron lesiones de vulvovaginitis pustular y ulcerativa de moderada a severa multifocal 

coalescente; y balanopostitis pustular y ulcerativa severa multifocal coalescente. A la histopatología 

se observo: Caso 1 Piel: Dermatitis linfocítica moderada severa multifocal y perivascular; Caso 2 

Laringe: Laringitis linfoplasmocitaria moderada difusa con presencia de cuerpos de inclusión 

intranucleares eosinofílico y amfofílicos intralesionales. Necrosis ligera multifocal. Vagina y Vulva: 

Acantosis pseudocarcinomatosa severa difusa. Infiltrado linfoplasmocitario severo multifocal en la 

submucosa con hiperplasia glandular severa. Vulvovaginitis linfoproliferativa con presencia de 

cuerpos de inclusión intranucleares eosinofilicos y amfofílicos intralesionales; Caso 3 Prepucio: 
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Balanopostitis ulcerativa y pustular multifocal severa. En todos los casos los comentarios  asociaban a 

estas lesiones con una infección por Herpesvirus caprino 1. 

 

Los hallazgos citológicos de pene y prepucio de los seis sementales fueron comunes  en la presencia 

de abundantes glóbulos rojos, neutrófilos y macrófagos con múltiples células epiteliales anucleadas y 

abundantes bacterias bacilares y cocoides. Solo en dos casos se observaron algunos cuerpos de 

inclusión intranucleares eosinofílicos y amfofílicos en células epiteliales. Los comentarios 

mencionaron lo siguiente: Las células inflamatorias son sugerentes a un proceso infeccioso de curso 

agudo. La presencia de bacterias se puede deber a una infección bacteriana secundaria. Los cuerpos de 

inclusión intranucleares observados son compatibles con Herpesvirus caprino tipo 1 (CHV-1) el cual 

es un alphaherpesvirus y está estrechamente relacionado con el herpesvirus bovino. La infección por 

este virus se caracteriza por causar en animales adultos vulvovaginitis, abortos, balanopostitis y 

problemas respiratorios. La principal vía de infección es por transmisión sexual. 

 

Las muestras de vulva para microscopia electrónica refirieron  la presencia  de numerosas partículas 

vírales dentro de los cuerpos de inclusión en el núcleo, de un  tamaño de 150 nm aproximadamente. 

 

Se realizaron técnicas de inmunohistoquímica con anticuerpos de anticuerpos de Herpesvirus Bovino 

1 (BHV1) (Rinotraqueitis infecciosa bovina) en los cortes histológicos de pene y vulva de las 3 

necropsias realizadas, mostrando una ligera positividad en los núcleos de las células epiteliales.  

 

 

DISCUSIÓN 

Estudios serológicos refieren que la infección con Herpesvirus caprino 1 tiene distribución mundial 

con alta seroprevalencia, mayor al 50%; sin embargo, estos estudios no han sido realizados en 

México. Se desconoce cuál fue el animal portador de la infección en este hato, se sugiere que fue un 

semental empleado en el empadre del año pasado en las hembras de genotipo cárnico; ya que se 

revisaron los registros de hojas clínicas y no referían lesiones similares a las descritas en el presente 

trabajo.  Las lesiones macro y microscópicas fueron similares a las descritas por la literatura. Debido a 

que no se contaban con anticuerpos específicos para el CpHV1, se procedió a realizar con la IHQ con 

anticuerpos de BHV1, ya que eran con los que se contaban el laboratorio, presentando una reacción 

cruzada ligera, lo cual era referido por diferentes autores. La microscopía electrónica ayudo en gran 

manera para describir la estructura del virus y confirmar la etiología de la enfermedad. Se solicito un 

aislamiento viral, los resultados de este estudio aún no se obtenían al momento de escribir este 

trabajo. Piper et al (2008), menciona que en los informes de la enfermedad rara vez mencionan el 

diagnóstico etiológico por aislamiento viral. La permanencia de este virus en el hato es indeseable ya 

que el virus puede mantenerse  en forma subclínica y reactivarse naturalmente  durante la época de  

empadre. La posibilidad de abortos por esta causa se incrementa cuando los animales presentan 

inmunodepresión. En el presente estudio no se hace referencia a los abortos o mortalidad al 

nacimiento, ya que los partos de estas cabras serán en abril y mayo del presente; será importante darle 

seguimiento a estos casos. Este es el primer informe de la enfermedad en hatos caprinos en México. 

 

 



 

SMPV Página 364 

LITERATURA CONSULTADA 

1. Buonavoglia C, Tempesta M, Cavalli A, Voigt V, Buonavoglia D, Conserva A, Corrente M. 

Reactivation of caprine herpesvirus 1 in latently infected goats. Comp lmmun Microbiol inf Disease. 

1996; 19: 275-281. 

2. Camero M, Bellacicco AL, Tarsitano E, Decaro N, Martella V, Tempesta M, Buonavoglia C. 

Intravaginal administration of an inactivated vaccine prevents lesions induced by caprine herpesvirus-1 

in goats. Vaccine 2007; 25: 1658–1661. 

3. Engels M, Gelderblom H, Gholamreza D, Ludwig H. Goat herpesviruses: biological and 

physicochemical properties. J Gen Virol 1983; 64: 2237 2247.  

4. Grewat AS, Wells R.  Vulvovaginitis of goats due to caprine herpes virus. Aust Vet J.1986; 63:79-82. 

5. Horner GW, Hunter R, Day AM. An outbreak of vulvovaginitis in goats caused by a caprine herpes 

virus. N Z Vet J. 1982; 30:150-152. 

6. Piper KL, Fitzgerald CJ, Ficorilli N, Studdert MJ. Isolation of caprine herpesvirus 1 from a major 

outbreak of infectious pustular vulvovaginitis in goats. Aus Vet J 2008; 86: 136-138 

7. Ros C, Belák S. Studies of genetic relationships between bovine, caprine, cervine, and rang ferine 

alphaherpesviruses and improved molecular methods for virus detection and identification. J of Clin 

Microbiology 1999; 37: 1247–1253. 

8. Ros C, Riquelme ME, Ôhman Forslund, Belák S. Improved detection of five closely related ruminant 

alphaherpesviruses by specific amplification of viral genomic sequences. J of Virol Methods 1999; 83: 

55–65. 

9. 9. Smith KC. Herpesviral abortion in domestic animals. Vet J 1997; 153: 253-268.ia 

10. Tarigan S, Webb RF, Kirkland D. Caprine herpes virus 

11. Tempesta M, Camero M,  Bellacicco AL, Thiry J, Crescenzo G, Neyts J, Thiry E, Buonavoglia C. 

Cidofovir is effective against caprine herpesvirus 1 infection in goats. Antiviral Res 2007; 74: 138–

141. 

12. Tempesta M, Crescenzo G, Camero M, Bellacicco AL, Tarsitano E, Decaro N, Neyts J, Martella V, 

Buonavoglia C. Assessing the efficacy of cidofovir against herpesvirus-induced genital lesions in goats 

using different therapeutic regimens. Antimicrobial Agents and Chemotherapy 2008; 52: 4064-4068. 

13. Tempesta M, Pratelli A, Greco G, Martella V, Buonavoglia C. Detection of caprine herpesvirus 1 in 

sacral ganglia of latently infected goats by PCR. J of Clin Microbiology 1999; 37: 1598–1599. 

14. Thiry J, Keuser V, Muylk.ens B, Meurens F, Gogev S, Vanderplasschen A, Thiry E. Ruminant 

alphaherpesviruses related to bovine herpesvirus 1. Vet Res 2006; 37: 169–190. 

15. Thiry J, Tempesta M, Camero M, Tarsitano M, Muylkens B, Meurens F, Thiry E, Buonavoglia C. 

Clinical protection against caprine herpesvirus 1 genital infection by intranasal administration of a live 

attenuated glycoprotein E negative bovine herpesvirus 1 vaccine. BMC Vet Res 2007; 3:33 

16. Uzal FA, Woods L, Stillian M, Nordhausen R, Deryck HR, Van Kampen H, Odani J, Hietala S, Hurley 

EJ, Vickers ML, Gard SM. Abortion and ulcerative posthitis associated with caprine herpesvirus–1 

infection in goats in California. J Vet Diagn Invest 2004; 16:478–484. 

17. Zabawski EJ,  Do Jr, Cockerell CJ. Topical and intralesional cidofovir: A review of pharmacology and 

therapeutic effects. J of the Am Acad of Dermatology 1998; 741-745. 

 

 

 

  



 

SMPV Página 365 

 

 

 

PATOLOGIA 

AMBIENTAL  Y 

NUTRICIONAL 
 
 

 

 



 

SMPV Página 366 

ACIDOSIS RUMINAL EN UN HATO DE  OVINOS EN ENGORDA 
INTENSIVA 

 

López VM, Juárez BF, Silva HG, Dávila PM, Del Valle HM*. 

Laboratorio de Patología. Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia.  

Universidad Autónoma de Sinaloa. 

martin@uas.uasnet.mx 

 

RESUMEN 

 

e remitieron al Laboratorio de Patología de la FMVZ de la Universidad Autónoma de Sinaloa 2 

ovinos de un lote de 50 borregas lactantes de un hato de 3000 animales en un rancho del 

municipio de Culiacán, Sinaloa. En el lote afectado 4 hembras de edad avanzada (5 a 6 años) 

presentaron alteraciones como: salivación, postración, incoordinación y rechinar de dientes. La dieta 

en esta etapa es a base de maíz molido (517.5 kg), ensilado de maíz (144 kg), canola (90 kg), 

minerales (13.5 kg), melaza (90 kg) y paja de maíz (135 kg) por cada tonelada de alimento. Una de las 

borregas (1) tenía 30 minutos de muerta al llegar. A la otra (2) se le aplicó la eutanasia con una 

sobredosis de pentobarbital sódico. A la necropsia, ambas presentaron hiperqueratosis ruminal, 

vesícula biliar pletórica, alimento fibroso no digerido y bezoarios en rumen, aunque la 1 presentó 

también daños en pulmón y corazón, hidrotórax, así como linfadenitis caseosa inguinal. Los hallazgos 

microscópicos coincidentes en ambas fueron: exudado supurativo en luz de bronquios, bronquiolos y 

alvéolos en algunas áreas, congestión severa difusa en pulmón; congestión, discretos focos de 

infiltrado mononuclear en corteza renal y hemorragia en médula renal; y metaplasia escamosa con 

ligero infiltrado mononuclear en submucosa de rumen y retículo. El encéfalo de la oveja 2 mostró a la 

histología congestión y edema, degeneración de algunas neuronas. Tomando en consideración la 

historia clínica, principalmente en la información nutricional, y los hallazgos macro y microscópicos, 

se concluye que se trató de acidosis ruminal. La muerte de la borrega 1 se debió a una combinación de 

todos los factores, siendo el ―detonante‖ la acidosis ruminal a que se vio sometida. 

Palabras clave: acidosis, ovinos, hiperqueratosis ruminal. 

 

 

 

RUMINAL ACIDOSIS IN A HERD OF SHEEP IN FEEDLOT 

 

ABSTRACT 

Two sheep from a 50 sheep nursing lot from a 300 animals herd in a ranch of Culiacan municipality, 

Sinaloa, were sent to the Pathology Laboratory of the FMVZ of the Autonomous University of 

Sinaloa. In the affected group 4 old females (5 to 6 years old) showed disturbances as: salivation, 

kneeling, uncoordination and teeth burn. The diet at this stage is based on milled corn (517.5 kg), corn 

silage (144 kg), rapeseed (90 kg), minerals (13.5 kg), sugarcane molass (90 kg) and corn straw (135 

kg) per food ton. One of the sheep (1) was dead 30 minutes ago when arrived. The other one (2) was 

slaughtered by sodic pentobarbital. At necropsy, both showed ruminal hiperqueratosis, full spleen, not 

digested food and bezoars in rumen, although #1 also showed damages at lung and heart, hydrothorax 

S 
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as well as inguinal caseous lymphadenitis. The microscopic coincident findings in both of them were: 

suppurative exudate in bronchi and bronchioles lumen and some alveolar areas, difuse severe lung 

congestion; congestion and discrete mononuclear infiltration foci at renal cortex and hemorrhage in 

renal medulla; and escamous metaplasm with slight mononuclear infiltration in reticuloruminal 

submucosa. At 2‘s sheep the histopathologic examination of the encephalon was performed too, 

revealing congestion and edema, and some neurons‘ degeneration. Based on the medical history, 

specially on the nutritional facts, and the macro and microscopic findings, the conclusion is that these 

were ruminal acidosis cases. Sheep 1‘s dead was due to a combination of all the factors, being the 

―trigger‖ the ruminal acidosis it suffered. 

 

Key words: acidosis, ovines, ruminal hyperkeratosis. 

 

 

INTRODUCCIÓN 

También conocida como acidosis D-láctica, sobrealimentación con granos, indigestión aguda por 

sobrecarga con granos, indigestión tóxica y sobrecarga de granos,
1 

la acidosis ruminal es una 

enfermedad causada por la alimentación con dietas con alto contenido de grano, en rumiantes, los 

cuales tienen su metabolismo adaptado al consumo de forraje.
 2 

 

La ingestión de cantidades tóxicas de carbohidratos altamente fermentables es seguida, a las 2-6 h, de 

un cambio en la población microbiana del rumen. El número de bacterias grampositivas (Streptococcus 

bovis) aumenta notablemente, lo que da como resultado la producción de grandes cantidades de ácido 

láctico. El pH del rumen desciende a 5 ó menos, lo que destruye los protozoos, organismos celulolíticos 

y microorganismos consumidores de lactato y perjudica la motilidad intestinal. El pH reducido permite 

que los lactobacillus utilicen los carbohidratos y produzcan cantidades excesivas de ácido láctico lo 

cual perjudica la motilidad ruminal. La adición de grandes cantidades de ácido láctico y su sal, el 

lactato, a los solutos existentes en el líquido ruminal, origina una elevación substancial en la presión 

osmótica, que tiene como resultado el desplazamiento de grandes cantidades de líquido al interior del 

rumen, causando deshidratación.
3,4

 Russell  et al, mencionó que la tasa de crecimiento de S. bovis (el 

mayor productor de ácido láctico) declina drásticamente entre 5.3 y 5.1, y también que Megasphera 

elsdenii, (un utilizador de lacatato, ha reducido su tasa de crecimiento a pH 6 a 5.5. Cuando el pH 

ruminal es mantenido a > 5.5 existe un equilibrio entre los catalizadores y productores, y por tanto tal 

ácido láctico no se acumula.
5 

Por otra parte a tasas de pH bajo ocurre disminución de la motilidad 

intestinal por actividad de la secretina (receptores de hidrógeno en duodeno). En adición, la acidez daña 

a la mucosa del rumen, llevando a la trasudación de plasma al interior de éste.
6 

 

Clínicamente la respiración tiende a ser superficial y rápida, con una frecuencia de hasta 60 a 90 

respiraciones por minuto. La frecuencia cardiaca normalmente aumenta de acuerdo con la intensidad 

de la acidosis; el pronóstico para los animales con frecuencias de 120 a 140 latidos por minuto es 

malo.
3,7 

 

A pesar de que la acidosis comprende una cantidad variable de grados, para simplificar puede dividirse 

en una forma aguda (acidosis clínica) y una subaguda. Muchas de las muertes diagnosticadas como 
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muerte súbita pudieron haber sido causadas por acidosis. Se observan animales vagando sin rumbo fijo 

o que permanecen echados sin poder levantarse, con algún aparente tipo de daño cerebral. Durante la 

acidosis aguda la producción de tiamina (vitamina B1) por las bacterias del rumen se encuentra en un 

muy bajo nivel, lo que provoca la deficiencia. Sin embargo, no todos los desórdenes nerviosos se deben 

a ella.
8 

 

 

HISTORIA CLÍNICA 

Se presentó un caso de mortalidad en un lote de 50 borregas lactantes de un hato de 3000 animales en 

un rancho del municipio de Culiacán, Sinaloa. 

 

En el lote afectado 4 hembras  de edad avanzada (5 a 6 años) presentaron alteraciones, tales como: 

salivación, postración, incoordinación y rechinar de dientes. 2 de estas ovejas fueron remitidas al 

laboratorio de Patología de la FMVZ. Ambas habían destetado recientemente. 

 

La dieta en esta etapa es a base de maíz molido (517.5 kg), ensilado de maíz (144 kg), canola (90 kg), 

minerales (13.5 kg), melaza (90 kg) y paja de maíz (135 kg) por cada tonelada de alimento. 

 

En la granja se llevan a cabo vacunación, desparasitacion y suplementos utilizando productos 

comerciales. Una de las borregas (No.1) tenía 30 minutos de muerta al llegar. La otra (No. 2) llegó 

viva. 

 

Se practicó el examen físico a la No. 2, que presentó frecuencia respiratoria de 30 x minuto, 

frecuencia cardiaca de 121 x minuto y temperatura de 38.3° C, mucosas ictéricas, nódulos linfoides 

inguinales agrandados, presencia de espuma en cavidad oral, tremor de músculos abdominales y 

atonía ruminal. Se le realizó la eutanasia con sobredosis de pentobarbital sódico. 

 

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS Y MICROSCÓPICOS 

A la necropsia en la No. 2 se encontró hiperqueratosis ruminal, la vesícula biliar pletórica, alimento 

fibroso y objetos extraños en rumen y en la No.1 se observó linfadenitis caseosa focal inguinal; en 

cavidad torácica presentó hidrotórax, pulmón derecho congestionado con zonas de consolidación y 

ventrículo derecho ligeramente dilatado; en cavidad abdominal se encontró hiperqueratosis ruminal,  

alimento fibroso no digerido en rumen, bezoarios en rumen y vesícula biliar pletórica. 

 

Al estudio histopatológico los hallazgos en la No. 2 fueron: en pulmón, exudado supurativo en luz de 

bronquios, bronquiolos y en luz alveolar en algunas áreas, congestión severa difusa; en hígado, 

lipidosis con discreto infiltrado mononuclear peritoneal; en riñón, congestión, discretos focos de 

infiltrado mononuclear en corteza renal y hemorragia en médula; en rumen y retículo, metaplasia 

escamosa con ligero infiltrado mononuclear en submucosa. 
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Las alteraciones microscópicas en la No.1 fueron: en encéfalo, congestión y edema, degeneración de 

algunas neuronas; en pulmón, idéntico al caso No. 2, pero más severo, además hiperplasia linfoide 

peribronquial; y en riñón, igual que el caso No. 2. 

 

 

CRITERIO DIAGNÓSTICO 

La historia clínica y el análisis del aporte de la dieta, es sumamente importante. Las lesiones 

histopatológicas coinciden y confirman los daños macroscópicos en rumen. 

En el caso de la borrega No. 2 el diagnóstico presuntivo fue acidosis ruminal aguda. 

El diagnóstico integral de la borrega No. 1 fue: 

 

1.- Acidosis ruminal aguda. 

2.- Linfadenitis caseosa (secuelas). 

3.- Enfermedad respiratoria (secuelas). 

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Alcalosis ruminal, sus signos clínicos son rechinar de dientes, salivación, postración e incoordinación. 

 

 

DISCUSIÓN 

La acidosis ruminal es un padecimiento muy común en explotaciones de rumiantes que demuestran 

deficiencias en el sistema de alimentación, aunque normalmente se mantiene en un rango subclínico y 

no muy apreciable, es siempre causa de mermas productivas
11

. En el presente caso la cantidad de 

energía suministrada en el alimento fue  de 2.97 Mcal (basando el aporte en las tablas de la FEDNA
9
), 

cantidad mayor a la requerida para ovejas en esta etapa productiva y con esta conformación que es de 

2 Mcal
10

. Por otra parte las lesiones macro y microscópicas en rumen concuerdan con el daño a 

mucosa ocasionado por el cambio de osmolaridad, además, las lesiones en corteza y médula renal son 

típicas de una acidosis ruminal.
8,13 

 

La presencia de alimento fibroso en rumen ocurre por una falta de organismos celulolíticos que 

puedan actuar sobre la fibra
12

. Por su parte, los bezoarios hallados en él, probablemente deben su 

presencia al intento del propio animal de amortiguar su pH digestivo consumiendo minerales en forma 

de piedras u otros objetos a su alcance. 

 

 

CONCLUSIÓN 

Este es un caso de acidosis ruminal aguda, en el que no fue posible determinar el pH del contenido del 

rumen ni elaborar otras pruebas bioquímicas, sin embargo es importante resaltar la identificación del 

trastorno, mediante histopatología, junto con el apoyo de la historia clínica, constatando que es otra 

herramienta valiosa para el diagnóstico de esta enfermedad metabólica. 
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RESUMEN 

 

l propósito de este trabajo es destacar todas aquellas funciones en las que participan los Patólogos 

Veterinarios relacionadas con las ciencias forenses. Lo cual incluye  resolver crímenes mayores, 

maltrato a los animales, daños a la ecología, mala práctica médica y el diseño de los protocolos de 

modelos animales para el esclarecimiento de los delitos.  

Palabras claves: ciencias forenses, patólogos veterinarios. 

 

 

ABSTRACT 

The aim of this article is to show the duties of the Veterinary Pathologists related to the field of the 

Forensic Science. That includes mayor cases, animal abuse, ecology felonies, medical malpractice and 

the design of the animal models for the resolution of the crimes. 

Key words: forensic science, veterinary pathologists.  

 

 

INTRODUCCIÓN 

¿Cual es el papel del Patólogo Veterinario en las ciencias forenses actuales? Debemos estar ajenos a 

ese tipo de problemas, o simplemente debemos dejar que otros profesionales lo hagan. Las ciencias 

forenses es una disciplina multidicplinaria cuyo propósito es esclarecer los crímenes ante la ley.
1
 Y es 

una combinación de disciplinas que incluyen a la química, física, geología y biología nos dirige a la 

medicina y patología
1
.Las ciencias forenses en veterinaria son algo reciente y tal vez ahora exista un 

gran auge sobre este tema entre las autoridades y la gente común, que esperan una explicación más 

científica de los fenómenos debido al efecto CSI.
1 

Y es cuando nos damos cuenta que no estamos 

preparados en técnicas como la criminalística de campo, balística, dactiloscopia, fotografía forense 

entre otras tareas. Las funciones del medico veterinario como patólogo forense, investigador medico 

legal y como perito de la escena del crimen son solo algunas de las funciones que realiza.
1,2

  Los 

veterinarios somos investigadores naturales.
1
 La lógica el razonamiento deductivo es la verdadera 

esencia de la medicina veterinaria.
3
  

 

En la actualidad el papel del medicina veterinaria en las ciencias forenses se esta involucrando con los 

crímenes relacionados con la crueldad hacia los animales lo cual abarca desde negligencia, omisión de 

cuidados, mala practica medica, peleas de perros, peleas de gallos, detección de sustancias prohibidas a 

los caballos y perros de carreras, elaboración de modelos animales para explicar las causas de muerte 

así como el estudio ritos de índole religioso-cultural en donde se sacrifican animales. 
1,2,3,4,5 

E 
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Además de esto esta comprobado que el maltrato a los animales esta muy relacionado a la violencia 

domestica y la potencial formación de asesinos seriales y de jóvenes que matan a sus compañeros de 

escuela. A continuación explicaremos algunas de las actividades mencionadas anteriormente.
6
 

 

 MALTRATO 
Esto significa infringir dolor y sufrimiento a un animal con plena intención.  

 

Se utilizan las técnicas forenses para descubrir las evidencias de que se abusado de un animal y esto 

incluye el descubrimiento de quemaduras desde las de cigarro así como las de microondas, armas de 

fuego, fracturas intencionales, ahorcamiento, ahogamiento e intoxicaciones. En cuanto a las fracturas 

intencionales se describe desde hace algunos años en gatos y de manera mas reciente en perros el 

síndrome de altura (High Rise Syndrome) que se caracteriza por la presencia de lesiones en miembros 

toráxicos, esternon y mandíbula de animales que caen de alturas mayores de 3 pisos de manera 

accidental, sin embargo en el caso de que sean arrojados pueden presentar lesiones abdominales con 

entallamiento de vísceras y fracturas del tren posterior.
1,2,3,5 

 

 NEGLIGENCIA 
La negligencia se da por la ignorancia y la omisión de cuidados en la que la persona causa daño a un 

animal sin darse cuenta de que lo esta haciendo. En este caso son animales en mala condición corporal 

que generalmente pasan la mayor parte del tiempo encadenados como en el caso de los perros y en la 

necropsia se pueden encontrar en el contenido gástrico bolsas de plástico, fragmentos de madera, 

piedras, huesos y algún otro objeto extraño el cual fue tragado con la intención de obtener saciedad por 

la falta de alimentación adecuada. 
1,2,3,5 

 

 PELEAS DE ANIMALES 
Sabemos que en los consultorios se atienden una serie de razas de perros de pelea que en realidad son 

animales de compañía debido a que es una actividad ilegal en nuestro país. Sin embargo existen 

diferentes categorías en cuanto a las personas que pelean sus perros y estos son aquellos que lo hacen 

de manera profesional y viven económicamente de ello, los que lo hacen como una apuesta de fin de 

semana y los que son miembros de pandillas pero no es su principal actividad. Los primeros jamás 

verán a un veterinario ya que tienen su propio equipo y ellos mismos los atienden, además de que les 

dan dietas especiales y seleccionan a sus animales para morder cierta parte del cuerpo del oponente 

como los atacan el cuello otros son entrenados para atacar el abdomen y hacer el mayor daño al 

oponente. Recientemente hay modalidades nuevas en cuanto a las peleas de perros donde ponen a dos 

perros con un jabalí o con cualquier otro animal y gana el perro mas daño le infrinja a la presa. Aquí 

cabe destacar el caso del Michael Vick el ex jugador de Futboll Americano de los Halcones de Atlanta 

en abril de 2007 esta bajo escrutinio publico en el que las autoridades locales del estado de Virginia 

(USA) descubren una instalación con evidencia de una arena para perros y 66 perros de los cuales de 

los cuales 55 eran pit bulls. Además se encontraron rastros de sangre en las jaulas de los perros lo cual 

hace evidente la actividad. 
1,2,3,7 
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 MALA PRACTICA MEDICA 
El establecimiento de certificación a los médicos, comisiones de arbitraje medico, es el resultado de 

acciones civiles por mala practica medica, seguros, disputas industriales (e.g.: industria farmacéutica), 

impacto ambiental entre otras. Esto nos responsabiliza a actuar de buena fe y a entender los derechos de 

los pacientes y que en cualquier momento los eventos en los que participemos pueden ser en el 

deterioro de la salud del paciente o que puedan ser fatales. Así pues todas las personas que no posean 

un titulo, que estén ejerciendo si cedula o que se ostenten como médicos veterinarios se hacen 

acreedores a una sanción prevista en la Ley General de Salud. En los casos de reclamación es 

importante contar con los expedientes, pruebas realizadas, así como la necropsia en caso de que sea 

realizada y que son la evidencia importantísima en un arbitraje medico.
3,8

   

 

 MODELOS ANIMALES 
Esto implica el uso de una especia o prototipo para la investigación biomédica para la representación de 

una condición en esa misma especie o en otra. Los avances en las ciencias forenses a veces tienen 

algunos limites por la cuestiones éticas en la utilización de cadáveres de personas (cooper). Los 

estudiantes griegos, romanos y árabes manipulaban animales vivos en toda su extensión buscando 

encontrar las explicaciones de cómo funciona el cuerpo de los vertebrados.  Establecer la data muerte 

tomando en cuenta la temperatura del cadáver en diferentes condiciones ambientales es algo que se 

hace en diferentes zonas del país y solo un modelo animal nos permitirá poder obtener esos datos. Se 

han hecho diferentes experimentos y modelos utilizando al cerdo por su similitud con los seres 

humanos con respecto a conformación tisular para explicar los accidente de auto así como el estudio de 

balística. Los modelos animales también han tenido un rol crítico para entender el trauma cerebral. Así 

también se han utilizado perros anestesiados para explicar eventos tales como el ahogamiento. 
4,6 

 

 

DISCUSIÓN 

Como ya se menciono es importante adentrarnos como Patólogos Veterinarios en el campo de las 

ciencias forenses ya que nuestra herramienta principal que son los cadáveres para la revisión de 

lesiones macroscópicas y los tejidos para la histopatología es la base de nuestras conclusiones para 

determinar las causas de muerte por lo que estamos íntimamente relacionados con las ciencias forenses. 

En este campo tan amplio de las ciencias forenses se pueden determinar intoxicaciones, lesiones por 

trauma contuso, quemaduras por electricidad o sustancias calientes que pueden dañar a los animales. El 

patólogo veterinario tiene el perfil para realizar este tipo de tareas y de participar con grupos 

interdisciplinarios dando soluciones como ya se menciono en lo que a los modelos animales se 

refiere.
1,2,3

 Sin embargo falta capacitación en estas tareas. La información que existe en la actualidad se 

basa en  5 publicaciones recientes así como algunos artículos tomados de la práctica 

medica.
1,2,3,9,10,11

Existen páginas Web que hablan sobre maltrato a los animales relacionados con las 

ciencias forenses auspiciadas por las asociaciones protectoras de animales de los Estados Unidos de 

América y existen otros auspiciados por las universidades que ofrecen un postgrado a nivel doctoral en 

esta disciplina como la Universidad de Davis, Georgia y Guelph.
12,13,14

  Es importante mencionar que el 

clima de violencia en nuestro país ha provocado que las ciencias forenses tengan relevancia, además de 

esto los adelantos en cuanto a las técnicas de biológicas molecular de las ultimas 2 décadas nos han 

permitido determinar quien es el perpetrador de los crímenes con una mancha de sangre inclusive en 
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ropa ya lavada.
6
 Por otro lado los médicos veterinarios representamos un importante recurso científico 

en el laboratorio de Criminalística ya que si llega un material biológico al laboratorio hay que saber de 

que se trata, por ejemplo se llega una muestra de pelo hay que determinar si es de una persona o de 

animal, al igual que la sangre encontrada en la escena del crimen, muchas veces se trata de sangre de 

ave o algún otro animal y las características citológicas nos pueden ayudar a determinar si la evidencia 

vale la pena o no. Así que es importante no solo invitar a los patólogos si no a otros profesionales de la 

veterinaria a sumarse a las investigaciones y a los postgrados para profesionalizar esta actividad.  
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RESUMEN 

 

undación produce Sonora en coordinación con el departamento de ciencias agronómicas y 

veterinarias del Instituto Tecnológico de Sonora (ITSON) y el área de anatomía patológica, 

desarrolla un proyecto de diagnostico de las enfermedades que afectan a las chinchillas en un criadero 

en el municipio de Cajeme, sonora, del periodo mayo 2008 a marzo 2009, haciendo uso de las 

instalaciones y laboratorios del área de medicina veterinaria del ITSON, se diagnosticaron un total de 

13 casos; de los cuales 7 de ellos presentaron degeneración grasa desde leve a severa, en 4 casos  se 

observaron deformaciones en las piezas dentales, causando una muerte por disfagia, debido a mala 

oclusión dentaria. Los siguientes casos remitidos fueron de incidencia ocasional. Un caso de 

consolidación pulmonar severa, con exudado caseoso, que al examen histopatológico revelo neumonía 

piogranulomatosa con presencia de esferulas, etiología coincidente a Coccidioides immitis. Un último 

caso presento congestión en diferentes órganos, hígado; pálido y adherencias, los cortes 

histopatológicos revelaron colangiohepatitis de carácter infeccioso. 

Las enfermedades diagnosticadas señalan un manejo zootécnico deficiente, involucrando directamente 

la alimentación, se concluye que la mala calidad del alimento y la falta de higiene en el mismo es un 

factor desencadenante para la presencia de las enfermedades encontradas. 

Palabras clave: enfermedades de las chinchillas, micotoxicosis, mala oclusión dentaria. 

 

 

PROGRESS OF DIAGNOSIS OF DISEASES IN A BREEDING Chinchilla laniger IN CAJEME, 

SONORA. 

 

ABSTRACT  

The organization Fundation  Produce Sonora in conjunction (ITSON) and the area of pathology, the 

project was proposed to diagnose diseases that affect the chinchillas in a hatchery in the municipality of 

Cajeme, Sonora, the period  of May 2008 to March 2009, making use of the facilities and laboratories 

in the area of veterinary medicine in ITSON,  were diagnosed a total of 13 cases, of which 7 of them 

showed fatty degeneration, 4 Similar cases were observed deformations in the teeth, causing death by 

dysphagia was diagnosed dental malocclusion. A case of pulmonary severe consolidation, with cheesy 

exudate, a lung examinated histopathologicly revealed the presence of pneumonia piogranulomatosa 

with spherules, etiology coincident with Coccidioides immitis. When considering the case a congestion 

event is located in different organs, liver is pale with adhesions, revealed histological cuts of infectious 

cholangiohepatitis.  

F 
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Diagnosed diseases indicate poor livestock management, feeding is directly involved, it is concluded 

that poor quality of food and poor hygiene in It, is a trigger factor for the presence of the diseases 

found.  

 

Keywords: diseases chinchillas, micotoxicosis, dental malocclusion. 

 

INTRODUCCIÓN 

La presencia de enfermedades es influida directamente por la región geográfica en la que se encuentre 

el establecimiento de producción, conociendo esto se hace de vital importancia el estudio de las 

enfermedades presentes en la región de Cajeme y no concluir que serán iguales a las presentadas en 

otros criaderos del mundo, por este motivo se hizo necesario el realizar esta investigación. 

 

Debido a que los nuevos productores desconocen el manejo zoosanitario de las Chinchillas, y se han 

estado  presentando casos de enfermedad y mortalidad, es urgente la identificación de la etiología. El 

tratamiento de una enfermedad depende del agente que lo cause, siendo la solución específica en 

muchos casos. El desconocimiento de la misma hace imposible tomar medidas de prevención y control, 

poniendo en riesgo la actividad productiva. Las herramientas diagnósticas fueron en base al criterio y la 

experiencia del medico para seleccionar el estudio ideal.  

 

 

OBJETIVO 

Identificar las principales enfermedades que afectan a las chinchillas del periodo mayo 2008 a mayo 

del 2009 en un criadero del municipio de Cajeme, Sonora. A partir de un diagnostico final sugerir los 

tratamientos específicos y las medidas de control acordes al agente etiológico identificado para 

disminuir la mortalidad presentada. 

 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Partiendo de la mortalidad de chinchillas que se presenta en el criadero, se realizaron exámenes 

anatomopatológicos por medio de la necropsia y la histopatológia. Se han realizado varias visitas 

durante un año para identificar todos los puntos de riesgo sanitario y tomar muestras para verificar la 

calidad de los materiales que se utilizan como el alimento, agua, higiene, etc. Asi como para dar 

seguimiento a las recomendaciones que se proponen en base a los resultados de laboratorio. 

Los estudios se realizaron en laboratorios del departamento de Ciencias Agronómicas y Veterinarias 

del Instituto Tecnológico de Sonora, unidad Nainari en Cd. Obregón, Sonora. El procesamiento de las 

muestras recolectadas durante las necropsias fueron remitidas al laboratorio de anatomía patológica 

donde fueron fijadas en parafina, para posteriormente ser cortadas a un espesor de 5 µm y ser teñidas 

por hematoxilina eosina (H-E), las muestras que requerían tinciones especiales por hallazgos 

sospechosos a hongos se realizo la tinción de Gróccot. Los casos de etiología infecciosa fueron 

enviadas muestras representativas al laboratorio de bacteriología para su cultivo y posteriormente 

identificación mediante pruebas bioquímicas para dar un diagnostico final mas confiable.  
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RESULTADOS 

7 casos de muertes repentinas donde las lesiones características de las necropsias fueron congestión en 

los siguientes órganos; hígado, riñón, bazo, cerebro, cerebelo, meninges, tubo digestivo, de forma 

simultánea se presento palidez hepática difusa en todo el órgano en todos los animales. Al realizar el 

estudio histopatológico de los órganos se confirmo la congestión y el hígado revelo degeneración grasa 

perilobulillar macrovacuolar difusa. 

 

Se recibieron cuatro casos con signos semejantes; sialorrea, disminución progresiva de condición 

corporal debido a disfagia. A dos de las chinchillas se le limaron las piezas dentales, pero los signos 

persistieron hasta la muerte, el estudio anatomopatológico revelo en los 4 casos; emaciación, 

crecimiento irregular de los dientes, color pálido en hígado. En el estudio histopatológico, se 

encontraron lesiones en el hígado, en todos los casos se observo degeneración grasa perilobulillar, los 

hallazgos son suficientes para diagnosticar mala oclusión dentaria o Slobbers que causa muerte por 

disfagia. 

 

Se recibió un caso con historia clínica desconocida, al realizar el examen macroscópico en la necropsia 

las lesiones más sobresalientes son; pleuritis fibrinosa, consolidación pulmonar severa, hidropericardio, 

petequias difusas en hígado. El  examen histopatológico revelo esferulas dispersas en el pulmón, 

rodeadas por detritus celulares, piocitos, a su ves envueltos por células inflamatorias; macrófagos, 

linfocitos, neutrófilos, células gigantes, todo integrando un granuloma en diferentes sitios del corte 

histológico, las lesiones son características de neumonía piogranulomatosa, etiología coincidente con 

Coccidioides immitis 

 

Al realizar el examen en la necropsia de una chinchilla se observó externamente sin ninguna lesión 

aparente, al explorar los órganos se aprecio congestión en el sistema digestivo, adherencias en el 

hígado y zonas de color blanco sobre la capsula distribuidos en todo el órgano, el estudio 

histopatólogico indico un proceso supurativo en los conductos biliares, con infiltración de neutrófilos 

alrededor de los mismos. Diagnostico colangiohepatitis. 

 

 

DISCUSIÓN   

Las enfermedades diagnosticadas señalan un manejo zootécnico deficiente, involucrando directamente 

la alimentación, el almacenamiento del alimento sugiere un problema micótico grave, la muertes 

sugestivas a intoxicación por micotoxicosis y coccidioidomicosis son causadas por hongos endémicos 

del noroeste de México mencionadas por Oscar R. Perusia y Acha Pedro respectivamente, las muertes 

causadas por mala oclusión dentaria uno de los efectos desencadenantes de la enfermedad, Dr. Graun 

Juan lo atribuye a déficit de minerales o factores genéticos. 

 

Las enfermedades diagnosticadas en esta granja son mencionadas frecuentemente por investigadores de 

otros lugares de mundo, excluyendo únicamente el caso de coccidioidomicosis, que se atribuye a la 

presencia endémica de Coccidioides immitis en la zona desértica del noroeste de México. 
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CONCLUSIONES 

Las patologías encontradas en el periodo de investigación sugieren que las chinchillas padecen 

enfermedades comunes que también afectan a los roedores y a otros animales domésticos, teniendo en 

cuenta lo anterior se podrá prevenir posibles infecciones o exposición a diversos agentes patógenos que 

provoquen enfermedades en este roedor. Los casos de degeneración grasa son sugestivos a 

micotoxicosis, por tanto se debe de comprobar de inmediato su etiología para implementar un 

tratamiento efectivo acorde al agente identificado. Para prevenir futuras enfermedades se debe de tener 

medidas de bioseguridad más severas y mejor almacenaje del alimento con las condiciones ideales para 

evitar la proliferación de microorganismos.  
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RESUMEN 

 

e informa un brote epizoótico de hepatitis viral en nueve mapaches (Procyon lotor) del Zoológico 

Miguel Álvarez del Toro de Tuxtla Gutiérrez, Chiapas. Los animales presentaron anorexia, 

agresión, depresión y muerte. Cinco animales murieron en el transcurso de una semana, después de seis 

meses se introdujeron tres animales al mismo encierro y murieron en dos meses, presentando la misma 

signología. Los hallazgos a la necropsia fueron laceraciones en piel por mordidas, hígado amarillo 

pálido, difuso, congestión en nódulos linfáticos, riñones, corazón, bazo y encéfalo. En el estudio 

histopatológico se observaron múltiples cuerpos de inclusión intranucleares, basofílicos en hígado, 

pulmones, riñones, bazo y encéfalo, así como degeneración hepatocelular moderada a grave, difusa. 

Con la microscopía electrónica de transmisión se detectan diferentes estructuras virales en el núcleo y 

citoplasma de hepatocitos. Morfológicamente, parecen adenovirus, enterovirus y herpesvirus. También 

fueron observadas estructuras fúngicas compatibles con Histoplasma sp, dentro de macrófagos. 

 

Palabras clave: Procyon lotor, hepatitis viral, adenovirus, herpesvirus, Histoplasma sp. 

 

ABSTRACT 

An epizootic outbreak of viral hepatitis in nine raccoons (Procyon lotor) of the Miguel Alvarez del 

Toro Zoo in Tuxtla Gutierrez, Chiapas, is reported. Animals showed anorexia, aggression, depression 

and death. Five animals died during one week.  After six months three animals were introduced to the 

same enclosure and died within two months, showing the same signs. Necropsy findings were skin 

lacerations by biting, diffuse, pale yellow liver, congestion on lymph nodes, kidneys, heart, spleen and 

brain. The histopathologic study revealed multiple intranuclear inclusion bodies, basophils in the liver, 

lungs, kidneys, spleen and brain, and moderate to severe diffuse hepatocellular degeneration. 

Transmission electron microscopy was performed where viral structures, morphologically consistent 

with adenovirus, herpesvirus and enterovirus were detected in the nucleus and cytoplasm of 

hepatocytes.  Fungal structures compatible with Histoplasma sp. were observed into macrophages. 

Key words: Procyon lotor, hepatitis viral, adenovirus, herpesvirus, Histoplasma sp. 
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INTRODUCCIÓN 

Los mapaches son especies susceptibles, de manera experimental o natural,  a ser infectados por 

diferentes virus, tales como herpesvirus, adenovirus, paramixovirus, coronavirus y parvovirus. En 

mapaches de vida libre se ha demostrado la presencia de anticuerpos neutralizantes contra adenovirus 

canino tipo 1 (CAV-1)
7
, el agente etiológico de la hepatitis infecciosa canina, caracterizada por afectar 

a animales jóvenes o inmunosuprimidos
1
. Los animales enfermos suelen presentar anorexia, apatia, 

fiebre, en ocasiones vómito y diarrea, mucosas ictéricas e intenso dolor abdominal, ataxia y letargia.  El 

curso de la enfermedad suele ser sobreagudo y los signos clínicos se presentan horas antes de la muerte. 

El CAV-1 tiene afinidad por los hepatocitos, las células de Küpffer y las células endoteliales, las cuales 

desarrollan cuerpos de inclusión intranucleares, basofílicos y presentan cambios necróticos. La 

principal vía de transmisión es por medio de la orina de animales infectados
6
. Los adenovirus son 

capaces de provocar epizootias con mortalidad elevada. En el Estado de Chiapas no existen informes de 

los agentes virales que afectan a las poblaciones de mapaches, aún cuando se presentan muertes en 

brotes epizoóticos que exhiben un cuadro clínico sospechoso de enfermedad viral.  

 

 

OBJETIVO. 

El objetivo del presente trabajo es dar a conocer la presentación de un brote epizoótico de hepatitis 

viral compatible con adenovirus y herpesvirus, en la población total de mapaches del Zoológico Miguel 

Álvarez del Toro (ZooMAT) del Estado de Chiapas. 

 

 

HISTORIA CLÍNICA. 

Cinco mapaches, hembras, de entre 2 a 6 años de edad, que constituían la población total del albergue 

de exhibición del ZooMAT, vacunados contra parvovirus y moquillo canino, desparasitados cada 6 

meses, presentaron los siguientes signos clínicos: agresividad, anorexia, depresión y muerte. Todos los 

animales murieron en el transcurso de una semana, dos de ellos se encontraron en cuevas y con 

avanzados cambios post-mortem. El encierro se desinfectó y se mantuvo en descanso sin animales 

durante 6 meses, pasado este tiempo fueron introducidos tres mapaches de 9 meses de edad, dos 

hembras y un macho, vacunados contra parvovirus, adenovirus y moquillo canino.  

 

A los dos meses presentaron la misma signología que los descritos anteriormente y murieron en el 

transcurso de una semana. Seis meses después aparece muerto un mapache adulto, macho, de vida 

libre, fuera del albergue de exhibición. Por encontrarse el ZooMAT en una reserva ecológica, pueden 

acceder al albergue gatos y perros ferales, zopilotes y mapaches de vida libre.  

 

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS. 

Al inicio del brote se remitieron cinco mapaches al Área de Patología del ZooMAT, para su estudio 

post-mortem; en la inspección externa la mayoría de los animales presentaron múltiples lesiones por 
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mordidas en piel del cuello, región dorsal y miembros anteriores. La condición corporal en general era 

regular y presentaban mal estado de conservación Las mucosas conjuntivales, oral, vaginal y anal 

tenían aspecto ligeramente ictérico. Presentaban secreción sanguinolenta moderada en fosas nasales y 

distensión abdominal marcada en dos de ellos, asociados a cambios post-mortem avanzados. En la 

inspección interna se apreció tejido subcutáneo con ictericia difusa, moderada, congestión grave, difusa 

en nódulos linfáticos de cabeza, tórax y cavidad abdominal, así como congestión moderada a grave en 

pulmones, riñones, corazón y bazo. Se observó hepatomegalia en la mayoría de los animales, con 

coloración amarillo pálida multifocal coalescente con bordes redondeados, algunos eran friables y 

vesícula plétora. El encéfalo presentaba hemorragias petequiales, moderadas, multifocales. En la 

mayoría de los animales se observaron cambios autolíticos de moderados a avanzados.  

 

Posteriormente se remitieron los cadáveres de los mapaches de 9 meses y el animal adulto de vida libre, 

los cuales presentaron congestión grave, difusa en nódulos linfáticos, bazo, riñones, corazón y encéfalo, 

así como aumento de tamaño del hígado, con coloración amarilla difusa.  

 

Fueron tomadas muestras representativas de diferentes órganos de todos los animales y se fijaron en 

formalina amortiguada al 10% durante 24 horas. Posteriormente se enviaron al Laboratorio Estatal de 

Salud Pública de Chiapas (LESP-Chiapas), donde se procesaron con inclusión en parafina y corte en 

microtomo. Los cortes de 5 µm de grosor fueron teñidos con Hematoxilina y Eosina. 

 

 

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS. 

Se revisaron varias secciones histológicas de hígado de los 9 animales, observándose vacuolización 

grave y difusa de hepatocitos, con disociación moderada de cordones, congestión moderada, difusa y 

abundante cantidad de cuerpos de inclusión intranucleares, basofílicos, en hepatocitos, distribuidos de 

forma difusa en el parénquima. En pulmones se observó congestión moderada, difusa, y cuerpos de 

inclusión intranucleares basofílicos en células endoteliales, distribuidos de forma multifocal. En el 

endotelio de glomérulos renales y en plexos coroideos del tercer ventrículo, en el encéfalo, se 

observaron cuerpos de inclusión intranucleares, basofílicos. 

 

 Los nódulos linfáticos presentaron atrofia linfoide grave, difusa y linfonecrosis moderada, multifocal, 

de centros germinativos. Se observaron cuerpos de inclusión intranucleares similares en bazo y nódulos 

linfáticos. En un ejemplar fueron observadas estructuras granulares, basofílicas en el citoplasma de los 

hepatocitos y en el intersticio, distribuidas de forma multifocal.  

 

Diagnóstico morfológico: 

 Degeneración hepatocelular, grave, difusa, congestión hepática moderada, difusa y 

abundantes cuerpos de inclusión, intranucleares, basofílicos compatibles con adenovirus en 

hígado, pulmones, bazo, nódulos linfáticos, riñones y encéfalo. 

 Atrofia linfoide grave, difusa y linfonecrosis, moderada, multifocal en nódulos linfáticos. 

 

Con base en los signos clínicos se consideró remitir muestras de encéfalo para realizar la técnica de 

inmunofluorescencia indirecta para diagnóstico de rabia y tomando en cuenta los hallazgos 
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microscópicos observados, se consideró remitir muestras representativas para realizar microscopía 

electrónica de transmisión e inmunohistoquímica con la finalidad de confirmar el agente etiológico. 

 

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS. 

 

Inmunofluorescencia indirecta. 

Se remitieron muestras refrigeradas de encéfalo al LESP-Chiapas, para realizar la técnica de 

inmunofluorescencia indirecta para diagnóstico de rabia, la cual tuvo resultado negativo. 

 

Microscopía electrónica de transmisión (MET). 

Algunos fragmentos de hígado fijado en  formol al 10%, fueron remitidos al Departamento de Biología 

Celular y Tisular de la Facultad de Medicina de la UNAM, para realizar la microscopía electrónica de 

transmisión. Se hicieron fragmentos de 1 mm
3 

de hígado, lavados en amortiguador de cacodilato de 

sodio 0.1M (pH 7.2) para después posfijarlos durante 1 h a 4°C en tetróxido de osmio al 1 % en el 

mismo amortiguador. Posterior a la deshidratación con etanol de gradación creciente hasta óxido de 

propileno, fueron infiltrados e incluidos en Araldita. Los cortes semifinos de 1 μm de grosor fueron 

teñidos con azul de toluidina para analizarlos y seleccionar el área de mayor interés y de allí obtener los 

cortes ultrafinos de 80-100 nm de grosor y contrastarlos con acetato plomo-citrato de uranilo. La 

observación se realizó con el microscopio EM10 Zeiss. Los resultados obtenidos fueron los siguientes: 

cambios autolíticos muy prominentes y difusos; en el núcleo y citoplasma de numerosos hepatocitos y 

otros tipos celulares fueron identificadas estructuras similares a virus, en particular a adenovirus, 

enterovirus y herpesvirus. Adicionalmente, algunos macrófagos presentaron abundantes estructuras 

fúngicas compatibles morfológicamemnte con levaduras de Histoplasma sp.  

 

Inmunohistoquímica. 

Se remitieron tejidos incluidos en parafina al Departamento de Patología de la Facultad de Medicina 

Veterinaria y Zootecnia de la UNAM, para realizar la técnica de inmunohistoquímica por el método de 

avidina-biotina, con la finalidad de detectar antígeno de adenovirus canino en el tejido lesionado. Los 

resultados están en proceso. 

 

 

CRITERIOS DE DIAGNÓSTICO. 

Se tomó en cuenta la historia clínica que indica el contacto de los mapaches con animales de vida libre, 

tal como mapaches y perros ferales, la signología observada, como anorexia, depresión, cambios de 

conducta, que ha sido reportada en animales con hepatitis viral.  Se consideraron las lesiones macro y 

microscópicas asociadas a infección viral y la presencia de inclusiones intranucleares, basofílicas en 

histopatología compatibles con adenovirus. En el estudio con MET, a pesar de que el tejido presentaba 

cambios autolíticos, es posible confirmar la presencia de estructuras virales similares a adenovirus, 

herpesvirus y enterovirus. La detección del antígeno viral por inmunohistoquímica en el hígado se 

encuentra en proceso para confirmar el agente viral.  
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. 

Pseudorrabia (Herpesvirus): La infección por este agente se ha reportado en mapaches de vida libre, 

los cuales han presentado hepatitis y encefalitis no supurativa, con cuerpos de inclusión intranucleares 

en hígado y encéfalo, confirmando la presencia de estructuras virales compatibles con herpesvirus en la 

microscopía electrónica de transmisión 
4
. El cuadro clínico incluye depresión, prurito intenso, 

convulsiones, incoordinación, tos, secreción nasal y oral. El mapache puede actuar como reservorio del 

herpesvirus porcino causante de la enfermedad de Aujesky. La transmisión entre mapaches es posible y 

pueden infectarse aún con dosis bajas del virus 
12

. 

 

Moquillo canino (Morbilivirus): Esta enfermedad puede tener signos clínicos similares a otras 

enfermedades febriles, tal como hepatitis infecciosa canina, herpesvirus, parainfluenza y leptospirosis. 

Los signos clínicos incluyen fiebre, conjuntivitis supurativa, diarrea, hiperqueratosis en almohadillas 

plantares, tos o signos asociados a bronconeumonía, incoordinación, nistagmo y convulsiones. Las 

lesiones incluyen bronconeumonía, dermatitis supurativa, encefalitis no supurativa y en histopatología 

se observan cuerpos de inclusión intracitoplasmáticos e intranucleares, eosinofílicos, en epitelio de 

bronquios, vejiga, epitelio biliar y en conjuntiva 
6
.
 
La presencia de este virus en las poblaciones de 

mapaches es  frecuente
7
.  El diagnóstico se realiza con base en la historia clínica, las lesiones macro y 

microscópicas y la presencia de cuerpos de inclusión característicos, confirmados con técnicas de 

microscopía e inmunología complementarias. 

 

Rabia (Lyssavirus): En los últimos años, los mapaches han adquirido el papel de hospedadores del 

virus de la rabia en fauna silvestre. Existen informes que indican la presencia de anticuerpos contra este 

virus en mapaches de vida libre
5
.  

La signología nerviosa puede asociarse a infección por rabia, sin embargo, en este caso no se 

observaron lesiones histológicas en encéfalo de origen viral y la inmunofluorescencia indirecta resultó 

negativa. 

 

Leptospirosis: Esta enfermedad presenta signos clínicos y lesiones que en algunos casos pueden 

confundirse con hepatitis de origen viral, además se ha reportado en otros países, que los mapaches 

pueden actuar como reservorios naturales para Lesptospira interrogans serovariedad grippotyphosa 
10

. 

La evaluación de la historia clínica, las pruebas serológicas, las lesiones macro y microscópicas 

características, así como la identificación del agente en el tejido lesionado, son determinantes para 

realizar el diagnóstico de leptospirosis. 

 

Intoxicación por plomo: La intoxicación por plomo puede presentar un cuadro clínico nervioso con 

cambios de conducta en los mapaches. Se informa un caso de intoxicación en mapaches con lesiones 

pulmonares como edema grave, atrofia linfoide en nódulos linfáticos y degeneración hepática con 

cuerpos de inclusión intranucleares eosinofìlicos en hepatocitos y en epitelio tubular proximal, en 

encéfalo se observó neuronofagia e hiperplasia endotelial. Ultraestructuralmente se describe la 

presencia de material osmofílico en el núcleo de  hepatocitos. En el historial clínico se informa 

contaminación del agua con botes de pintura que contenían plomo 
2
.  
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DISCUSIÓN Y CONCLUSIÓN. 

El adenovirus canino tipo 1 (CAV-1) puede causar infección hepática mortal en animales jóvenes de la 

familia Canidae. La enfermedad se caracteriza por presentar un cuadro clínico rápidamente progresivo 

y fatal. Se ha comprobado el tropismo que tiene hacia células endoteliales y a los hepatocitos, 

generando hemorragias en varios tejidos y cambios necróticos 
1
. Se sabe que los virus de animales 

domésticos pueden infectar a una gran variedad de animales de fauna silvestre. En el caso del CAV-1, 

existen varias especies de animales que pueden servir como hospedadores del virus, tal como miembros 

de las familias Ursidae, Procyonidae y Mustelidae, sin embargo, se tienen informes de que las especies 

de las familias Canidae y Mustelidae son más susceptibles a infectarse 
7,8,9

. Se ha reportado la infección 

por CAV-1 en nutrias de río en cautiverio, donde se sugiere que la infección pudo transmitirse desde 

otros animales del zoológico, tales como lobos, coyotes, zorros y mapaches 
11

. Existe informe de una 

población de 50 mapaches, donde el 12% presentaba anticuerpos neutralizantes contra CAV-1 
7
. En 

117 muestras serológicas de mapaches se detectaron tres animales con presencia de títulos de 

anticuerpos contra CAV-1, sin presentar evidencia de enfermedad durante el estudio 
13

. La infección 

por CAV-1 puede estar acompañada de infecciones secundarias por diversos microorganismos,  como 

se informó en un caso de hepatitis viral en mapaches con  presencia de Candida sp. y Listeria 

monocytogenes
 3

. La presencia de estructuras fúngicas compatibles con Histoplasma sp. observadas en 

este trabajo pueden considerarse un evento secundario a la infección viral inicial. En el caso del 

herpesvirus, además de considerarse un posible reservorio
12

, se tienen informes de infección por 

herpesvirus en mapaches, confirmadas con microscopía electrónica de transmisión
4
.  

 

Algunas lesiones histopatológicas son similares a las que causa el CAV-1
14

, es por eso que pruebas 

complementarias como MET e inmunohistoquímica resultan de utilidad para el diagnóstico etiológico. 

Las infecciones por CAV-1 y herpesvirus en mapaches representan entidades patológicas relativamente 

frecuentes, sin embargo, no han sido estudiadas a fondo en poblaciones de mapaches libres o en 

cautiverio del Estado de Chiapas. Las enfermedades virales que con mayor frecuencia se han reportado 

en mapaches de otros países son el moquillo canino, rabia y hepatitis infecciosa canina, por lo que la 

identificación precisa del agente etiológico resulta importante para su control, pues pone en riesgo no 

sólo la salud de otros animales de fauna silvestre, sino que pueden servir de reservorios o  portadores 

de enfermedades que afecten a los animales domésticos o al hombre, como el caso de la rabia.  

Especialmente si se toma en cuenta que la reserva ecológica donde se encuentra el ZooMAT, está 

rodeada e invadida por la mancha urbana, por lo que la población humana, así como los animales 

domésticos y silvestres cada vez tienen mayor contacto.  
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RESUMEN 

 

l objetivo de este trabajo es proporcionar una referencia actual sobre la  coenurosis en un conejo 

silvestre (liebre), y determinantes de su presentación en la salud animal, que puede ser de riesgo al 

mismo humano. Se evaluó una muestra de tejido muscular - quiste hidatídico que se obtuvo de una 

liebre (3 x 6 cm). Se punciono el tejido, extrayéndose líquido acuoso transparente descartando un 

absceso o hematoma. Al análisis  del contenido se observo la presencia de gran cantidad de escólices, 

correspondiendo a coenuro de Tenia serialis.  En el preparado histológico se observó: tejido muscular, 

tejido conectivo y fibroblastos rodeando  área inflamatoria compuesta de eosinofilos y linfocitos que a 

su vez limitaban a escólices del parásito. El hallazgo detectado, es una condición importante para 

valorar en el ambiente natural de los animales del área,  ya que puede ser de riesgo  para los animales 

de dicha zona, por el contagio y  contaminación de vegetales, no así de importancia en salud pública.  

 

Palabras clave: Coenurosis, Tenia serialis, conejo silvestre. 

 

 

COENUROSIS IN A WILD RABBIT. CASE REPORT. 

 

ABSTRACT 

The aim of this paper is to provide a current reference about coenurosis in a wild rabbit (hare), and the 

factors contributing to the presentation of this disease in animal health, which can be of human risk. A 

muscular tissue specimen was examined –hydatid cyst obtained from the hare submitted (3 x 6 cm)-. 

The differentiation from abscess and hematoma was made by needle aspiration of the cyst which 

contained a clear liquid.  A review of the needle aspirate revealed a larval cestode cyst with multiple 

scolices most consistent with a coenurus cyst of Taenia serialis. At the microscopical examination 

multiple scolices demarcated with an inflammatory area of lymphocytes and eosinophils was noticed, 

which was surrounded at the same time with muscular and connective tissue and fibroblasts. This 

finding is an important risk factor that needs to be evaluated in natural environment of native animals 

because of  contamination as an important route for environment-animal transmission, with nil human 

risk assessment in this case. 

 

Key Words: coenurosis, Taenia serialis, wild rabbit. 
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INTRODUCCION 

Los carnívoros domésticos y salvajes son importantes reservorios de los cestodos que afectan a los 

animales de caza y a otros animales de vida silvestre, se reconoce ya que de forma  directa o indirecta  

los carnívoros juegan un importante papel como rutas ecológicas de transmisión de cestodos al hombre 

y a los animales domésticos, por ello los cestodos contenidos en los carnívoros son importantes no 

solamente para los parasitólogos, sino también para los veterinarios, biólogos y médicos. 

 

La  biología sobre la ecología, poder patógeno, prevención y otros aspectos de los cestodos, se halla 

muy dispersa, conociéndose más datos sobre su situación filogénica, clases de hospedadores y 

distribución geográfica. 

Los céstodos de los carnívoros precisan dos o más especies diferentes de hospedadores para completar 

sus ciclos vitales. La Coenurosis se origina por el consumo de alimentos contaminados con heces 

eliminadas por perros u otros hospederos portadores de la Tenia serialis. 

La coenurosis del conejo es una metacestodosis de localización muscular y subcutánea producida por 

Coenurus serialis, fase larvaria de la Tenia serialis; es un parásito del intestino delgado del perro y 

otros cánidos, de 20 a 72 cm de largo, con un período prepatente de 7 a 14 días,  que se adquiere  por 

ingestión de vísceras crudas que contienen coenuros. 

El objetivo de este trabajo es proporcionar una referencia actual sobre la patología  de la coenurosis en 

las liebres (conejo silvestre), y determinantes de su presentación en la salud animal, que puede ser de 

riesgo al mismo humano. 

 

 

RESEÑA DEL CASO. 

De acuerdo a la persona que remitió la muestra  de tejido muscular – quiste hidatídico para estudio; esta 

muestra se obtuvó de un conejo silvestre del área  cercana al Nevado de Toluca, que en ese momento 

fue atrapado y cazado en una trampa;  en apariencia el animal no manifestaba signo clínico alguno,  se 

sacrifico con la finalidad de aprovechar su carne, al abrirlo  y  eviscerarlo no se observo alteración 

alguna, salvo la alteración ubicada a nivel del muslo derecho del animal, el cual midió  3 x 6 cm de 

longitud, de consistencia blanda y rodeada de tejido conjuntivo y muscular.  

 

Al realizar la preparación de la muestra colectada  en solución de formalina amortiguada al 10%, y 

realizar el corte para histopatología, la  masa blanda contenía líquido  claro y gran cantidad de 

escolices, y terminando el preparado  con la tinción de Hematoxilina & Eosina. 

 

 

ESTUDIO HISTOPATOLOGICO 

En el corte preparado se observó: tejido muscular, tejido conectivo y fibroblastos rodeando  una área 

inflamatoria compuesta de  eosinofilos y linfocitos que a su vez limitaba  a  escólices del parásito Tenia 

serialis. 
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DISCUSION  Y CONCLUSIONES 

Se presenta el caso de una muestra redondeada de ―tejido muscular‖, con un aumento de volumen de 10 

cm de diámetro  localizado en el área del muslo derecho  procedente de un conejo; a la palpación tenia 

una consistencia blanda con delimitación completa de sus bordes. 

Al iniciar el diagnóstico se realizó una punción sobre el tejido, extrayéndose líquido acuoso 

transparente, descartándose un absceso o hematoma. Al análisis  del contenido se observo la presencia 

de gran cantidad de escólices, correspondiendo a coenuro de Tenia serialis.  

Para el diagnóstico se suele analizar el contenido de los nódulos, una vez confirmado el diagnóstico los 

coenuros se pueden eliminar quirúrgicamente.  

La cenurosis del tejido conjuntivo de los leporidos es ocasionada por  Coenurus serialis fase larvaria de 

Taenia serialis. C serialis es parecido a C. multiceps, pero se puede diferenciar por la disposición de las 

invaginaciones cefálicas en posición lineal. El escólex mide  de 900 micras a 1.3 mm, tiende a formar 

vesículas hijas, internas y externas. Esta cestodosis tiene una distribución cosmopolita, utiliza a los 

lagomorfos como hospederos intermediarios, además de ciertos roedores y mustélidos, así como a la 

cabra y rara vez al hombre, en donde se desarrolla el coenuro. También se ha descrito en un gato como 

hospedero accidental. 

 

La coenurosis se origina por el consumo de alimentos (forrajes), procedente de la pradera contaminada 

con proglótidas eliminadas por perros u otros hospederos portadores de la Tenia serialis.  La 

transmisión es similar a la de la cisticercosis, sin embargo en la ruta endógena no se produce la 

migración por el parénquima hepático, por lo que las oncosferas se diseminan a través del hígado por la 

circulación general linfohemática para distribuirse por todo el organismo. En los tejidos se desarrollan 

los coenuros como vesículas transparentes de dimensiones muy variables de 2 a 15 cm de diámetro, 

según su localización y con numerosos escólex en su interior. Alcanzan su capacidad infectante a los 2 

a 3 meses post ingestión y su longevidad es de al menos 2 años. Los quistes se desarrollan en el tejido 

conjuntivo y las fascias musculares de liebres y conejos,  especialmente a nivel del cuello, dorso, 

pecho, como también en riñones, peritoneo y ocasionalmente en médula espinal y cerebro.  

Los signos clínicos se deben a la acción compresiva de los coenuros  y varían según su localización. 

Los coenuros de ubicación muscular pueden estar comprimidos y alargados, en tanto los subcutáneos 

alcanzan grandes dimensiones pudiendo diagnosticarse clínicamente por palpación, donde se aprecian 

como nódulos fríos y fácilmente desplazables. 

La infestación  de esta cestodosis se realiza cuando se ingieren los huevos de Taenia serialis  

contenidos en intestino delgado de perros, el cenuro alcanza su desarrollo en tres meses, los perros  se 

infestan al ingerir conejos infestados con el C. serialis. Clínicamente la cenurosis del tejido conjuntivo 

subcutáneo se manifiesta con una tumefacción redonda, blanda, fría, indolora y móvil, ubicándose en 

diferentes áreas del cuerpo como  paredes torácicas, espaldas, muslos  y cabeza. Cuando se presenta en 

regiones de la cabeza provoca desviación mandibular, otras los cenuros se trasforman en abscesos 
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causando lesiones calientes y dolorosas a la palpitación; al  presentarse en los ojos clínicamente se 

presenta una oftalmía. También puede haber paresia o paraplejia en infestaciones subaracnoideas  por 

compresión en la médula espinal. Cuando el parásito se presenta en tejido subpleural  hay problemas 

respiratorios como disnea. El estado de salud general es poco afectado excepto  en infestaciones 

masivas.  

 

La afección parasitaria debida a la presencia de Coenurus serialis en tejido subcutáneo de conejos y 

liebres, clínicamente presenta según la localización tumefacción subcutánea del tamaño de un limón.  

 

Coenurus serialis en la fase larvaria de Taenia serialis. C.  serialis es parecido a C. multiceps, pero se 

puede diferenciar de las invaginaciones cefálicas en posición lineal. El escólex  mide 900 micras a 1.3 

mm, tiende a formar vesículas hijas, internas y externas localizándose subcutáneamente en los 

hospederos.  

 

A la necropsia las vesículas se encuentran en diversas localizaciones, envueltas en una membrana 

perivascular por reacción del hospedero. Algunas veces se observan lesiones de necrosis tisular debida 

a la acción del líquido vesicular que se difunde y tiene acción citotóxica.  

O‘ Reilly y col. (2002) reportaron un caso de ubicación ocular que originó exoftalmia del ojo derecho 

en un conejo; casos como  el reporte bibliográfico por estos autores y del presente caso son pocos, por 

lo que se debe considerar  a este tipo de patologías como un factor de riesgo no solo para la salud 

animal, sino también para el mismo hombre. 

Por lo general, el diagnóstico se establece en la necropsia mediante la observación e identificación de 

las vesículas características. No se conoce un tratamiento específico; pudiera tener un efecto el 

prazicuantel, pudiese resultar como preventivo evitar utilizar forrajes verdes contaminados con heces 

de perros, o desechar al aire libre conejos muertos. 

Debido a que no existe tratamiento farmacológico para la coenurosis es importante tomar medidas de 

prevención en los perros, evitando la alimentación  con  vísceras crudas que contengan quistes, así 

como el tratamiento periódico y oportuno con tenicidas. 

En los animales domésticos como en los de vida libre (fauna silvestre), existe el riesgo de 

contaminación de diversas enfermedades. Las parasitosis se originan en los animales siempre y cuando 

exista el parásito en alguno de los hospederos naturales, ya sea de tipo intermediario o definitivo, lo 

cual debe ser un precedente para la atención y cuidado de los especialistas en fauna silvestre.  

 

El hallazgo detectado en la liebre del presente caso, es una condición importante para valorar en el 

ambiente natural de los animales del área en la cual se encontró, pues representa un caso importante de 

estudio, debido al riesgo que hay para los animales de dicha área, por el contagio y  contaminación de 

los vegetales que consumen los animales que en ella coexisten, no así de importancia en salud pública.  
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RESUMEN 

 

a histomoniasis es una enfermedad parasitaria que afecta los sacos ciegos y el hígado de las aves 

gallináceas. El agente causal es Histomonas meleagridis, la enfermedad se caracteriza por úlceras e 

inflamación de los sacos ciegos y necrosis hepática. El objetivo de este trabajo es describir dos casos de 

histomoniasis en aves de combate secundario a enfermedad de Marek. La histomoniasis es importante 

para los pavos, sin embargo debemos considerar a las aves de combate como una población en riesgo, 

debido al sistema de producción, tipo de alojamiento, escasa medicina preventiva que se lleva en ellos 

(programas de vacunación y desparasitación) y que  ellos con frecuencia cursan con cuadros de 

inmunosupresión debido a la infección con el virus de la enfermedad de Marek. Las pérdidas anuales 

por mortalidad en pavos se han estimado en más de 2 millones de dólares. Otros tipos de avicultura 

también sufren pérdidas por aumento de la mortalidad, disminución de la producción, disminución de 

la uniformidad y aumento de los costos por aplicación de antibióticos. 

 

Palabras clave: Histomoniasis, Histomonas meleagridis, gallos de combate y Heterakis gallinarum. 

 

HISTOMONIASIS GAME FOWL 

 

SUMMARY 

Histominiasis affects mainly the ceca and liver of many gallinaceous birds. Caused by the protozoan 

Histomonas meleagridis, the disease is characterized by ulceration and inflammation of the cecal walls, 

engorgement of the cecal with large casts, inflamation of the mesenteries and severe necrosis of the 

liver. The objective of this work is to describe two cases of histomoniasis in game fowl  secondary to 

disease of Marek. the histomoniasis is important for the turkeys, nevertheless we must consider to the 

game fowl like a population in risk, due to the type, production system of lodging, little preventive 

medicine that takes in them (programs of vaccination and deworming) and who they frequently attend 

with pictures of immunosuppression due to the infection with the virus of the disease of Marek. The 

annual losses by mortality in turkeys have been considered in but of 2 million dollars. Other types of 

poultry keeping also suffer losses by increase of mortality, diminution of the production, diminution of 

the uniformity and increase of the costs by application of antibiotics. 

 

Key words: Histomoniasis, Histomonas meleagridis, game fowl and Heterakis gallinarum. 
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INTRODUCCIÓN 

Los protozoarios flagelados son muy comunes en el tracto digestivo de las aves, pero solo algunos son 

responsables de  enfermedad y pérdidas económicas. Estos parásitos difieren grandemente de las 

coccidias  en su biología,  filogenia y en sus métodos de prevención y control. Los protozoarios 

flagelados más comúnmente reportados son: Histomona  meleagridis, Trichomonas spp y Giardia 

spp.
1,2

 La Histomona meleagridis es el agente causal de la Histomoniasis o Enfermedad de cabeza 

negra la cual afecta principalmente a pavos y a otras gallináceas, ocasionando disminución de los 

parámetros productivos y mortalidad. Los pavos son particularmente susceptibles a esta enfermedad 

con mortalidad superior al 90% en aves no tratadas, los pollos son menos susceptibles, sin embargo se 

han informado brotes en pollitas con morbilidad y mortalidad del 10 al 20%, con incremento  en el 

desecho y mala uniformidad.
3,4

 Los brotes recientes de histomoniasis en pollo de engorda se han 

relacionado con enfermedades inmunosupresoras en donde  están afectados los linfocitos T. 

Histomonas meleagridis, es muy sensible a las condiciones medio ambientales y son transportados de 

un huésped a otro a través de los huevos de Heterakis gallinarum y dentro de estos huevos  pueden 

permanecer por muchos años en el medio ambiente, o bien pueden permanecer viables en el interior de 

la lombriz de tierra. Las aves afectadas por este parásito principalmente presentan lesiones en ciego e 

hígado, ocasionando inflamación, ulceración del ciego y necrosis hepática
4,5

. 

 

El objetivo de este trabajo es describir dos casos de histomoniasis en aves de combate secundario a 

enfermedad de Marek. Como ya se ha mencionada la histomoniasis es importante para los pavos, sin 

embargo debemos considerar a las aves de combate como una población en riesgo, debido al sistema de 

producción, tipo de alojamiento, escasa medicina preventiva que se lleva en ellos (programas de 

vacunación y desparasitación) y que  ellos con frecuencia cursan con cuadros de inmunosupresión 

debido a la infección con el virus de la enfermedad de Marek, cuya células blanco es el linfocito T, por 

lo cual la inmunidad celular esta disminuida haciendo presa fácil al gallo de combate a problemas de 

alta morbilidad y mortalidad por Histomonas meleagridis. 

 

 

HISTORIA CLÍNICA  

Se remiten dos casos de aves de combate identificados como A y B al laboratorio de Patología Aviar 

del Departamento de Producción Animal: Aves de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de 

la UNAM con la siguiente historia clínica. 

 

Se reciben tres gallos de combate provenientes de una gallera con 300 ejemplares, que se 

encuentran alojadas en jaulas sobre piso de tierra, vacunadas contra el virus de la 

Enfermedad de Newcastle. Los signos clínicos solo se observan en aves adultas, y estos se caracterizan 

por pérdida de peso, diarrea blanca-verde, ataxia, patas abiertas y alas caídas. El tratamiento aplicado 

es trisulfas y vitaminas sin obtener resultados. La mortalidad acumulada es de  10 aves por semana. 

 

Se reciben dos gallos de combate provenientes de una gallera con 40 ejemplares (30 

adultos y 10 jóvenes), alimento comercial, vacunación contra el virus de la Enfermedad de 

Newcastle a los 3 días  y la Triple Aviar al mes de edad. Desparasitados cada 5 meses. 

Caso 1 

Caso 2 
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Los signos que muestran las aves son: baja de peso, pluma erizada, postración, opacidad corneal, 

estertor bronquial, diarrea, incoordinación y postración. La morbilidad total es del 20%. El tratamiento 

aplicado fue amoxicilina y enrofloxacina sin buenos resultados 

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 

 

 

DIGESTIVO: El Lóbulo hepático izquierdo presenta un nódulo de 3cm de diámetro de 

color blanco, firme al tacto y superficie lisa, también se observan áreas multifocales de 

color blanco de 0.5cm de diámetro, vesícula biliar con pared engrosada y disminuida de 

tamaño2/3. En la luz del intestino delgado se observan estructuras parasitarias redondas de 5 cm de 

largo consistentes con Ascaridia galli 2/3, sacos ciegos distendidos por presencia de gas y abundante 

cantidad de estructuras parasitarias de menos de 1cm de largo consistentes con Heterakis sp.  

MUSCULO ESQUELETICO: Atrofia de masas musculares 2/3.  

NERVIOSO: Nervio ciático y plexo braquial engrosados y de color amarillo 2/3. 

 

DIGESTIVO: Los sacos ciegos se observan distendidos por la presencia de gas, así 

mismo la pared se encuentra  engrosada y con moderada cantidad de exudado caseoso en 

la luz 2/2. El hígado se observa aumentado de tamaño, y con múltiples áreas de color blanco, firmes al 

tacto y de bordes mal definidos2/2. 

RESPIRATORIO: Los pulmones exhiben áreas multifocales de color blanco, firmes al tacto y de 

bordes mal definidos1/2. 

NERVIOSO: El nervio ciático se encuentra engrosado y con pérdida  de las estriaciones 1/2. 

Bazo: Se observa aumentado de tamaño y con áreas multifocales de color blanco que profundizan al 

corte 1/2. 

 

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 

 

 

Encéfalo: Alrededor de vasos sanguíneos se observan agregados de células neoplásicas 

linfoides Dichas células se disponen de manera angiocéntrica y presentan núcleo grande a 

pequeño, hipercromático, de cromatina fina granular, nucléolo prominente y moderada anisocariosis, 

Se observa escasa cantidad de figuras mitóticas (0-1) por campo aleatorio de 40X. 

 

Nervios periféricos: Alrededor de algunos vasos sanguíneos se aprecian agregados de células 

neoplásicas linfoides de núcleo pequeño a grande, hipercromático y con escasa cantidad de citoplasma 

ligeramente eosinofílico. También se observan axones con vacuolas (desmielinización) y proliferación 

de células de Schwann. 

 

Hígado: Alrededor de triadas porta se observan extensos agregados de células neoplásicas linfoides 

con características similares a las observadas en encéfalo y nervio periférico. En otras zonas también se 

aprecia extensas zonas de necrosis coagulativa del parénquima hepático entremezcladas con estructuras 

Caso 1  

Caso 2 

Caso 1 
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parasitarias redondas a triangulares de 12-21 micrómetros de diámetro, ligeramente eosinofílicas y que 

se encuentran en vacuolas de tejido. 

 

 

Nervios periféricos: Alrededor de algunos vasos sanguíneos se aprecian agregados de 

células neoplásicas linfoides de núcleo pequeño hipercromático y con escasa cantidad de 

citoplasma ligeramente eosinofílico entremezclado con las células linfoides se observan 

axones que muestran vacuolización (desmielinización) y proliferación de células de Schwann. 

Bazo: Se encuentran extensos agregados de células linfoides inmaduras y maduras que no forman 

folículos linfoides. Dichas células presentan núcleo grande a pequeño, policromático, de cromatina fina 

granular, nucléolo prominente y marcada anisocariosis, también se observan abundantes figuras 

mitóticas (3-4) por campo aleatorio de 40X, también se encuentran poblaciones de linfocitos que 

muestran núcleo grande, triangular, hipercromático, con abundante cantidad de citoplasma e 

intensamente eosinofílico (compatibles con células de Marek). 

 

Pulmón: A nivel interlobulillar se aprecian grandes agregados de células inflamatorias compuestas por 

heterófilos y linfocitos que se encuentran entremezclados con grandes áreas de necrosis licuefactiva 

que se extiende a algunos parabronquios. Dentro de esta reacción se aprecia abundante cantidad de 

estructuras parasitarias que muestran forma esférica a triangular, espumosas, que miden 12-21 

micrometros y se encuentran rodeados por vacuolas de tejido. Algunos vasos sanguíneos presentan 

necrosis fibrinoide, parásitos en la pared y en la luz del vaso  

 

Hígado: Alrededor de las triadas porta se observan extensas zonas de necrosis entremezclada con 

células inflamatorias compuestas por linfocitos, heterófilos y macrófagos, inmersas en  esta reacción se 

aprecian estructuras parasitarias que presentan las mismas características que en pulmón. Algunas áreas 

muestran proliferación de tejido conectivo fibroso aumento en la cantidad de conductos biliares y 

colestasis intraductal y canalicular. 

 

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
 

PARASITOLÓGICO   

36000 ooquistes por gramo de heces de coccidias de las cuales el 60% corresponde a 

Eimeria acervulina  y el 40% a Eimeria tenella. Se encontraron gran  cantidad de parásitos adultos y 

huevos de  Heterakis gallinarum, Ascaridia galli y Capillaria sp. 

 

Se realizó la tinción especial de  Grocott y ácido periódico de Schiff (PAS) en hígado y pulmón para 

confirmar a Histomonas melagridis y descartar otros agentes como los hongos. 

 

Criterios Diagnósticos 

Los cambios macroscópicos, la localización de lesiones y las características microscópicas de las 

células linfoides permiten establecer el diagnóstico de enfermedad de Marek y deben ser diferenciadas 

de otros agentes virales que pueden causar procesos linfoproliferativos como lo son los retrovirus 

Caso 2 

Caso 1 
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(Complejo Leucosis/Sarcoma). Por otro el tipo de lesión observada en hígado y pulmón aunado a  las 

características estructurales de los parásitos observados son consistentes con Histomoniasis. 

 

 

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 

La presencia de células linfoides en diversas fases de maduración, con presencia de figuras mitóticas 

alrededor de vasos sanguíneos y nervios periféricos permiten establecer el diagnóstico de enfermedad 

de Marek (EM). La EM se asocia a un herpervirus, que infecta de manera primaria a las aves 

comerciales. Los signos nerviosos ocurren frecuentemente con la forma clásica. Las lesiones 

principalmente se aprecian en nervios motores. 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.
4
 La causa de muerte en las aves se asociada a 

infecciones bacterianas o virales secundarias ya que este virus induce inmunosupresión por 

linfocitolisis, sin embargo lo interesante en estos casos es que no se observo complicación bacteriana o 

viral y la muerte se asocio a daño hepático y pulmonar por histomoniasis. La histomoniasis  también 

podría ser secundaria ya que la inmunidad celular en las aves afectadas por EM esta comprometida y es 

crítica en el control de la multiplicación de protozoarios intracelulares. La histomoniasis, 

enterohepatitis infecciosa aviar o cabeza negra es una enfermedad parasitaria contagiosa, que afecta a 

las aves galliformes, en particular al pavo, el agente etiológico es  un protozoario flagelado, 

Histomonas meleagridis, que se localiza en el ciego y el hígado. Esta enfermedad se caracteriza 

anatómicamente por una tiflohepatitis caseonecrótica como ocurrió en estos casos y clínicamente por 

cianosis de la cresta y barbillas y por diarrea amarillo azufre.
1,2,5

 La forma más importante de 

transmisión es a través de los huevos del nematodo Heterakis gallinarum, un parásito frecuenten en los 

ciegos de aves galliformes, que actúa como verdadero hospedador intermediario. La transmisión de H. 

melagridis también puede realizarse a través de lombriz de tierra. En uno de los dos casos se 

encontraron Heterakis en el ciego. La histomoniasis puede afectar a varias aves gallináceas como el 

pavo, pollo, perdiz, pavoreal, faisán, gallina de guinea, codorniz, avestruz y patos. Siendo más 

importante para pavos y pollos en donde se menciona mortalidades del 80-100%, y de 30% 

respectivamente. Las pérdidas anuales por mortalidad en pavos se han estimado en más de 2 millones 

de dólares. Otros tipos de avicultura también sufren pérdidas por aumento de la mortalidad, 

disminución de la producción, disminución de la uniformidad y aumento de los costos por aplicación 

de antibióticos.
4
 El grado de patogenicidad de Histomonas melagridis depende de la presencia de 

algunas bacterias en el intestino como Clostridium perfringens, Escherichia coli y Bacillus subtilis. El 

diagnóstico puede realizarse a través de las lesiones macroscópicas en el ciego y el hígado en los pavos, 

sin embrago en las aves comerciales y gallos de pelea las lesiones en el ciego deben ser diferenciadas 

de Eimeria tenella y Salmonella sp. Por lo cual requiere de la confirmación microscópica utilizando  

Hematoxilina y Eosina y PAS.  
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RESUMEN 

 

as patologías en fauna silvestre en México han sido poco estudiadas, existen en comparación con la 

biodiversidad animal en México pocos trabajos que se refieran a patologías en animales silvestres 

y más aun en reptiles. El presente trabajo tuvo por objetivo estudiar las patologías de la serpiente Boa 

constrictor imperator de vida silvestre en el estado de Colima, para ello se examinaron especímenes 

recolectados muertos en buen estado y moribundos. Las serpientes fueron sometidas a un examen físico 

general, toma de muestra sanguínea, realización de frotis sanguíneos en busca de hemoparásitos, 

eutanasia de los animales moribundos, técnica de necropsia y toma de muestra para histopatología. Se 

presento la infestación por la garrapata del género Amblyomma dissimile y por ácaros de la especia 

Ophionyssus natricis. Los hemoparásitos Hepatozoon sp. y Macdonaldius sp. fueron diagnosticados en 

frotis sanguíneos. A la necropsia se encontró uratosis o gota visceral. En la histopatología se detecto 

Cryptosporidium sp., Aspergillus sp., un linfoma y con Ziehl-Neelsen Mycobacterium sp. comprobando 

con esto que las serpientes de la especie Boa constrictor imperator de vida silvestre en el estado de 

Colima presentan patologías en sus diferentes sistemas y órganos. 

Palabras clave: Serpiente, Patología, Boa constrictor imperator, Vida Silvestre, Diagnostico.  

 

ABSTRACT 

Diseases of wildlife in Mexico have been little studied, exist in comparison with the animal 

biodiversity in Mexico few works that relate to diseases in wild animals and even less in reptiles. The 

aim of this paper was the study of diseases in the free-ranging snake Boa constrictor imperator at the 

State Of Colima, Mexico, for that, specimens examined were collected death in good condition and 

moribunds. The snakes were subjected to a physical examination, blood collection, blood smears for 

hemoparasites, euthanasia of moribunds specimens, necropsy technique and sampling for 

histopathology. We found  the infestation of the tick Amblyomma dissimile and mites of the species 

Ophionyssus natricis. The hemoparasites Hepatozoon sp. and Macdonaldius sp. were diagnosed in 

blood smears. At necropsy we found visceral gout. At histopathology we found Cryptosporidium sp., 

Aspergillus sp., a lymphoma and with Ziehl-Neelsen stain Mycobacterium sp. proving with that, that 

L 
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the free-ranging snakes of the species Boa constrictor imperator at the state of Colima, Mexico are 

affected by diseases in their different organs and systems. 

Key Words: Snake, Pathology, Boa constrictor imperator, Wildlife, Diagnostic. 

 

INTRODUCCIÓN 

El estudio de las patologías de fauna silvestre es de vital importancia para la biodiversidad de las 

especies, salud de animales domésticos y para el hombre. Muchas especies de vida silvestre son 

reservorios de patógenos; algunos de ellos con potencial de zoonosis,  además dichos patógenos pueden 

amenazar la biodiversidad de especies silvestres
1
. A pesar de la importancia ecológica que tienen las 

enfermedades, son pocos los programas de conservación que toman en cuenta su papel en el manejo de 

fauna silvestre
2
. La serpiente Boa constrictor es un reptil, esta especie se cría en cautiverio con fines 

comerciales orientados a un mercado para mascotas
3
. En los últimos años, los animales silvestres como 

los reptiles, han ganado popularidad como mascotas
4
, también es de importancia el interés de 

colecciones herpetológicas interesadas en su adquisición con fines de ornato y exhibición por medio de 

UMAS autorizadas
5
. La Boa constrictor imperator es afectada por gran variedad de patógenos como 

son: virus, bacterias, hongos y parásitos, también puede presentar problemas metabólicos y 

anormalidades endocrinas
6
.  En México, son escasos los trabajos publicados sobre patologías en 

reptiles de vida silvestre y su repercusión en los ecosistemas. Este trabajo tuvo como objetivo 

identificar y describir las principales patologías de la serpiente Boa constrictor imperator de vida 

silvestre en el estado de Colima. 

 

 

MATERIALES Y MÉTODOS 

El trabajo se desarrollo en el estado de Colima, México, con coordenadas geográficas extremas de al 

Norte 19°31', al Sur 18°41' de Latitud Norte; al Este 103°29', al Oeste 104°41' de Longitud Oeste, con 

una temperatura media anual que oscila alrededor de los 22° C, con la máxima de 32° C, la 

precipitación anual media es de 983 milímetros. Se recolectaron en carreteras y comunidades nueve 

especímenes muertos en buen estado y moribundos de la especie Boa constrictor imperator, en los 

municipios de Villa de Álvarez, Minatitlán e Ixtlahuacan entre noviembre (2007) a marzo de (2008). 

También para la recolecta de especímenes se conto con el apoyo del parque regional metropolitano 

―Griselda Álvarez‖ del estado de Colima, el cual permitió que ha siete serpientes de dicha especie se 

les practicara toma de muestra sanguínea únicamente, de las cuales no fue posible la identificación 

exacta de su procedencia, solo se aseguro que eran de procedencia dentro del estado de Colima. El 

manejo de los especímenes fue por el  método tradicional usado para el manejo de serpientes, en el cual 

se utilizaron ganchos herpetológicos y para el almacenamiento de los especímenes recolectados 

moribundos se usaron bolsas de manta. A  los animales examinados se les tomo los siguientes datos: 

peso, utilizando una balanza electrónica (Jship, 0.1 kg- 120 kg), longitud con cinta métrica y se 

determino su sexo por medio de sexadores para serpientes (Midwest Probe set). A cada animal se le 

realizó un detallado examen físico
7
 en búsqueda de lesiones macroscópicas. Se  procedió a la toma de 

muestra sanguínea por vía intracardiaca o vena coccígea ventral, se realizaron series de frotis 

sanguíneos y se fijaron con alcohol absoluto durante 10 minutos para proceder a teñirlos con la técnica 

de hemocolorante rápido de SIGMA, para la búsqueda de hemoparásitos. Se procedió a la eutanasia de 

los especímenes, de acuerdo a la Norma Oficial Mexicana NOM-033-ZOO-1995, por medio de 
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sobredosis de barbitúricos, utilizando pentobarbital sódico (Anestesal) a una dosis promedio de 100 

mg/kg por vía intracelomica o intracardiaca. Se realizo la técnica de necropsia establecida para reptiles, 

específicamente serpientes
7
, para buscar lesiones externas e internas que pudiera presentar 

macroscópicamente algún órgano. Se examinaron in-situ y detalladamente cada órgano. Se tomaron 

muestras y se colocaron en frascos de boca ancha con formol al 10%, pH 7.2, relación 1:20  para 

someterlos a la técnica histológica de rutina  y las tinciones de hematoxilina-eosina y la de Ziehl-

Neelsen
8
.  

 

RESULTADOS  

El mayor espécimen en peso recolectado fue de 4.300 kg. y el menor de 115.5 g., con respecto a 

longitud el mayor fue de 2.05 cm. y el menor de 55 cm., nueve especímenes fueron hembras (56%) y 

siete machos (44%). Al examen físico el sistema que resulto con una mayor prevalencia fue el 

tegumentario con un 50% y los menores fueron el circulatorio y óptico con 12.5% (Cuadro 1). Algunos 

especímenes presentaron más de un hallazgo al examen físico.  

 

Cuadro 1. Resultados del examen físico realizado a los especímenes recolectados de la 

especie Boa constrictor imperator en el estado de Colima, México. 

HALLAZGO AL   ESPECIMENES AFECTADOS      PREVALENCIA DE 

      HALLAZGOS POR SISTEMAS 

EXAMEN FISICO                       (%)  

SISTEMA TEGUMENTARIO       50 

Infestación por garrapatas
 (a)

   2     

Infestación por ácaros
 (b)

  4     

Escamas y piel resecas  2 

SISTEMA OPTICO         12.5 

Absceso subespecular   1     

Ojos hundidos    1 

SISTEMA RESPIRATRIO        31.25 

Descarga nasal serosa   2 

Disnea     3 

SISTEMA MUSCULO-ESQUELETICO      25 

Fractura de vertebras cervicales 1 

Absceso intervertebral  1 

Caquexia    2 

SISTEMA CIRCULATORIO       12.5 

Mucosas pálidas   2 

(a) Amblyomma dissimile 

(b) Ophionyssus natricis 
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En el análisis de frotis sanguíneos se encontraron cuatro serpientes parasitadas con el hemoparásito del 

genero Hepatozoon sp., también se encontró un espécimen infectado con la filaria del género 

Macdonaldius sp.  

 

El sistema que resulto con más lesiones en el análisis macroscópico y microscópico fue el sistema 

respiratorio y el menor fue el sistema óptico (Cuadro 2). Casi la totalidad de los especímenes 

analizados presentaron lesiones en más de un sistema.  

 

 

Cuadro 2. Lesiones macroscópicas y microscópicas de las serpientes Boa constrictor 

imperator recolectadas en el Estado de Colima, México. 
 

 
(N): Espécimen sometido a necropsia. 
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DISCUSIÓN 

Se presento la  infestación de garrapatas de la especie Amblyomma dissimile, misma que ha sido 

reportada como parasito de reptiles
9
. La fase de la garrapata que se encontró parasitando a las 

serpientes en este estudio fue la fase de ninfa, misma que ha sido reportada como parasito de otros 

reptiles
10

.La garrapata de la especie A. dissimile ha sido reportada también en otros países parasitando 

anfibios, reptiles y en su fase adulta mamíferos
11

. El ácaro de la especie Ophionyssus natricis ha sido 

reportado en serpientes, coincidiendo en su localización y la evidencia sugestiva de su infestación
12

. El 

hemoparásito Hepatozoon sp. en el  frotis sanguíneo provoco una marcada macrocitosis del eritrocito 

parasitado, algunas veces en forma de huso, tal parásito ha sido relacionado con marcados cambios 

morfológicos en los eritrocitos
13

 .  Hepatozoon sp. ha sido reportado como no patogénico en cargas 

parasitarias bajas, pero en cargas parasitarias altas puede producir anemia  e infecciones secundarias
14

. 

Hepatozoon sp. es uno de los hemoparásitos más comunes de los reptiles afectando principalmente a 

las serpientes. Este hemoparásito tiene como vectores garrapatas, ácaros, mosquitos y sanguijuelas
7
, lo 

cual coincide con los hallazgos en este estudio. La filaria del género Macdonaldius sp. sus lesiones y 

localización corresponden a las descritas en serpientes
9
. La infección por filarias en serpientes puede 

tener un curso crónico y el animal puede sobrevivir por años con el parasito
7
. Este hemoparásito tiene 

como vectores artrópodos como son garrapatas, ácaros o insectos como mosquitos, coincidiendo con lo 

observado en este estudio
7
. La localización del protozoario Cryptosporidium sp. fue coincidente a lo 

encontrado en otras especies de serpientes
15

. Cryptosporidium sp. ha sido descrito en serpientes del 

género Boa sp.
16

. Las lesiones encontradas debidas al parásito corresponden a las reportadas
17

, también 

se reporta un caso de Crytosporidiosis biliar en dos serpientes del maíz Elaphe sp
17

, tal patología no se 

presento en este trabajo. En un estudio se examinaron 528 reptiles procedentes del medio silvestre y se 

obtuvieron 15 animales parasitados
18

. La presencia de uratosis o gota visceral ha sido diagnosticada en 

serpientes, se reportan como lesiones principales granulomas con depósitos de acido úrico en diferentes 

órganos
7
, lo cual coincide con los hallazgos encontrados en este estudio. El hongo Aspergillus sp. se 

reporta como patógeno para reptiles, afectando piel y sistema respiratorio, aunque algunas veces has 

sido aislado de especímenes sin producir enfermedad
7
, esto puede ser debido a que el estado 

inmunológico en que se encuentre el animal influye  y el hongo puede actuar como organismo 

oportunista. Se ha encontrado Aspegillus sp. como causante de inflamaciones granulomatosas, lo cual 

coincide con lo encontrado en este estudio, pero también se han encontrado tales lesiones asociadas a 

hongos en piel
19

, las cuales en este trabajo no estuvieron presentes. La micobacteriosis y su lesiones ha 

sido descrita en reptiles
20

;  también se han encontrado los bacilos en el tracto digestivo, respiratorio, 

genitourinario, corazón y bazo. La infección por Mycobacterium sp. es caracterizada por inflamaciones 

granulomatosas en pulmón, hígado, bazo, riñón y piel de diferentes especies de reptiles
21

, esto 

coincidiendo con lo reportado en este estudio. Una neoplasia caracterizada como un linfoma fue 

identificada en el presente estudio. En serpientes sea han diagnosticado linfomas en diferentes órganos 

con o sin metástasis, entre los órganos reportados se encuentra el sistema digestivo a nivel de la 

mucosa
7
, lo cual coincide con la localización de la neoplasia encontrada en este estudio. En un estudio 

retrospectivo en reptiles, 58 neoplasias fueron encontradas en 53 serpientes, con un porcentaje de 

metástasis del 9% y de malignidad del 80%
22

.  
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CONCLUSIONES 

Las principales patologías descritas en este estudio en las serpientes Boa constrictor imperator fueron:  

 

1.- Ectoparásitos (Amblyomma dissimile y Ophionyssus natricis) 

2.- Hemoparásitos (Hepatozoon sp. y Macdonaldius sp.) 

3.- Protozoarios intestinales (Cryptosporidium sp.) 

4.- Enfermedad metabólica (Uratosis o gota visceral), enfermedades granulomatosas 

pulmonares por 5.- Aspergilosis (Aspergillus sp.)  

6.- Micobacteriosis (Mycobacterium sp.). 
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RESUMEN 

 

as aves migratorias de la familia Anatidae constituyen en México el grupo más importante de las 

aves de caza, además que ninguna otra familia de aves se aproxima a ésta en su valor recreativo y 

económico y por esta razón el estado de la fauna acuática en México y los problemas de su 

conservación, merecen el más cuidadoso examen. Las enfermedades parasitarias son un grave 

problema que afecta a muchas especies de animales silvestres y domésticos, tal es el caso de la 

Sarcocystis o Sarcocystosis.  Este padecimiento  de presencia muscular en los anátidos aun no está del 

todo clarificado para las personas que tienen contacto directo con estas aves en Sinaloa.  El presente 

trabajo pretende evaluar la presencia y prevalencia de Sarcocystis spp. en anátidos silvestres de interés 

cinegético para Sinaloa, pues es de gran importancia proyectar su impacto en la actividad cinegética, 

donde los hospederos de este parasito con frecuencia son rechazados.  Se analizaron dos temporadas de 

cacería (2007 y 2008), realizando necropsias a diferentes especies de patos quienes fueron enviados al 

Laboratorio de Conservación de la Fauna Silvestre de la Escuela de Biología por parte de diferentes 

clubes de caza.  No se encontró diferencia entre las proporciones de patos parasitados por temporada, 

es decir, las poblaciones se encuentran estables y con un riesgo considerablemente bajo. 

 

Palabras clave: Sarcocystis, sarcocystosis, anatidae 

 

ABSTRAC 

The migratory birds of the Anatidae family form in Mexico is the most important group of the birds 

wild, in addition that no other family of birds therefore comes near to this in her recreational and 

economic value and the state of the aquatic fauna in Mexico and the problems of her conservation, they 

deserve the most careful examination. The parasitic diseases are a serious problem that affects many 

wild and domestic animal species, so is the case of the Sarcocystis or Sarcocystosis. This suffering of 

muscular presence in anatid not yet this absolutely clarify for the people who have direct bonding with 

these birds in Sinaloa. The present work tries to evaluate the presence and prevalence of Sarcocystis 

spp. in anátidos wild of cinegetic interest for Sinaloa, because it is of great importance of projecting his 

impact in the cinegetic activity, where the hospederos of this parasite frequently are rejected. Two 

seasons of hunting were analyzed (2007 and 2008), realising post-mortem examinations to different 

species from ducks that were sent to the Laboratory of Conservation of the Wild Fauna of the School of 

Biology on the part of different clubs from hunting. Was not difference between the proportions of 

ducks parasitic by season, that is to say, the populations are stable and with a considerably low risk. 

 

Keywords: Sarcocystis, sarcocystosis, anatidae 

L 



 

SMPV Página 406 

 

 

INTRODUCCION 

Las aves migratorias de la familia Anatidae constituyen en México el grupo más importante de las aves 

de caza.  Muchos cazadores deportistas en el país y extranjero, dedican por lo menos parte del tiempo 

de sus cacerías a los patos y los gansos, sin embargo, los habitantes locales cazan más bien estas aves 

para alimento que por deporte; el comercio de patos que anteriormente existía ahora casi ha 

desaparecido (Leopold, 1990).  Ninguna otra familia de aves se aproxima a esta en su valor recreativo y 

económico y por esta razón el estado de la fauna acuática en México y los problemas de su 

conservación, merecen el más cuidadoso examen. 

 

La mayoría de las aves acuáticas de Norteamérica anidan en Canadá y Alaska y en norte de los Estados 

Unidos, e invernan al sur de este país y en México, y es por ello que el cazador mexicano y extranjero 

está justificadamente interesado en los problemas generales de las aves acuáticas y con la cacería de 

éstas a lo largo de las rutas de migración (Leopold, 1990). 

 

Entre los numerosos problemas de sanidad que afectan a las aves silvestres, las enfermedades 

parasitarias destacan como uno de los más frecuentes, y los efectos que producen varían de infecciones 

subclínicas hasta la muerte. Además, estas interfieren en el comportamiento y en el desempeño 

reproductivo de estas aves (Figueroa, et al, 2002).  

 

Algunas parasitosis se relacionan directamente con los patos; relación facilitada por el carácter 

omnívoro de estos organismos, que incluyen en su dieta frutos, semillas, gramíneas y organismos 

acuáticos (tanto animales como vegetales) (Ponce et al, 1996), y es este último rubro alimenticio el de 

mayor riesgo, pues existen ciertas especies de parásitos que necesitan la presencia de un hospedero 

intermediario para poder llevar a cabo su ciclo biológico completo. 

 

En las últimas décadas se ha producido un gran avance en la investigación de las enfermedades 

parasitarias, sin embargo, existe un padecimiento de presencia muscular en los anátidos, cuyo ciclo 

biológico y patogenia no está aún del todo clarificado para las personas que tienen contacto directo con 

estas aves en Sinaloa, tal es el caso de la Sarcocystis, Sarcosporidiosis o Sarcocystosis.  

 

Con respecto a la etiología causante de este problema se reconoce a Sarcocystis sp. como un protozoo 

intestinal, cuyo ciclo biológico es de tipo heteroxeno, el cual requiere de la presencia de un hospedero 

definitivo (carnívoro) y un intermediario (herbívoro). El carnívoro, luego de consumir carne infectada 

desarrolla en el intestino delgado la fase sexual del parásito, liberando los ooquistes infectivos al medio 

ambiente. Estos son consumidos por el hospedero intermediario (ovino, bovino, equino, aves, entre 

otros) desarrollándose la fase asexual del parásito en diferentes tejidos, que concluye con la formación 

de quistes, mayormente distribuidos en los músculos esqueléticos, aunque a veces se hallan en el 

cerebro y otros sitios (Gallego, 2007). El tamaño de los quistes varía según la especie, desde unos 

cuantos milímetros hasta un centímetro de longitud (Choque, et al, 2007). Las infecciones masivas en 

los patos pueden traducirse en dificultades para el vuelo y alteraciones de los caracteres macroscópicos 
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de la musculatura, dando lugar al decomiso de las piezas, por razones estéticas y por el posible riesgo 

zoonótico (Rossanigo, 2007). 

 

Este protozoo esta reportado con mayor frecuencia, en las especies distribuidas en Norte América 

(Canadá, Estados Unidos y México), como lo son Anas clypeata, Anas crecca, Anas acuta, entre otros, 

aunque también se han reportado casos en Australia y Sudáfrica, e incluso Europa; además que no 

puede descartarse su presencia en la región de Sudamérica, pues éstos Anátidos tienden a migrar 

también al sur del continente. 

 

Se desconocen métodos que se empleen como control a este padecimiento, sin embargo es importante 

reconocer su existencia en aves regionales y migratorias para efecto de prever un impacto negativo 

sobre la explotación cinegética de aves acuáticas en la entidad, además de no descartar la idea de un 

posible padecimiento de humanos, y así mismo determinar su dinámica local para efecto de proponer 

mediadas de manejo de este problema.   

 

OBJETIVOS 
 Determinar la presencia de Sarcocystis spp. en Anátidos silvestres.  
 Comparar la prevalencia de Sarcocystis spp. en diferentes temporadas de caza (anuales). 
 Ampliar el conocimiento sobre las parasitosis en la Fauna Silvestre. 

 

 

MATERIALES Y METODOS 

Durante las temporadas de caza 2007 y 2008, se recibieron en el  laboratorio de la Conservación de la 

Fauna Silvestre de la Escuela de Biología de la UAS por parte de diferentes clubes de caza de la región 

(El club Pichiguila, Laguna de Chiricahueto, por mencionar algunos) organismos debidamente 

etiquetados y refrigerados, para su procesamiento; sin embargo las especies que solo contenían el 

nombre común en sus etiquetas fueron identificados con la ayuda de la guía de campo de aves de 

México de Peterson y Chalif 1994. 

 

Los organismos fueron descongelados a temperatura ambiente y se colocaron en bolsas de plástico 

asignándoles un número a cada individuo, tomando los siguientes datos: peso, longitud de envergadura 

y longitud total. Se realizó una necropsia partiendo de una disección media ventral para exponer los 

músculos pectorales, utilizando un estuche de cirugía menor. Los músculos pectorales fueron 

seccionados aleatoriamente en busca del parásito. Se revisaron otras áreas, como lo es la región 

gastrointestinal y traquea de cada espécimen, con la finalidad de tener mayor certidumbre de la 

presencia del parásito.   

 

La información recabada fue vaciada en una bitácora de datos, en el programa Excel® 

 

Con los datos obtenidos se realizó un intervalo de confianza para la diferencia entre las proporciones de 

parasitados (95% de confianza) en ambas temporadas de cacería, aplicándose la teoría de la 

distribución normal para obtener los intervalos de confianza y aplicándose la siguiente fórmula:  
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RESULTADOS 

Temporada 2007. Se analizaron 645 individuos de 12 diferentes especies de anátidos en la primera 

temporada (2007), donde el pato cucharón (Anas clypeata) fue el de mayor presencia en la muestra, con 

un total de 266 individuos, y de los cuales 26 resultaron positivos para Sarcocystis, lo que equivale al 

82% (ver figura 1.2),  siendo esta especie la mas parasitada de todas.  Anas crecca, también tuvo una 

presencia importante de 132 individuos, solo presento 2 individuos que resultaron positivos; por otro 

lado, otras especies que también mostraron al parasito son Anas americana y Anas cyanoptera con 2 

individuos positivos respectivamente. La tabla 1.1 nos muestra el desglose  de organismos en la 

temporada 2007 y el número de organismos parasitados.  Según los datos arrojados en la estimación 

por intervalos, el porcentaje de organismos parasitados se encuentra entre los limites 3.24 y 6.63%. 

 

Tabla 1.1 Desglose del total de organismos muestreados en la temporada 2007 
 

No. Especies  No. 

de 

Indv. 

Sarcocystis 

spp. 

2 Anas acuta 5 0 

3 Anas americana 25 2 

4 Anas clypeata 266 26 

5 Anas crecca 132 2 

6 Anas cyanoptera 43 2 

7 Anas diazi 2 0 

8 Anas discors 53 0 

9 Anas strepera 29 0 

1 Aythyia affinis 24 0 

10 Bucefala alveola 1 0 

11 Dendrosygna 

autumnalis 

54 0 

12 Dendrosygna 

bicolor 

11 0 

Total 645 32 

 
* incluye  las 12 especies analizadas y el número de parasitados por especie. 
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Figura 1.2. Se observa el porcentaje de organismos parasitados y su especie representativa (temporada 

de cacería 2007). 
 

 

 

Temporada 2008. Para el caso de la temporada 2008 la muestra fue de 268 individuos con 12 especies 

distintas, mostrándose el parasito en 6 de ellas, con un total de 13 organismos parasitados con 

Sarcocystis (ver tabla 1.3).  En esta temporada Anas acuta, fue la especie con mas organismos en la 

muestra, quien también fue la más parasitada con 6 individuos positivos para Sarcocystis, lo que 

equivale al 46% del total (ver figura 1.3).  Anas clypeata y Anas crecca presentaron 2 organismos 

positivos respectivamente y Anas cyanoptera, Aythya affinis y Dendrosigna autumnalis con un positivo 

cada una.  Los datos que se arrojaron en la estimacion por intervalos para esta temporada indican que el 

porcentaje de organismos parasitados se encuentra entre el 2.28 y 7.42%. 
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Tabla 1.3. Desglose del total de la muestra en la temporada 2008 
 

No Espécies No. de 

Indiv. 

Sarcocystis 

spp 

1 A. acuta 69 6 

2 A. americana 1 0 

3 A. clypeata 18 2 

4 A. collaris 1 0 

5 A. crecca 35 2 

6 A. cyanoptera 24 1 

7 A. discors 3 0 

8 A.streptera 2 0 

9 Aythya affinis 17 1 

10 Dendrosigna 

autumnalis 

70 1 

11 Dendrosigna bicolor 23 0 

12 Oxiura jamaicensis 5 0 

Total 12 13 

 
* Se incluyen las 12 especies analizadas y el número de parásitos por especie 

 

Figura 1.3 Se observa el porcentaje de organismos parasitados y su especie representativa (temporada 

de cacería 2008). 

 

 
 

 

Porcentaje de Individuos parasitados  
(temp. 2008) 

46% 

0% 15% 
0% 

15% 

8% 
0% 0% 

8% 8% 0% 0% 

A. acuta 

A. americana 

A. clypeata 

A. collaris 

A. crecca 

A. cyanoptera 

A. discors 

A.streptera 

Aythya affinis 

Dendrosigna autumnalis 

Dendrosigna bicolor 

Oxiura jamaicensis 



 

SMPV Página 411 

Se compararon las dos temporadas de cacería y se realizó un balance entre las especies muestreadas y 

la proporción parasitaria. Se observa en la tabla 1.3 que ambas temporadas comparten por lo menos un 

organismo positivo, en algunas especies como lo es A. clypeata, A. crecca y A. cyanoptera. 

 

 

Tabla 1.3 Comparación de especies en ambas temporadas 
Especies Temporada 2007 

 

Temporada 2008 

Cant. de 

org. 

muestra 

Sarcocystis Cant. de 

org. muestra 

Sarcocystis 

Anas acuta 5 0 69 6 

Anas americana 25 2 1 0 

Anas clypeata 266 26 18 2 

Anas crecca 132 2 35 2 

Anas cyanoptera 43 2 24 1 

Anas diazi 2 0 - 0 

Anas discors 53 0 3 0 

Anas strepera 29 0 2 0 

Aythya collaris - 0 1 0 

Aythyia affinis 24 0 17 1 

Bucefala alveola 1 0 - 0 

Dendrosygna autumnalis 58 0 70 1 

Dendrosygna bicolor 7 0 23 0 

Oxiura jamaicensis - 0 5 0 

Total 645 32 268 13 

 

* Se muestra el balance del total de especies analizadas por ambas temporadas y el total de organismos 

parasitados, Nota: los organismos que están en 0 corresponden a la ausencia del parasito, y los que 

poseen un guion, son aquellas donde no se registró organismos de esa especie de anátido. 

 

ANALISIS Y DISCUSIÓN 

El pato cucharón (Anas clypeata) resultó ser la especie más parasitada de la muestra en la primera 

temporada (2007), con un 82% (n=26 especímenes), esto concuerda con Hoppe et al., que en 1967 

realizaron un estudio en el Norte de Dakota EUA., teniéndose una muestra de 260 especímenes, el 30% 

(n=89) dio positivo a Sarcocystis spp., siendo también Anas clypeata la especie más parasitada. Por 

otra parte, en la temporada 2008 Anas clypeata ocupó el tercer sitio, siendo Anas acuta la que presentó 

mayor carga parasitaria.  Existe una posibilidad que la cantidad de organismos parasitados se vea 

alterado por el número de individuos analizados por especie, pues la diferencia entre A. acuta entre las 

dos temporadas es de considerarse, ya que en la temporada 2007 solo se analizaron 5 individuos de esta 

especie.  Sin embargo no puede descartarse la presencia de este parasito en ninguna de las dos especies 

pues, en el caso de A. clypeata y A. acuta Suarez et al en 1999 y  Aguilar en el 2006 mencionan que los 

hábitos alimenticios de estos patos es a manera de filtración superficial,  y si bien es cierto, los 
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huevecillos de Sarcocystis spp. deberán encontrarse en la superficie de los humedales y/o hábitats de 

estas aves, donde también interactúen los carnívoros involucrados en este ciclo, por lo que es muy 

probable que el parasito se encuentre por lo menos en algún individuo, siempre y cuando la muestra sea 

considerable.  Por su parte Anas crecca se mantuvo estable pues la presencia de Sarcocystis no varió de 

una temporada a otra. Para el caso concreto de las aves regionales, Dendrosigna autumnalis y D. 

bicolor, se reporto un organismo con presencia del parasito, y esto lo podemos atribuir a los hábitos 

alimenticios de estas aves, pues de acuerdo con Mosso 1991, la dieta principal de las pichiguilas es 

fitófaga, por lo que incluye una gran variedad de semillas, sin embargo puede existir también una 

alimentación filtradora y zambullidora (en cuerpos de agua) de acuerdo a los patrones de conducta de la 

familia Anatidae. 

 

El comportamiento de esta parasitosis en los organismos que la presentaron puede considerarse con 

baja presencia durante cada una de las temporadas, ya que no fue mayor al 10% (respectivamente) y 

estadísticamente hablando no es significativa; los resultados de la comparación entre temporadas en la 

estimación por intervalos, los limites (L1 -0.029 y L2 0.031) incluyen al 0 y de acuerdo con Wayne 

2002, las dos proporciones de individuos parasitados son muy parecidas, es decir, no existe diferencia 

de aumento significativa entre las temporadas, pues no se rebasa el 1%. 

 

 

CONCLUSIONES 

 La presencia de Sarcocystis se mantuvo estable de una temporada a otra,  pues el porcentaje, 

de acuerdo al intervalo de confianza para la diferencia entre las proporciones de parasitados 

no rebasa el 1%, por lo tanto se aceptan   las hipótesis  donde se menciona que las 

infecciones por Sarcocystis serán bajas. 

 Anas acuta,  Anas clypeata y Anas crecca  incluyen al parasito por lo menos en alguno de 

sus individuos, sin embargo esto puede verse afectado en los análisis debido al tamaño de la 

muestra. 

 No se considera importante el contagio de Sarcocystis en anátidos regionales como D. 

bicolor y D. autumnalis, pues solo se encontró un individuo parasitado; esto también nos 

indica que en la mayoría de los casos el posible contagio ocurrió en otros sitios, pues es 

importante mencionar que la mayoría de estos anátidos son migratorios, y pueden visitar 

muchos lugares antes de arribar a Sinaloa, y además en el caso mantenerse por largas 

temporadas en el Estado,  el estatus clínico de los sitios de cacería, de acuerdo con los 

resultados obtenidos en el presente se consideran  en un riesgo bajo.  
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RESUMEN 

 

l presente trabajo es parte de la caracterización helmíntica de cocodrilos con el propósito de 

sustentar e implementar el manejo zoosanitario para esta especie que forma parte de la fauna nativa 

del sureste de México. Los vermes fueron colectados de dos ejemplares de cocodrilo (Crocodylus 

moreletii y Crocodylus acutus) resguardados por el Museo cocodrilo ZOOMAT (Zoológico Miguel 

Álvarez del Toro, Chiapas). Ambos hospederos presentaron severos signos de emaciación, 

deshidratación, apatía, anorexia, vómito y en el caso de C. acutus la muerte. En la necropsia el hallazgo 

macroscópico más significativo y corroborado por el análisis microscópico fue una gastritis ulcerativa 

y eosinofílica multifocal, grave crónico activa. Se colectaron 44 vermes procedentes del vómito y la 

necropsia, de los cuales se seleccionaron 22 hembras maduras y un macho. Las hembras mostraron 

cuerpo cilíndrico alargado (18.3-29.8 mm), sin segmentaciones y con los extremos agudos. Su sistema 

digestivo compuesto de boca con tres labios e interlabios, esófago cuyo ventrículo es casi esférico, 

intestino que exhibe un ciego bien desarrollado y el ano. El anillo nervioso se identificó en el primer 

tercio del esófago y casi al mismo nivel el poro excretor. Con base en su morfometría los vermes 

fueron clasificados dentro del género Dujardinascaris. Este es el primer reporte de Dujardinascaris sp. 

en Crocodylus acutus de Chiapas, el cual representa un nuevo registro de hospedero y localidad para 

este nematodo. 

Palabras clave: Cocodrilos, Chiapas, Dujardinascaris, Parásitos gástricos, Gastritis 

 

 

CASE REPORT 

DUJARDINASCARIASIS (NEMATODA, ASCARIDIDAE) FROM CROCODILES (Crocodylus 

acutus and C. moreletii) IN CHIAPAS STATE, MEXICAN SOUTHEAST 

 

ABSTRACT 

This report is part of a project focused on the characterization of helminths that affect crocodiles, in 

order to implement a suitable zoo-sanitary management, since crocodiles are part of Mexican southeast 

native fauna. Parasites were collected from two crocodiles Crocodylus moreletii and Crocodylus acutus 

at the ―Museo Cocodrilo‖ ZOOMAT (―Miguel Álvarez del Toro‖ ZOO, Chiapas, Mex.). Both animals 

E 
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showed severe clinical signs such as, weight loss, dehydration, lethargy, anorexia and vomits. The C. 

acutus died and post-mortem examination was performed. One of the most evident changes, macro and 

microscopically found, was a severe ulcerative gastritis. Forty four round worms were collected from 

the vomit and during the necropsy; there was an male and 22 mature females. Females showed 

cylindrical long body (18.3 a 29.8mm) without segmentations and acute ends. The digestive system 

comprises a mouth with three lips and three interlips, esophagus, intestine, and well developed cecum. 

The nervous ring was found on the first third of the esophagus, almost at the same level that the 

excretor pore. Based on morfometry, the parasites were classified as Dujardinascaris genus. This is the 

first report of Dujardináscaris sp in Crocodylus. acutus in Chiapas, which represents a new host and 

geographical presentation of this parasite.  

Key words: Crocodilians, Mexican South-east, Dujardinascaris, gastric worms, gastritis 

 

INTRODUCCIÓN 

De las 23 especies de cocodrilianos que pueblan el planeta tres habitan en México, cocodrilo de río 

(Crocodylus acutus), cocodrilo de pantano (Crocodylus moreletii) y el Caimán (Caiman crocodilus), 

los cuales se distribuyen sobre ambas costas de la República Mexicana. El nombre científico de la 

especie, Crocodylus hace referencia a su semblante, que en griego significa "gusano de piedra" ya que 

los antiguos griegos veían a este reptil como una oruga gigante e inmóvil y acutus que significa agudo, 

resalta lo triangular o puntiagudo de su hocico altamente especializado para la captura de peces, su 

coloración general es gris pálido, con un tinte verdoso o amarillo
1
. Al de pantano se le asignó el epíteto 

―moreletti‖ en homenaje al naturalista francés P.M.A. Morelet (1809-1892), quien descubrió la especie 

en México en 1850
2
. 

 

El C. acutus llega a medir entre cinco y siete metros de longitud, aunque actualmente los mayores 

ejemplares observados en el país alcanzan alrededor de cuatro metros
1
 y un peso en el macho hasta de 

250 kg, lo que los convierte en los mayores cocodrilos de América
2
. El cocodrilo de pantano (moreletii) 

es un poco más pequeño, ya que alcanza apenas los tres metros de longitud. El hocico es más corto, 

redondeado hacia la punta y su piel es delgada. Ambos se alimentan de peces, ranas y aves 

básicamente
1
. Chiapas es el único estado del país en el cual coexisten las tres especies de cocodrilos

2
. 

 

 

HISTORIA CLÍNICA 

Se reportó el 27 de diciembre 2007 la presencia de un cocodrilo, con pérdida de condición corporal, en 

la comunidad de Agua Tendida, Municipio de Pijijiapan, Chiapas. Personal técnico del Zoológico 

Miguel Álvarez del Toro (ZOOMAT), hace el reconocimiento y colecta de un ejemplar de cocodrilo de 

río (C. acutus) de vida silvestre (permiso NOM-126-SEMARNAT 2000 de colecta científica especial 

de material biológico de flora y fauna (SGPA/DGVS/06061/07), al que se identifica con el número 

CQ316. Correspondió a un macho de 2.50 m de longitud, peso de 30 kg y edad estimada de 11 años. El 

animal fue trasladado a las instalaciones del Museo Cocodrilo. Los signos clínicos observados fueron 

caquexia, deshidratación, apatía, anorexia, vómito. Se le suministró alimentación forzada y vitaminas, 

sin obtener respuesta positiva. Un mes después murió y se le practicó la necropsia, sin embargo ya 
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entonces en el espacio contiguo, se inició el cuadro clínico de anorexia, apatía y vómito de un ejemplar 

de C moreletii el cual recibió tratamiento antiparasitario y sanó.  

 

HALLAZGOS MACRO Y MICROSCÓPICOS 

En la necropsia, se observó en el cadáver un grave estado de emaciación, deshidratación, ausencia de 

tejido subcutáneo adiposo, adelgazamiento del plano cutáneo, y hundimiento de las cuencas 

supraorbitarias. De la cavidad abdominal se obtuvo un litro de líquido ascítico y en el estómago, 

gastritis ulcerativa multifocal sobre toda la mucosa gástrica. En la luz del órgano se hallaron 

abundantes nematodos blancos de más de 2 cm de longitud, caracterizados por fuerte sobre-

enrollamiento en espiral. Ambos extremos de los helmintos son aguzados, pero con mayor intensidad 

en el extremo oral.  

 

En el análisis microscópico se encontró atrofia grave de la mucosa gástrica, múltiples lesiones sobre la 

mucosa, entre erosiones hasta úlceras transmurales. Infiltrado eosinofílico, polimorfonucleares y 

agregados bacterianos en la mucosa, lámina propia, submucosa y hasta el tejido interfascicular de la 

muscular. Hiperplasia de tejido conectivo fibroso perifocal con abundantes capilares de nueva 

formación y focos de calcificación distrófica. Lesiones que condujeron al diagnóstico morfológico de 

gastritis ulcerativa y eosinofílica multifocal, grave crónico activa.  

 

 

Pruebas complementarias, criterio diagnóstico, diagnósticos diferenciales  

De los dos cocodrilos afectados, se colectaron 44 nematodos, algunos tomados directamente de la luz 

gástrica y otros recuperados del material regurgitado. El estado de conservación de varios de los 

ejemplares no fue adecuado, por tanto se seleccionó a 22 hembras adultas y al único macho, para hacer 

el análisis de morfometría mediante microscopía de luz y microscopía electrónica de barrido.  

En el extremo anterior y conformando a la boca, se advirtió la presencia de tres labios con bordes 

dentados, cuyas dimensiones promedio alcanzaron 65-140 µm de longitud y 79-204 µm de anchura. 

Alterno a los labios se encontraron tres interlabios bien desarrollados (60-109 µm de longitud y 79-209 

µm de anchura). Se identificó también al poro excretor localizado a 687 µm del borde oral y 

ligeramente anterior a éste se observó el anillo nervioso a 580 µm del extremo oral. Por la parte medial 

del verme y en continuación de la boca, se localizó al esófago que posee su ventrículo esofágico casi 

esférico 236 x 243 µm. Sobre el esófago y dirigido hacia extremo oral, se encontró al ciego intestinal 

bien desarrollado, cuya longitud alcanzó 3.11 mm. Cercano a la parte media del cuerpo de las hembras 

se halló la vulva. En el extremo caudal se identificó al ano, a una distancia de 547 µm del vértice 

caudal. Debido a que se trabajó con hembras grávidas, fue posible describir los huevos, que son casi 

esféricos (67x57µm), de pared delgada y superficie lisa. En el macho lo más relevante fue la presencia 

de cinco pares de papilas pre-anales. No se identificaron  las papilas post-anales. Los resultados 

morfométricos realizados, sustentan la clasificación del nematodo dentro del género Dujardinascaris. 
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DISCUSIÓN 

En México el adulto de D. helicina fue reportado del estómago en C. moreletii de Celestún, Yucatán 

[Moravec, 2001], sin embargo no se cuenta con documentos que refieran la presencia de este helminto 

en C. acutus Chiapas. 

 

En una revisión realizada, Paperna (1996) reporta a la Dujardinascariasis, entre las enfermedades que 

afectan la salud de los peces de África, (Tanganyika).Pero en el país no se tienen reportes de este 

nematodo en peces. 

 

A este género parasitario se le asocia con cocodrilianos del viejo mundo [Sprent et al., 1998], en 

Paraguay se reportó parasitando al Caiman yacare [Goldberg et al., 1991]. Bajo estas evidencias, es 

posible plantear que en la dujardinascariasis suceda similar a lo que se reporta para otros nematodos, 

donde el helminto se aloja en peces como hospederos paraténicos, a los que utiliza como refugio 

temporal, posteriormente al ser consumidos por animales piscívoros, tiene la oportunidad de acceder al 

hospedador definitivo. De manera que los peces actúan como agentes de diseminación de la 

enfermedad, propiciando su presencia en lugares en los que antes no se reportaban [Junker et al., 2006, 

Paperna 1996]  

 

Las características morfológicas de las hembras grávidas analizadas en este documento, ajustan dentro 

de los parámetros publicados para D. helicina por Moravec (2001), sin embargo en este trabajo no se 

refiere alguna especie en particular, debido a que las hembras del género Dujardináscaris son 

insuficientes para determinar la especie y que en el único macho colectado no fue posible identificar las 

papilas post-anales [Sprent et al., 1998].  

 

 

CONCLUSIÓN 

Con base en las lesiones macroscópicas, microscópicas encontradas en el estómago y las estructuras 

anatómicas identificadas en los helmintos analizados, particularmente en el extremo caudal del macho, 

se concluye que el nematodo causante del deceso del C. acutus procedente de la comunidad de Agua 

Tendida, Pijijiapan, Chiapas corresponde a Dujardináscaris sp, representando un nuevo registro 

geográfico y de hospedero para el citado género parasitario.  
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SÍNDROME DE WOBBLY EN UN ERIZO PIGMEO AFRICANO 
(Atelerix albiventris): INFORME DE UN CASO. 

 
Muñoz GJ, Portillo LB, Ramírez LJ. 

1. Departamento de Patología FMVZ-UNAM. 

2. Condesa PetCenter. 

 

RESUMEN: 

 

l síndrome de Wobbly (SW) es una enfermedad neurodegenerativa que se ha descrito en erizos 

pigmeos africanos (Atelerix albiventris) y erizos europeos (Erinaceus europaeus). Esta enfermedad 

se caracteriza por parálisis progresiva y afecta a animales de 1 hasta 36 meses de edad. La etiología de 

esta enfermedad no ha sido establecida, sin embargo se considera que la genética tiene un papel 

importante ya que se ha descrito en animales de la misma familia, sin embargo la etiología infecciosa 

no se ha descartado. En este trabajo se describen los hallazgos clínicopatológicos observados en un 

erizo pigmeo africano hembra, de 3 años de edad con historia clínica de inmovilidad durante tres días. 

Macroscópicamente, se observó una masa tisular en la región del codo, el hígado era amarillo-café con 

superficie granular y la corteza y médula de ambos riñones estaba pálida. No se observaron cambios 

macroscópicos en sistema nervioso central. Microscópicamente, en la sustancia blanca del encéfalo y 

cerebelo se observaron numerosas vacuolas en el neuropilo; la masa tisular de la región del codo 

correspondió a un sarcoma de células redondas, el hígado exhibió lipidosis y en epitelio tubular renal se 

observaron inclusiones intranucleares eosinofílicas. Este trabajo tiene como objetivo mostrar las 

lesiones características del SW, así como algunas lesiones concomitantes comunes en esta enfermedad. 

 

Palabras clave: síndrome de wobbly, erizo pigmeo africano, mielopatía degenerativa, parálisis 

progresiva. 

 

ABSTRACT: The Wobbly hedgehog syndrome is a neurodegenerative disease that affects the African 

pigmy hedgehog (Atelerix albiventris) and the European hedgehog (Erinaceus europaeus). This disease 

is characterized by progressive paralysis and the affected animals are 1 up to 36 months old. The 

etiology of this disease has not been established. However, genetic has been considered to have an 

important role in the development of the Wobbly syndrome since this disease affects animals from the 

same family. Nevertheless, an infectious etiology has not been ruled out. The clinicopathological 

findings of a female, 3 years old, African hedgehog with SW are described in this report. Grossly, a 

subcutaneous mass was found in the elbow region; the liver showed a diffuse, granular, yellow to white 

appearance and the renal cortex and medulla were pallid. Microscopically, the white matter of brain 

and cerebellum showed a spongiform change. The elbow mass was consistent with a round cell 

sarcoma. The liver showed fatty degeneration and intranuclear eosinophilic inclusions were noticed on 

renal tubular epithelium. The main objective of this work is to show the main microscopical features of 

Wobbly hedgehog syndrome with some common and concomitant lesions. 

 

Key words: wobbly syndrome, african hedgehog, degenerative myelopathy, progressive paralysis. 

 

E 
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INTRODUCCIÓN 

El Síndrome de Wobbly (SW), también nombrado mielopatía degenerativa, leucoencefalopatía 

espongiforme o parálisis progresiva, es considerada una enfermedad neurodegenerativa en los erizos 

pigmeos africanos (Atelerix albiventris) y erizos europeos (Erinaceus europaeus)
1,2

. Esta enfermedad 

se puede presentar en animales de 1 hasta 36 meses de edad, no existe predisposición por género
1
 y se 

caracteriza por parálisis progresiva, falta de coordinación, disfagia, recumbencia lateral y tremores
2
. 

 

La etiología de esta enfermedad se desconoce en la actualidad y se ha supuesto que tiene una base 

genética ya que se ha presentado en animales de la misma familia, sin embargo la posibilidad de que un 

agente infeccioso esté involucrado no ha sido descartada
2
. 

 

En este trabajo se describen los hallazgos clínico-patológicos observados en erizo pigmeo africano con 

SW. 

 

 

HISTORIA CLÍNICA 

Se trata de un ejemplar de erizo pigmeo africano hembra, de 3 años de edad, con historia clínica de 

inmovilidad, anorexia, falta de ―espina‖ y ―enrrolle‖ durante tres días. Al examen físico se detectó una 

masa tisular en la región del codo izquierdo no desplazable y no dolorosa, así como ligera ictericia en 

las mucosas explorables. Se decidió aplicar terapia de líquidos y tratamiento con meloxicam, 

metoclopramida y enrofloxacina, sin embargo el animal no respondió favorablemente al tratamiento y 

al siguiente día murió. 

 

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 

En el tejido subcutáneo de la región húmero-radio-ulnar había una masa tisular de 2.8 x 2.5 x 1.5 cm, 

no desplazable, son superficie irregular y de consistencia firme. Al corte se observó un tejido de 

neoformación delimitado, encapsulado, café claro con un área café oscura y superficie sólida. 

 

El 100% del parénquima hepático era café-amarillo, presentó superficie granular y sus bordes estaban 

redondeados. La corteza y la médula renal de ambos riñones estaban marcadamente pálidas y los rayos 

corticomedulares eran evidentes. El bazo estaba moderadamente aumentado de tamaño. No se 

observaron cambios morfológicos en el sistema nervioso central. 

 

 

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 

La sustancia blanca del encéfalo y cerebelo presentó numerosas vacuolas claras en el neuropilo. La 

masa tisular de la región del codo exhibió un tejido de neoformación delimitado, encapsulado por tejido 

conectivo fibroso, compuesto por células pleomórficas y redondas, las cuales presentaron un patrón 

sólido y estaban sostenidas por escaso estroma fibrovascular. Dichas células presentaron abundante 

citoplasma eosinofílico con bordes bien definidos. Sus núcleos eran pleomórficos con cromatina 
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granular, presentaron anisocariosis moderada y 1 a 2 nucléolos basofílicos grandes. Se observaron de 0 

a 3 figuras mitóticas por campo aleatorio con el objetivo 40x. En algunas áreas había escasas células 

gigantes multinucleadas. El tejido neoplásico exhibió extensas áreas de necrosis coagulativa y 

depósitos de material basofílico irregular (mineral). Esta neoplasia fue clasificada como un sarcoma de 

células redondas. El citoplasma de los hepatocitos presentó una vacuola lipídica grande, la cual 

desplazaba al núcleo a la periferia (lipidosis). En algunas áreas, algunos hepatocitos carecían de núcleo 

y su membrana citoplasmática estaba fragmentada (necrosis). En el núcleo de algunas células 

epiteliales de los túbulos colectores del riñón había inclusiones eosinofílicas ovales, las cuales 

presentaron un halo claro periférico y desplazaban la cromatina a la periferia. En algunas áreas, el 

epitelio de los túbulos exhibió necrosis aguda y en el espacio intersticial había escasos agregados de 

linfocitos y células plasmáticas. En la pulpa blanca del bazo se observó hematopoyesis extramedular. 
 

 

CRITERIO DIAGNÓSTICO 

El criterio utilizado para este diagnóstico se basó en los cambios histomorfológicos observados en el 

sistema nervioso central. 

 
 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 

Con base en los signos clínicos de inmovilidad, falta de ―espina‖ y ‖enrrolle‖, los diagnósticos 

diferenciales considerados fueron neoplasia en sistema nervioso central y enfermedad degenerativa del 

disco intervertebral, sin embargo éstos fueron descartados en el examen macro y microscópico. 
 

 

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 

El SW es una enfermedad neurodegenerativa común en erizos pigmeos africanos. Aunque su etiología 

es desconocida, este síndrome se ha presentado con mayor frecuencia en animales de la misma familia, 

por lo que se ha sugerido que la genética tiene un papel importante en el desarrollo de esta enfermedad. 

Por otra parte, se ha sugerido que algún agente infeccioso puede estar involucrado en la patogenia del 

SW, lo cual no se ha logrado establecer hasta el momento De hecho, algunos autores han supuesto que 

el hecho de que sea una enfermedad hereditaria no descarta la posibilidad de una etiología infecciosa, 

ya que este factor puede indicar una susceptibilidad hereditaria hacia algún agente infeccioso
2
.  

 

En el presente caso, la historia clínica de inmovilidad coincide con los hallazgos clínicos reportados 

anteriormente
2
. Asimismo, los hallazgos microscópicos en la sustancia blanca del sistema nervioso 

central, los cuales se consideran como patognomónicos para el SW, son similares a los descritos por 

otros autores
1,2

. Además, la presencia de lipidosis hepática, las inclusiones intranucleares eosinofílicas 

en epitelio de los túbulos renales y, con menor frecuencia, la presencia de neoplasias ajenas al sistema 

nervioso central coincide con las lesiones que se han reportado de manera simultánea con el SW
2
. Sin 

embargo, la relación de estas lesiones con el SW no ha sido bien establecida. Se ha supuesto que la 

lipidosis hepática es el resultado de la emaciación progresiva, resultado de la inmovilidad característica 

del SW. El SW es una enfermedad que debe ser considerada como el principal diagnóstico diferencial 

en erizos africanos y europeos con historia de parálisis progresiva. 
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RESUMEN 

 

on el objetivo de evaluar que método (citología vaginal exfoliativa o biopsia vaginal) es más eficaz 

en la determinación de las etapas del ciclo estral en cerdas de reemplazo, se realizó lo siguiente:  

 

Fase 1, se contó con 50 cerdas adultas híbridas entre 120 a 220 Kg., a las cuales se les determinó la 

etapa del ciclo estral en que se encontraban por los métodos biopsia vaginal y citología vaginal 

exfoliativa, por lo que se realizó una comparación entre ambos métodos logrando obtener con la 

biopsia: 9 hembras en diestro equivalente al 18%, 10 hembras en proestro equivalente al 20%, 9 

hembras en estro equivalente al 18% y 22 hembras en metaestro equivalente al 44%, por lo tanto se 

identificaron 19 hembras en la fase folicular equivalentes al 38% y 31 hembras en la fase luteal 

equivalente al 62%, mientras que con el método de citología vaginal exfoliativa se obtuvieron 10 

hembras en diestro equivalente al 20%, 13 hembras en proestro equivalente al 26%, 9 hembras en estro 

equivalente al 18% y 18 hembras en metaestro equivalente al 36%, por lo tanto se identificaron 22 

hembras en la fase folicular equivalente al 44% y 28 hembras en la fase luteal equivalente al 56%, por 

lo que se concluye que ambos métodos son eficaces para determinar las diferentes etapas del ciclo 

estral sin diferencia estadística (p>0.05) 

 

En la fase 2, se contó con 180 cerdas híbridas de diferentes edades divididas en grupos de 30 cerdas 

cada uno, a las cuales se les determinó la fase del ciclo estral en la que se encontraban mediante 

citología vaginal exfoliativa, identificando en la fase folicular 93 hembras equivalente al 51% y 87 

hembras en la fase luteal equivalente al 48%, por lo que se concluye que la citología vaginal exfoliativa 

es una herramienta útil, rápida, practica y no traumática para la cerda que nos ayuda a determinar la 

actividad folicular y la presencia de la pubertad a los 203 a 210 días de edad. 

 

 

INTRODUCCIÓN 

Las cerdas primerizas representan entre el 30 y 40% del hato reproductor de la granja, cabe señalar que 

la introducción del nuevo pie de cría se debe considerar escrupulosamente ya que puede tener efectos 

de gran trascendencia sobre la salud, rendimiento y utilidad de la piara (1). 

 

Uno de los problemas reproductivos que se presentan con frecuencia en dichas hembras es la 

presentación de anestros (2,3), siendo un problema compón la falla en la detección del estro por parte 

del personal, esto se ha demostrado en el rastro donde las cerdas desechadas por anestro, el 60% de 

C 
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ellas realmente no lo estaban, inclusive el 30% estaban gestantes y el resto presentaban ovarios con 

actividad folicular (2) 

 

La detección correcta del estro en el caso de las hembras primerizas se dificulta ya que se desconoce el 

momento en que se alcanza la pubertad, sin embargo en general se recomienda la utilización de machos 

para la detección y/o la visualización de los signos del estro dos veces al día (2) 

 

Se han implementado diversas formas para detectar el estro en cerdas, tal es el caso de la observación 

de éstas por parte del personal, la exposición a machos vasectomizados, la utilización del ultrasonido y 

la biopsia vaginal; sin embargo como ya se mencionó no son métodos 100% confiables, esto trae como 

consecuencia que muchas cerdas que debieran ser desechadas por deficiencias en su rendimiento, sean 

mantenidas en la granja (4). La biopsia vaginal es un método utilizado con el propósito de determinar 

las características histológicas diferenciales en las diversas etapas del ciclo estral (5,6,7 y 8), esta 

consiste en obtener una muestra de la mucosa vaginal (9) con la ayuda de un sacabocados (10), dicha 

muestra es teñida mediante la tinción de hematoxilina-eosina, para posteriormente ser observada al 

microscopio e identificar las capas histológicas, sin embargo, cabe señalar que este método es: 

traumático (invasivo), se requiere material quirúrgico, es de alto costo y además de requerir por lo 

menos 48 horas, para emitir un diagnostico (11), por lo que otro método que puede ser eficaz es la 

citología vaginal exfoliativa procesada bajo la tinción de Papanicolau (11). 

 

 

OBJETIVO GENERAL 

Establecer la comparación entre la citología vaginal exfoliativa y la biopsia vaginal en la determinación 

de las etapas del ciclo estral, así como establecer si existe mayor detección de cerdas en estro 

dependiendo de la edad y del método de diagnóstico utilizado. 

 

OBJETIVO ESPECÍFICO 

Determinar el porcentaje de cerdas púberes  de diferentes edades que son reproductivamente aptas para 

formar parte del grupo de hembras de reemplazo. 

 

 

MATERIAL Y METODOS 

Se utilizaron 230 cerdas divididas en dos fases: 

 

Fase 1, se contó con 50 cerdas prepúberes híbridas entre 90 y 120 Kg de peso, clínicamente sanas a 

las cuales se les determinó la etapa del ciclo estral en la que se encontraban por los métodos de 

citología vaginal exfoliativa y biopsia vaginal. 

 

Fase 2, se contó con 180 cerdas híbridas de diferentes edades (180, 190, 203, 210, 217 y 224 días de 

edad), en grupos de 30 cerdas cada uno y clínicamente sanas. Se mantuvieron en confinamiento total 

durante todo el estudio, bajo condiciones de ambiente controladas y se les determino la etapa del ciclo 

estral en la que se encontraban por el método de citología vaginal exfoliativa. 
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Fase 1 
Se realizó el muestreo con las técnicas de citología vaginal exfoliativa y biopsia vaginal a las cerdas 

que se sometieron al manejo de rutina de la granja, con la finalidad de realizar una comparación entre 

ambas técnicas. 
 

Dichas muestras fueron identificadas y para el caso de la citología vaginal exfoliativa, los frotis fueron 

fijados en alcohol al 96% para posteriormente ser procesadas bajo la tinción de Papanicolau modificado 

logrando con ello la caracterización de las células presentes en cada muestra y definir la fase del ciclo 

estral en la que se encontraba cada una de las hembras muestreadas. 
 

Para el caso de las biopsias vaginales, éstas fueron depositadas y fijadas en formol al 10% y 

posteriormente fueron envueltas en papel filtro para ser encapsuladas y enviadas al laboratorio para su 

posterior inclusión en parafina y ser teñidas con la tinción de hematoxilina y eosina; finalmente las 

laminillas fueron observadas al microscopio fotónico con los objetivos 10X y 40X. 

 

Fase 2 
Se colectaron muestras de las hembras con la ayuda de una espatula de Ayre, para ser procesadas con el 

método de citología vaginal exfoliativa, dichas muestras  fueron identificadas y fijadas en alcohol al 

96% para posteriormente ser teñidas con la tinción de Papanicolau modificado con la finalidad de 

lograr la caracterización de las células presentes en cada muestra y definir la fase del ciclo estral en la 

que se encuentra cada hembra muestreada. 

 

Finalmente las laminillas obtenidas en ambas fases fueron observadas con un microscopio profesional 

marca UKA, con los objetivos 10X y 40X. 

 
 

ANALISIS ESTADÍSTICO 

El número de muestras obtenidas de las cerdas en las diferentes etapas del ciclo estral, fueron 

analizadas por estadística descriptiva por medio  de tablas de frecuencia y mediante la utilización del 

método de Ji cuadrada, no encontrando diferencia significativa (p>0.05) 
 
 

RESULTADOS 

 

Fase 1 
 

Etapa del Ciclo Estral Biopsia Citología 

Diestro 9 10 

Proestro 10 13 

Estro 9 9 

Metaestro 22 18 
No se encontró diferencia significativa estadística P>0.05 
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Fase 2 
 

 
No se encontró diferencia significativa estadística P>0.05 

 

 

DISCUSION 

Puede haber  circunstancias en que sea necesario recurrir a métodos poco habituales para detectar el 

estro en las cerdas, esto debido a que se ha reportado que hasta un 25% de las cerdas de reemplazo que 

entran a la granja presenten anestros y son mantenidas por determinado tiempo, o bien son desechadas. 

 

La literatura menciona que el frotis vaginal es un indicador pobre de la etapa del ciclo estral de la cerda 

(*). Sin embargo, de acuerdo a los resultados obtenidos en este trabajo, se logran identificar las fases 

foliculares, de las luteales. 

 

Rodgers et al. (1993) realizaron un estudio en cerdos miniatura en Yucatán, mediante citologías 

vaginales teñidas por métodos hematológicos. Las células epiteliales se clasificaron en: superficiales, 

intermedias y parabasales, éstas alcanzaron mayor frecuencia de aparición durante el estro, 

disminuyendo notablemente durante el diestro y aumentando de nuevo durante el proestro. 

 

Los recuentos combinados de células superficiales más intermedias fueron significativamente mayores 

durante el estro que en el resto de las fases del ciclo. Los autores concluyeron que se podía emplear el 

examen diario de frotis vaginales para la detección de estro (*). 

 

Olvera J. (1994), observó mediante un estudio realizado en 6 cerdas de tres meses y medio de edad, un 

patrón similar a lo largo de un periodo de 21 días, por lo que concluyó, que no era posible determinar el 

momento exacto en que se presentaba la pubertad en la cerda por el método de citología vaginal 

exfoliativa, lo cual no concuerda con los resultados obtenidos en este estudio, ya que como se 

menciono anteriormente se distinguieron diferentes patrones celulares, logrando identificar el 35.5 % 

de cerdas en fase folicular. 

 

Ríos et al. (1999), realizaron un estudio con 11 monos hembras, detectando cambios en periodos 

definidos en la proporción  de células epiteliales, encontrando en la fase folicular una elevación 

acelerada de células superficiales, cuya presencia pasa de un 30% cuatro días posteriores a la 

manifestación de niveles básales de progesterona, hasta llegar a 70% al final de la fase folicular. 

También se aprecio la presencia de células basales e intermedias dispersas en formaciones aisladas tipo 

cúmulo. Se detecta además, que el frotis se mantuvo siempre consistentemente espeso y sucio e incluso 

Etapa del Ciclo Estral/Edad de cerdas 180 días 190 días 203 días 210 días 217 días 224 días

Diestro 13 8 2 4 5 6

Proestro 10 9 13 9 12 3

Estro 4 4 4 11 6 8

Metaestro 3 9 11 6 7 13
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grumoso por la presencia de moco abundante. Mientras que en la fase luteínica se identifico la 

presencia de células intermedias y basales. En el frotis, las células superficiales disminuyeron  

notablemente a un 18%, Lo anterior concuerda con los resultados obtenidos en este estudio, ya que al 

identificar células basales características de una etapa luteal, estas mostraban un agrupamiento 

característico en forma de racimo de uvas y la consistencia del frotis de igual forma era espeso y sucio 

por la presencia de moco. 

 

Calderón et al (2000), realizaron un estudio en 120 hembras murciélagos de la subespecie Artibeus 

jamaicensis yucatanis, encontrando la diferenciación de la etapa del ciclo estral: proestro, estro, 

metaestro y diestro, lo cual concuerda con este trabajo ya que se logran identificar las fases luteales de 

las foliculares, sin embargo en esta ultima se dificulta la diferenciación celular debido a la transición 

del epitelio vaginal por la influencia hormonal. 

 

Márquez (2002), realizó un estudio en 6 ratas magueyeras (Neotoma albigula), observando mayor 

cantidad de células intermedias y células cornificadas ocurrió cuando el número de leucocitos y células 

básales disminuyó de manera considerable. En la mayoría de los mamíferos durante el estro solo se 

identifican células cornificadas, superficiales o ambas, sin embargo, en el caso de estas ratas no se 

mostró esta tendencia, ya que durante el estro se observaron también células basales, intermedias y 

leucocitos. En el presente trabajo la presencia de leucocitos en los frotis vaginales se observaron en la 

fase folicular y en el caso del estro se identifica una predominación de células superficiales y escamas. 

 

Comparando ambas técnicas se puede concluir que ambas son eficaces en la determinación de las fases 

del ciclo estral, sin embargo existen otros factores que se deben tomar en cuenta, como se ha 

mencionado, la biopsia vaginal es método invasivo (traumático), que requiere por lo menos 48 hrs para 

emitir un diagnóstico, por lo que otro método como alternativa con  ventajas, es la citología vaginal 

exfoliativa. 

 

 

CONCLUSIONES 

 
1. Ambos métodos son eficaces en la determinación de la diferenciación de las etapas del ciclo estral. 

 

2. Se recomienda la citología vaginal exfoliativa ya que es una herramienta útil para obtener 

información sobre el estado reproductivo de la cerda, sin dañar o causar molestia en el animal ya que 

no es un método traumático y su diagnostico puede ser dentro de las primeras 24 horas. 

 

3. Con ambos métodos se logro la detección de las mismas cerdas en estro durante la primer fase. 

 

4. En la segunda fase, se logro identificar el mayor número de cerdas en estro a la edad de 210 días. 

 

5. El % de cerdas prepúberes identificadas como aptas para integrarse a la piara en este trabajo fue 

de 78.8%, equivalentes a 142 cerdas. 
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RESUMEN 

 

e presentó cuadro hemolítico en un perro, raza Pastor Belga, macho, de 3 años de edad, después del 

consumo de cebolla (Allium cepa), los signos clínicos fueron: depresión y anorexia. En el estudio 

bioquímico se presentó hiperbilirrubinemia y en el urianálisis bilirrrubinuria y hemoglobinuria. Al 

evaluar el hemograma fue evidente la presencia de excentrocitos y escasos esferocitos, todos estos 

hallazgos se relacionaron a la acción oxidante de los productos organosulforados que contiene la 

cebolla. El animal a las 48 a 72 horas posteriores al consumo ya no manifestó alteraciones clínicas.  

Palabras clave: hemólisis, hemolítico, cebolla, daño oxidativo, excentrocito 

 

 

ABSTRACT 

 

A male, 3 year old, Belgian shepherd dog presented with a hemolytic crisis, due to ingestion of onions 

(Allium cepa), clinical signs were depression and anorexia.  Biochemical studies showed 

hiperbilirrubinemia and the urianalysis had bilirrubinuria and hemoglobinuria.  The hemogram showed 

marked evidence of eccentrocytes and few spherocytes, all findings were related to the oxidative 

damage of organosulfur products in the onion.  The animal didn´t show any other abnormal clinical 

findings 48 and 72 hours after the ingestion of the onions. 

Key words: hemolysis, hemolytic, onion, oxidative damage, eccentrocyte 

 

 

INTRODUCCIÓN 

La crisis hemolítica considerada como la destrucción acelerada de los eritrocitos puede ser inducida por 

mecanismos intrínsecos y extrínsecos. Dentro de los mecanismos intrínsecos informados en pequeñas 

especies se encuentra la deficiencia de piruvato cinasa que se considera un problema congénito el cual 

causa anemia hemolítica por reducción de la vida media de los eritrocitos, los animales afectados 

mueren entre uno y cinco años de edad; otras son deficiencia de fosfofructocinasa considerada un 

problema autosómico recesivo que causa hemólisis intravascular y hemoglobinuria, y la deficiencia de 

citocromo b5 reductasa que causa metahemoglobinemia y mucosas cianóticas. Dentro de los 

mecanismos extrínsecos se tienen las causadas por hemoparásitos como Babesia sp, bacterias como 

Leptospira, presencia de Mycoplasmas y sustancias que actúan como agentes oxidantes, dentro de los 
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que se encuentran aspirina, acetaminofén, sulfas y cebolla, entre otros.
1,2,3,4,5

 Cuando el animal 

consume en exceso oxidantes, se puede producir una superación en la capacidad reductiva del 

eritrocito, así como una desnaturalización irreversible de la hemoglobina, favoreciendo la formación de 

cuerpos de Heinz y excentrocitos, como sucede durante la ingestión de cebollas en perros, que como 

hallazgos puede ocasionar inapetencia, taquicardia, hematuria y anemia.  

 

Reseña:  Perro doméstico, Pastor Belga, macho, 3 años de edad. 

 

Anamnesis: El perro se encuentra en etapa de entrenamiento y durante este tiempo desarrolla anorexia, 

depresión y orina con sangre por un día, lo que llamó la atención de los propietarios y el entrenador, 

por lo que se decide realizar exámenes de laboratorio. 

 

Diagnósticos diferenciales 

 

1. Intoxicación por cumarínicos. 

 

2. Inflamación e infección del tracto urinario (ITU). 

 

3. Urolitiasis. 

 

Hallazgos de laboratorio de los diagnósticos diferenciales: 

 

1. En la intoxicación por cumarínicos al inicio es difícil encontrar cambios, pero se espera una 

anemia macrocítica hipocrómica e hipoproteinemia por pérdidas durante las hemorragias, así 

como leucograma de inflamación. En la bioquímica se espera encontrar hipoproteinemia y 

desequilibrio electrolítico por hemoconcentración. 

 

2. Durante el ITU es factible encontrar leucocitosis por neutrofilia y desviación a la izquierda 

por inflamación. En el estudio bioquímico se observa hiperazotemia posrenal y en el urianálisis 

se puede encontrar alcaluria, leucosuria y bacteriuria. 

 

3. En urolitiasis en el hemograma no se encuentran cambios relevantes, mientras que en el 

estudio bioquímico se presenta hiperazotemia posrenal y en el urianálisis alcaluria y cristaluria. 
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RESULTADOS 

 

Se realiza estudio bioquímico (Tabla 1), en el que se encuentra hipoglucemia por consumo 

in vitro, hiperazotemia renal, hiperbilirrubinemia por crisis hemolítica, incremento de AST 

por catabolismo muscular (postración), y otros cambios sin relevancia. 

 
 

En el urianálisis (Tabla 2), se encontró una orina de color rojo con turbidez relacionada, debido a la 

ausencia de eritrocitos en el sedimento se dio como hemoglobinuria y por la presencia de bilirrubinuria 

por hiperbilirrubinemia se asoció a cuadro hemolítico. La proteinuria se relacionó a hemoglobinuria y 

la leucosuria a inflamación del tracto urinario. Para este día se sugiere la realización del hemograma 

para precisar la posible causa del cuadro hemolítico ya que por los cambios encontrados existía la 

posibilidad de anemia hemolítica inmunomediada (AHÍ).  
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TABLA 1. Valores bioquímicos en un perro con intoxicación por cebolla (Allium cepa)

Día 1 
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Dentro de los cambios más relevantes en el hemograma (Tabla 3), fueron eosinofilia 

asociada a destrucción tisular, y los hallazgos morfológicos de los eritrocitos como los 

excentrocitos que se relacionaron a la presencia de agentes oxidantes y esferocitos que se asociaron a la 

fagocitosis parcial de algunos eritrocitos por el sistema fagocítico mononuclear. 

Tabla 2. Valores del urianálisis en un perro 

con intoxicación por cebolla (Allium cepa)
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DISCUSIÓN 

Las diferentes especies de Allium como la cebolla y el ajo son tóxicos en perros cuando se consumen en 

gran cantidad, se informa que la toxicidad se manifiesta cuando los consumos son superiores al 0.5% el 

peso del animal. Las cebollas contienen varios componentes organosulfurorados como el n-propil 

disulfuro y el sodio n- propil sulfato. El primero, puede causar un decremento de la actividad de la 

G6PD, mientras que el segundo, incrementa las concentraciones de metahemoglobina favoreciendo la 

formación de cuerpos de Heinz, que es considerada la precipitación de la hemoglobina en la superficie 

de la membrana del eritrocito, estos cuerpos de Heinz junto con los excentrocitos o eritrocito hemigost 

se encuentran frecuentemente en daño oxidativo, estos últimos son eritrocitos cuya hemoglobina se 

concentra en un lado y se forman por un daño directo al citoesqueleto de la membrana del eritrocito. 
4,5,6,7

 El daño oxidativo favorece la hemólisis de los eritrocitos como el que se presentó en el Pastor 

Belga, que en el día 1 al evaluar únicamente el estudio bioquímico y el urianálisis, se sugirió cuadro 

hemolítico asociado a anemia hemolítica inmunomediada (AHÍ), por lo que se solicitó la evaluación 

del hemograma, la AHÍ se descartó al no presentarse anemia, sin embargo al revisar la morfología de 

los  eritrocitos fue evidente la presencia de excentrocitos, mismo que indican daño oxidativo y al 

preguntar al Médico Veterinario, indicó que el animal consumió cebollitas una noche antes de la 

presentación de los hallazgos clínicos. El animal mejoró con terapia de líquidos como se informa en la 

literatura, la cual indica que los perros intoxicados tienen buen pronóstico ya que mejoran con la 

terapia indicada. 
8,9,10

 

Tabla 3. Valores del hemograma en un perro con intoxicación 

por cebolla (Allium cepa).
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0.1 – 0.9 109/L1.1Eosinófilos

0.1 – 1.4 109/L0.6Monocitos

1.0 – 4.8 109/L2.6Linfocitos

3 – 11.5 109/L 7.7Neutrófilos

6 – 17 109/L12.0Leucocitos
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CONCLUSIÓN 

Es importante la realización de una anamnesis profunda que pueda ayudar a precisar el diagnóstico y 

dado que la cebolla es utilizada comúnmente en la cocina mexicana, se debe evitar que los animales la 

consuman dado la presencia de los productos organosulfurados que causan oxidación de la 

hemoglobina. 
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RESUMEN 

 

e estudiaron 50 lechones provenientes de diferentes camadas, utilizados  con el objetivo de 

determinar y comparar los principales tipos de anemia en lechones, con suministro de  hierro  y 

privados de  la fuente natural de hierro del suelo. Se tomaron muestras de sangre a lechones con signos 

característicos de anemia   y se procedió al examen hematológico, obteniendo un 74% de las muestras 

con eritropenia un 18 % de H.T.O disminuido, 12% de Hb y de acuerdo al volumen globular medio y la 

concentración  media de hemoglobina globular el principal tipo de anemia fue la Megaloblástica, 

obtenida  de las pruebas del Volumen Corpuscular Medio, el cual nos indica el tamaño de las células y 

la Concentración de Hemoglobina Corpuscular Media, establece los niveles de hemoglobina por lo 

tanto la morfología de lo de los eritrocitos de acuerdo al VCM y CHCM fue normocrómica 

macrocítica, este tipo de anemia  tiene como factor principal la deficiencia de ácido fólico y vitamina 

B12, necesaria para la formación de las células sanguíneas. Los resultados obtenidos  en  este estudio 

sugieren, prevenir la presentación de este tipo de  anemia, suministrando acido fólico, tanto a la cerda  

como al lechón.  

Palabras clave: lechones, hierro, anemia megaloblástica 

 

 

 

DETERMINATION OF PRINCIPAL KINDS OF ANEMIA IN PIGS 

 

SUMMARY 

50 piglets from different litters where used with the objective of compare and determinate the principal 

kinds of anemia in piglets with supplementation of iron, and without the natural soil iron source. There 

were taken piglets blood samples with anemia´s characteristic and preceded to hematological test, 

obtaining 74% of the samples with eritropenia, 18% of  decreased hematrocrit (HCT), 12% Hb. 

According to the average globular volume and the average Globular Hemoglobin Concentration the 

principal prevalent kind of anemia was the Megaloblastic. It was obtained from the values of the 

average Corpuscular Volume test which indicates the cellular size and the average Corpuscular 

Hemoglobin   Concentration establishes the levels of hemoglobin therefore the erythrocyte morphology 

according to VCM and CHCM was macrocytic normochromic. This kind of anemia has as principal 

factor the deficiency of folic acid and B12 vitamin, necessary for blood cells formation. The results 

S 
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obtained in the present trial, established to prevent the presence of this kind of anemia can be 

administrated folic acid to the sow and piglet. 

Key words: piglets, iron, megaloblastic anemia  

 

 

INTRODUCCIÓN 

La porcicultura hoy en día, juega un papel muy importante dentro de la salud humana, como en la 

alimentación de la misma, por lo que prevenir las enfermedades es fundamental para los Médicos  

Veterinarios. Una de  las enfermedades que más se presenta en lechones recién nacidos es la anemia 

ferropriva de los lechones, ya que si no se toman medidas puede presentarse una morbilidad del 90% y 

una mortalidad entre el 10 y el 50%, ya  que los cerditos anémicos pierden el apetito, se debilitan y 

entonces corren el riesgo de ser aplastados por la madre (Duarte y Cisneros, 2005). 

 

La primera descripción de la anemia fue realizada por Braachs en 1891, en lechones criados en 

confinamiento en Alemania, pero el autor afirmó que era  por el sistema de manejo, no por la 

deficiencia de hierro. Fue hasta 1929, cuando Hart y colaboradores en Estados Unidos, comprobaron 

que la anemia podía ser prevenida al administrar  sulfato férrico o ferroso. La anemia de los lechones se 

presenta por una carencia de hierro, de ahí que también se le denomine anemia ferropriva. Esta anemia 

es de tipo hipocrómica, hay descenso de la tasa de hemoglobina  y macrocítica, por descenso del 

hematocrito; existiendo una disminución considerable de la tasa de eritrocitos y del hierro total de la 

sangre  disminuido (Góngora y Sarmiento, 2004). 

 

Ledesma en 2006, menciona  que algunos de los cerdos pueden parecer bien nutridos, pero presentan 

escaso desarrollo. La mayoría puede presentar disnea, fatiga, piel y mucosas pálidas y un aumento de 

sensibilidad a las enfermedades. Son frecuentes las muertes repentinas y el índice de mortalidad puede 

ser alto, por el escaso contenido de hierro en la sangre, la anemia por deficiencia de hierro es 

característica de lechones recién nacidos y sobreviene en las crías que se alimentan solo de leche, 

después de agotadas todas las reservas de hierro  del organismo. El lechón nace con  reservas 

corporales escasas de hierro (40-50 mg), con lo que apenas cubre las necesidades para los primeros 2 o 

3 días de vida. Si a ello añadimos que a las 2 o 3 semanas de vida, el lechón toma como único alimento 

la leche de la madre  y esta es muy pobre en hierro, apenas cubre el 10% de las necesidades del hierro  

(el aporte de la cerda es de 1mg/día/lechón), el que el lechón no tenga acceso a pisos de tierra y un 

elevado potencial de crecimiento en las primeras etapas de la vida. 

 

Sánchez y colaboradores en el 2005, establecieron que, para mantener unos niveles adecuados de 

hemoglobina, los lechones deben retener entre 7-16 mg/kg de hierro al día, o 21 mg de hierro/kg de 

aumento de peso corporal, si no, se les debe administrar hierro. 

 

 

OBJETIVO 

Determinar  los principales tipos de anemias que se presentan en los lechones, antes del destete. 
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MATERIALES Y MÉTODOS 

El presente trabajo de investigación se realizo en una granja comercial, en Torreón, Coahuila, durante 

el mes de Junio 2008. 

 

Se obtuvieron muestras de 50 lechones de cerdas de la raza PIC, antes del destete. Se tomaron 5 

muestras diarias de la vena yugular. Las muestras se tomaron de acuerdo al peso. Se tomaron muestras 

de sangre de 4 ml, de la   yugular,  con un vacutainer, coda tubo contenía  0.1 ml de solución al 10% de 

EDTA. Se mezcló perfectamente las  muestras de sangre, agitando suavemente los tubos. 

 

Obtenidas las muestras, fueron llevadas al laboratorio para realizar el examen hematológico, que 

comprendió cuantificación del hematocrito, por el método de microhematocrito y conteo de glóbulos 

rojos en un hemocitómetro. El  Volumen Globular Medio y la Concentración  Media de Hemoglobina 

Globular  se calcularon de acuerdo con las fórmulas. 

 

RESULTADOS 

Se obtuvo un 74% de  las muestras con eritropenia un  18 % de H.T.O disminuido, 12% de  Hb  y de 

acuerdo al Volumen Globular Medio y la Concentración  Media de Hemoglobina Globular. El principal 

tipo de anemia que más se observó fue  Anemia Megaloblástica. Con los valores obtenidos en las 

pruebas de Volumen Corpuscular Medio, se indica el tamaño de las células y con la Concentración de 

Hemoglobina Corpuscular Media se establecen, los niveles de hemoglobina por lo tanto  la morfología 

de lo de los eritrocitos de acuerdo al VCM y CHCM fue normocrómica macrocítica. 

 

DISCUSIÓN 

La leche de las cerdas solo cubre las necesidades de energía durante la primera semana de vida. Esto 

ocurre porque actualmente los lechones poseen un gran potencial genético de aumento de peso y 

multiplican su peso al nacer (1,4 Kg.), veinte veces hasta los 70 días. En ocasiones el hierro no cubre 

las necesidades del lechón, debido a su cinética de absorción. Como consecuencia, el hierro circulante 

disponible sigue una cinética decreciente (Magan et al., 2007). 

 

La anemia megaloblástica, es la expresión de un trastorno de maduración de los precursores eritroides y 

mieloides, que da lugar a una hematopoyesis ineficaz y cuyas causas más frecuentes son el déficit de 

vitamina B 12 y/o de ácido fólico (vitamina B9). Este trastorno es producto de la síntesis defectuosa del 

DNA con la  síntesis del RNA y proteínas normales, que lleva a la producción de células con una 

apariencia morfológica particular, en sangre periférica y/o médula ósea denominada ―megaloblastos‖.  

 

La deficiencia de vitamina B12 se manifiesta en diversas formas. La médula ósea produce menos 

glóbulos rojos y muchas de las células que se forman son grandes e inmaduras, lo cual trae como 

resultado anemia macrocítica, mencionada en este trabajo. 

  

Duarte y Cisneros en 2005, evaluaron la prevención de la anemia con hierro tradicional  y  sus 

resultados no fueron satisfactorios por lo  tanto es necesario suministrar mas concentración de acido 

fólico (vitamina B9) y vitamina B12,  aparte de la concentración del hierro tradicional. 
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En cuanto a las necesidades de ácido fólico para el crecimiento, los trabajos publicados sitúan las 

necesidades por encima de las estimadas por el NRC. 

 

Tang y Ledesma en el 2004 y 2006 respectivamente, evaluaron la tolerancia de ácido fólico y 

cianocobalamina, en lechones con retrazo en el crecimiento y sus resultados mostraron un 100% de 

tolerancia al producto,  además de  mejorar la condición física, aumento del apetito e incremento de 

peso. 

 

En el 2007 Peters y Majan  mencionaron, que el hierro es suficiente cuando a los cerdos  se les 

inyectan 200 mg de hierro al momento del nacimiento, esto también es otra alternativa para 

prevención de la anemia megaloblastica. 

 

 

CONCLUSIONES 

Los resultados en este trabajo sugieren que los lechones, aun con el suministro de hierro pueden ser 

susceptibles a presentar anemia y que es necesario suministrar ácido fólico tanto a la cerda gestante 

como al lechón.  
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RESUMEN 

 

l presente caso fue remitido al Hospital Veterinario de Especialidades de la FMVZ UNAM, 

tratándose de un schnauzer miniatura que presentó múltiples hematomas en el cuerpo, vómito, 

anorexia, letargia, ictericia y líquido en abdomen, después de haber tenido una pelea con un congénere 

y de haber sido medicado por otro MVZ sin informar la dosis ni los medicamentos empleados. 

 

Estos hallazgos inespecíficos requirieron de pruebas de laboratorio para precisar el diagnóstico. Los 

hallazgos de dichas pruebas, en conjunto con la anamnesis, demostraron insuficiencia hepática y 

colestasis. Ambos problemas son comunes en pacientes gerontes; no así, la presentación de signos 

clínicos generados por alteraciones de hemostasia secundaria, relacionados con la insuficiencia 

hepática, que se encontraron en el presente caso. 

 

Palabras claves: hematoma, congénere, insuficiencia hepática, colestasis, ictericia, gerontes. 

 

ABSTRACT 

The present case was referred to the Hospital Veterinario de Especialidades de la FMVZ UNAM. After 

fighting with another dog and being treated by the referring veterinarian (drugs and dosage unknown), 

a miniature schnauzer presented hematomas, vomiting, anorexia, lethargia, jaundice, and abdominal 

effusion. 

 

Findings were inespecific so laboratory tests were needed for achieving a diagnosis. The final 

diagnosis, based on the tests and the anamnesis, were hepatic insufficiency and cholestasis. Both 

diseases are common in old dogs; not so much, the haemostatic clinical signs, related with the hepatic 

insufficiency, that were evident in this case.  

 

Key words: Hematoma, congenere, hepatic insufficiency, cholestasis, jaundice, old dogs. 

 

  

INTRODUCCIÓN. 

Para el buen funcionamiento de la hemostasia debe existir una interacción equilibrada entre diferentes 

componentes de la misma, como son plaquetas, células endoteliales, factores de la coagulación etc.  

 

El hígado desempeña un papel esencial en la hemostasia por ser un órgano donde se sintetizan la 

mayoría de los factores de la coagulación
1
, así como, diversas funciones fisiológicas para mantener la 

homeostasis metabólica del organismo, que incluyen el procesamiento de aminoácidos de la dieta, 

E 
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hidratos de carbono, lípidos y vitaminas, así como, la eliminación de microorganismos y toxinas de la 

sangre
2
. 

 

Por la alta reserva funcional que tiene el hígado es difícil diagnosticar algún daño o insuficiencia al 

inicio del problema, ya que se observan signos específicos como la ictericia y ascitis cuando se ha 

perdido entre el 80 y el 90% de su capacidad funcional
1,2

. Los hallazgos de laboratorio que se pueden 

presentar son disminución de la urea, hipoalbuminemia, hipocolesterolemia, hipoglucemia entre otros. 

Dentro de los signos clínicos poco comunes se encuentra la encefalopatía hepática y la tendencia a 

hemorragias
3
. 

 

Es importante considerara que en insuficiencia hepática se puede presentar una disminución de la 

actividad de los factores de la coagulación por pérdida de la masa hepática funcional o por interferencia 

en sus rutas de síntesis (antagonistas de la vitamina K)
1
. Afectando al hemostasia secundaria dando 

lugar a la presentación de hematomas. 

 

Reseña: perro doméstico, schnauzer miniatura, macho 10 años de edad. 

 

Anamnesis: hace un mes y medio aproximadamente fue mordido en el cuello por otro perro. Se 

medicó con antibiótico por 15 días (no está reportado el medicamento ni la dosis), se le aplicó suero 

subcutáneo (no indican dosis, vía de administración ni tipo de suero), vómitos, anorexia de 4 días, 

letargia, hematoma en diversas partes del cuerpo, conjuntiva ligeramente ictéricas, efusión peritoneal. 

Figuras 1 y 2.  

 
Fig. 1 Hematoma en tórax 
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Fig. 2 Hematoma en miembro pélvico derecho 

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES: 

 Leptospirosis 

 Insuficiencia hepática 

 Intoxicación con cumarínicos 

 

El día 1 se le realizaron pruebas de acuerdo a la anamnesis presentada siendo las siguientes:  

En la serología se reporta presencia de dos serovariedades de leptospira. 

 

Cuadro 1. Serología 05.09.08: Microaglutinación a Leptospira 

 

 
L. canicola 1:1600 

L. icterohaemorrhagie 1:100 

 

En el hemograma se encontró una anemia ligera no regenerativa, también una trombocitopenia 

posiblemente por consumo incrementado. 
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Cuadro 2. 05.09.08 
ANALITO RESULTADOS VALORES DE REFERENCIA 

Hematocrito L/L 0.35 0.37 – 0.55 

Hemoglobina g/L ND 120 – 180 

Eritrocitos X10
12

/L 5.0 5.5 – 8.5 

VGM fL 70 60 – 77 

CGMH g/L ND 320 – 360 

 Reticulocitos X10
9
/L 20 < 60 

Plaquetas X10
9
/L 86 200 – 900 

Proteínas totales g/L 40 60 – 75 

LEUCOCITOS X10
9
L 10.8 6.0 -17.0 

Neutrófilos  9.8 3.0 – 11.5 

Bandas 0 0 – 0.3 

Metamielocitos 0 0 

Mielocitos 0 0 

Linfocitos 0.4 1.0 – 4.8 

Monocitos 0.6 0.1 – 1.4 

Eosinófilos 0 0.1 – 0.9 

Basófilos 0 Raros 

 

En la bioquímica sérica los hallazgos fueron los siguientes; hipocolesterolemia e hipoalbuminemia 

posiblemente por falta en su síntesis, hiperbilirrubinemia con predominio de la fracción conjugada e 

incremento de FA asociado a colestasis, está última posiblemente también influenciada por la 

aplicación de esteroides. 

 

Panhipoproteinemia posiblemente relacionada a pérdidas a terceros espacios. 

 

Hipocaliemia por perdidas (vómitos), hipernatremia, hipercloremia e hiperosmolalidad por 

hemoconcentración 

  

Anisocitosis 1+ 

Hemólisis 1+ 

Ictericia 2+ 
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Cuadro 3. 05/09/08 
MESURANDO RESULTADOS VALORES DE 

REFERENCI

A 

Glucosa mmol/L 6.21 3.88 – 6.88 

Urea mmol/L 7.33 2.1 – 7.9 

Creatinina µmol/L 81 60 – 130 

Colesterol mmol/L 2.29 2.85 – 7.76 

Bilirrubina total µmol/L 31.45 1.7 – 5.16 

Bilirrubina conjugada µmol/L 26.9 0 – 4.2 

Bilirrubina no conjugada 

µmol/L 

4.55 0 – 2.5 

ALT U/L 114 < 70 

AST U/L 78 < 55 

Fosafatasa alcalina (FA) U/L 505 < 189 

Amilasa U/L 342 <1110 

Creatinacinasa (CK) U/L 170 < 213 

Proteínas totales g/L 38 56 – 75 

Albúmina g/L 16 29 -40 

Globulinas g/L 22 23 – 39 

Relación A/G 0.72 0.78 – 1.46 

Calcio mmol/L 2.98 2.17-2.94 

Fosforo mmol/L 1.14 0.80 – 1.80 

Relación Ca/P 2.61 0.80 -1.80 

Potasio mmol/L 3.65 3.8 – 5.4 

Sodio mmol/L 155 141 – 152 

Cloro mmol/L 126 108 – 117 

Bicarbonato mmol/L 25 17 – 25 

Anion gap mmol/L 8 12 – 24 

DIF mmol/L 29 30 – 40 

Osmolalidad mOsm/kg 311 280 – 305 

Trigliceridos mmol/L 0.77 0.6 – 1.2 

 

 

En el urianálisis no se observaron alteraciones. 

 

También se realizaron pruebas para evaluar la hemostasia encontrando alteración de la hemostasia 

secundaria (vía intrínseca y extrínseca). 

 

Ictericia 3+ 
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Cuadro 4. 05/09/08 
TIEMPO DE PROTROMBINA TIEMPO DE TROMBOPLASTINA PARCIAL 

ACTIVADA 

Control 

7.1 segundos 

 

24.3 segundos 

Problema 

No coaguló 

 

52.3 segundos 

 

Para descartar Dirofilariosis-Borrelia-Ehrlichia se realizó prueba de ELISA obteniendo un resultado 

negativo 08.09.08 

 

Se mantuvo hospitalizado y al día 5 se realizaron nuevas pruebas de laboratorio. 

 

En la serología se encontraron  nuevas serovariedades. 

 

Cuadro 5. SEROLOGÍA 10.09.08: 
Serovariedad de Leptospira Suero 

Bataviae, Van Tienen 1/100 

Canicola, Hound Utrech IV 1/800 

Icterohaemorrhagiae RGA 1/100 

Pyrogenes, Salinem 1/200 

 

En el hemograma se encontró anemia moderada regenerativa. Trombocitopenia poco relevante. 

Hipoproteinemia asociada a pérdidas a terceros espacios y/o falta en su síntesis, así como un 

leucograma de estrés. 

 

La presencia de esferocitos puede relacionarse a los excentrocitos (daño oxidativo). 
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Cuadro 6.  23/09/08 
ANALITO RESULTADOS VALORES DE REFERENCIA 

Hematocrito L/L 0.27 0.37 – 0.55 

Hemoglobina g/L ND 120 – 180 

Eritrocitos X10
12

/L 4.1 5.5 – 8.5 

VGM fL 66 60 – 77 

CGMH g/L ND 320 – 360 

Reticulocitos X10
9
/L 197 < 60 

Plaquetas X10
9
/L 184 200 – 900 

Proteínas totales g/L 36 60 – 75 

LEUCOCITOS X10
9
L 16.1 6.0 -17.0 

Neutrófilos  15.0 3.0 – 11.5 

Bandas 0 0 – 0.3 

Metamielocitos 0 0 

Mielocitos 0 0 

Linfocitos 0.3 1.0 – 4.8 

Monocitos 0.8 0.1 – 1.4 

Eosinófilos 0 0.1 – 0.9 

Basófilos 0 Raros 

En la bioquímica sérica se reporta, hiperbilirrubinemia con predominio de la fracción conjugada e 

incremento de FA asociado a colestasis. Incremento de ALT y AST ligera posiblemente por el artefacto 

(ictericia) y/o degeneración hepatocelular. Hipoalbuminemia asociada a pérdidas a terceros espacios 

y/o falta en su síntesis así como la hipocolesterolemia. 

 

Cuadro 7. 23/09/08 
MESURANDO RESULTAD

OS 

VALORES 

DE 

REFERENCI

A 

Glucosa mmol/L 4.16 3.88 – 6.88 

Urea mmol/L 6.30 2.1 – 7.9 

Colesterol mmol/L 2.14 2.85 – 7.76 

Bilirrubina total µmol/L 34.78 1.7 – 5.16 

Bilirrubina conjugada µmol/L 32.11 0 – 4.2 

Bilirrubina no conjugada 

µmol/L 

2.67 0 – 2.5 

ALT U/L 87 < 70 

AST U/L 102 < 55 

Fosafatasa alcalina (FA) U/L 467 < 189 

Albúmina g/L 15 29 -40 

En el urianálisis se observó; bilirrubinuria por hiperbilirrubinemia 

Anisocitosis 2+ 
Poiquilocitos 2+ 
Policromasia 1+ 
Esferocitos escasos 
Equinocitos, 
Codocitos + 
Excentrocitos 
Macroplaquetas 
 
Ictericia 2+ 
Macroplaquetas 1+ 
 
 
 
 

Ictericia 2+ 
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INFORME FINAL DE ESTUDIO POSMORTEM 27.09.08 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 

Inspección externa 

El cadáver se encontró en buen estado de conservación. Las mucosa oral, conjuntivales y anal se 

observaron marcadamente ictéricas. 

 

Inspección interna 

Cavidad torácica 
Presentó hidrotórax 

Aparato respiratorio: En tráquea se encontró espuma blanca-amarilla continuándose hasta los 

bronquios y bronquiolos pulmonares. 

Cavidad abdominal 
 Se encontró 1.0 a 1.5 litros de líquido rojizo traslucido (ascitis). 

Aparato digestivo: El hígado estaba pálido con algunas áreas de color verde, aumentado de tamaño 

con bordes marcadamente redondeados y de consistencia firme. También presentaba apariencia de 

―nuez moscada‖ donde se observaba un leve puntilleo rojo rodeado de un halo blanco. 

 

Aparato urinario: Ambos riñones se apreciaron levemente enrojecidos, al corte de la médula y corteza 

se observaron de color rojo y los rayos corticomedulares muy evidentes y pálidos. 

 

 

DESCRIPCIÓN MICROSCÓPICA 

Sección de hígado: La serosa estaba levemente engrosada con células mesoteliales muy hinchadas. En 

el parénquima se observan extensas áreas con pérdida de la estructura (necrosis) e infiltrado 

inflamatorio compuesto por abundantes neutrófilos y piocitos. También en el citoplasma de algunos 

hepatocitos se encuentra deposito de pigmento granular ocre compatible con bilis (colestasis) moderado 

difuso. 

 

Sección de riñón: La médula presenta pérdida de células epiteliales de los túbulos con células que 

presentan picnosis, cariorrexis y cariolisis (necrosis tubular). En el espacio intersticial se muestra 

infiltrado inflamatorio compuesto por linfocitos, células plasmáticas y algunos macrófagos. En algunos 

espacios urinarios contienen moderado material eosinofílico amorfo (proteína). Además algunos 

macrófagos contienen pigmento hemático en su citoplasma (hemosiderófagos). 

 

DIAGNÓSTICO MORFOLÓGICO 

Hígado: Hepatitis necrosupurativa grave difusa con colestasis leve multifocal. 

 

Riñón: Nefritis intersticial linfocítica, plasmocítica e histiocítica fibrinosa grave multifocal con 

hemorragia leve multifocal. 

 

 

  



 

SMPV Página 448 

COMENTARIO:  
Las lesiones macroscópicas y microscópicas indican que la causa de muerte se asocia a choque séptico 

e insuficiencia hepática grave difusa, por la penetración de bacterias de forma percutánea, entre otras. 

 

 

 DISCUSIÓN 

 La insuficiencia hepática se puede deber a factores multifactoriales como degenerativos, congénitos, 

metabólicos, neoplásicos, inflamatorios, adquiridos o tóxicos
4
.  La mayoría de las veces se presenta 

colestasis simultáneamente, aunque también se reporta que está se puede deber a infecciones 

bacterianas extrahepáticas como pueden ser neumonía, prostatitis, peritonitis, heridas por mordeduras
6
. 

 

La insuficiencia hepática es un estado fisiopatológico en el cual hay una marcada reducción de la 

función de los hepatocitos
4
, para que puedan detectarse alteraciones de la función hepática mediante 

ensayos de bioquímica sérica, debe perderse aproximadamente un 70% o más de la masa hepática 

funcional
1
. 

 

Para evaluar las funciones hepáticas se realizan pruebas de laboratorio como son; síntesis de proteínas 

(albúmina, α y β globulinas, factores de la coagulación II, VII, IX, y X), captación y excreción de 

bilirrubina y ácidos biliares, captación y conversión de amoniaco a urea, homeostasia de la glucosa 

entre otras
1
. 

 

 La mayor parte de las condiciones hemorrágicas secundarias atendidas en la práctica clínica están 

causadas por envenenamiento con raticidas o enfermedad hepática
5
. 

 

En este caso clínico el animal presentó un daño hepático muy marcado, por lo cual es sugerente una 

disminución de los factores de la coagulación I, II, V, VII, IX, X, XII, XII, así como, las proteínas C, S, 

antitrombina III y plasminpogeno
7
, favoreciendo alteraciones en la hemostasia secundaria, esto aunado 

a la colestasis que ocasiono una disminución de flujo de ácidos biliares que provocó disminución en la 

absorción de vitamina K por lo que los factores dependientes de ésta vitamina (II, VII, IX, X) no se 

activaran  vía intestinal
3,4

. Estas alteraciones en el hígado provoco prolongación en los tiempos de 

coagulación (TP y TTPA). 

 

Las anomalías en la coagulación es factible encontrarlas en los perros y gatos con enfermedad 

hepatobiliar
3
. 

 

 

CONCLUSIONES 

Se debe realizar perfiles bioquímico, hematológicos, así como urianálisis en pacientes  adultos y 

geriatras, para poder saber el estado fisiológico del paciente y de ésta forma dar una terapia lo menos 

tóxica, también es necesario la evaluación de la hemostasia en pacientes sospechosos de enfermedades 

hepática como pronóstico de la enfermedad. En los perros en con hepatopatía inflamatoria crónica, el 

aumento del TP y el TTPA de 1 a 4 veces lo normal se asoció a una supervivencia inferior a 1 semana
3
. 
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RESUMEN 

 

alorando la influencia de los procesos infecciosos del tracto reproductor en la reproducción futura 

de la hembra canina, se consideró útil estudiar el comportamiento de los microorganismos 

causales de muchas de las enfermedades bajo el efecto de las hormonas que participan en el ciclo estral. 

El  presente trabajo explica los efectos hormonales sobre la población bacteriana mediante el 

aislamiento y reconocimiento de las bacterias presentes en la vagina durante las distintas fases del ciclo 

estral. El grupo estudiado estuvo representado por 150 perras clínicamente sanas de distintas razas y 

edades. Se procesaron exudados vaginales para el aislamiento y clasificación de los microorganismos 

presentes en la vagina y se midieron niveles hormonales en sangre en las distintas fases del ciclo estral.  

Los resultados  obtenidos evidencian que dichas hormonas intervienen directamente en el 

comportamiento de la población bacteriana y se reconocen las bacterias predominantes en cada fase del 

ciclo. 

 

Palabras clave: Flora vaginal canina. Hormonas. 

 

SUMMARY 

The reproductive problems can affect the future reproductive life of a female dog, that‘s way the 

present investigation explains the hormonal effects on the bacterial population presents in the vagina 

throughout the different moments of the estral cycle of female dogs, and their influence 

in the presentation of some reproductive infections diseases. There for a study was made of the 

bacterial population during the estral cycle, supporting in the isolation of the bacteria present in the 

vagina throughout the different moments and knowing the different effects of the hormones depend on 

the stage of the cycle, which allows creating a relation between the hormones (estrogens and 

progesterone) and the bacteria. The results shown there are hormone influences over the bacterial 

population and in the presentation of some reproductive problems, and also the knowledge of the 

predominant bacteria so as to improve the use of medications correctly and in the necessary moment. 

 

Key words: Dog. Vagina. Bacteria population.  Hormones. 
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INTRODUCCIÓN 

La presentación de infecciones uterinas en hembras caninas es frecuente. Se conoce un gran número de 

microorganismos que forman parte de la flora microbiana normal, muchos  de los cuales, bajo 

determinadas circunstancias, son causa de enfermedades del tracto genital, procesos que pueden 

representar graves consecuencias para la función reproductiva de las hembras caninas e incluso 

comprometer la vida de las mismas. Igualmente es conocido que muchas de estas enfermedades no son 

producto exclusivamente de la acción de las bacterias presentes en la vagina de hembras caninas, 

siendo la  fuente más frecuente de contaminación uterina, sino también las hormonas que intervienen 

en el ciclo estral. 

 

Es por ello  que se torna indispensable el conocimiento de la microflora bacteriana de la vagina de 

hembras caninas  y la influencia de las hormonas sobre la misma, por su importancia en el 

esclarecimiento del papel que pueden jugar en  la ocurrencia de procesos infecciosos en el útero y la 

predominancia de un microorganismo con relación a otro durante las distintas fases del ciclo estral.  

 

 

MATERIALES Y MÉTODOS. 

Animales: Se utilizaron 150 perras clínicamente sanas, dividiéndose la muestra en cuatro según la fase 

del ciclo estral. La edad osciló entre 1-10 años, estableciéndose 2 grupos comprendidos entre 1 – 5 

años (70 perras) y otro entre 6 – 10 años (80 perras). La  raza fue variable. En todos los casos se realizó 

la inspección clínica, prestando especial atención al aparato  reproductor. Muestra: Para realizar el 

exudado vaginal se efectúo la antisepsia del área exterior y se tomó la muestra de la vagina con la punta 

de un hisopo estéril. Fue transportada en solución salina fisiológica. La sangre se extrajo de la vena 

safena por punción y se trasportó refrigerada para medir los niveles hormonales empleando el Test de 

ELISA comercial para progesterona. Investigación bacteriológica: Se sembró en medio Agar sangre y 

Agar bilis verde brillante, incubándose a 37oC durante 24 horas. Se realizó la tinción de Gram y la 

clasificación bioquímica. Además se realizaron los antibiogramas en placas según el método de Bauer - 

Kirby. Análisis estadístico: Se realizó una comparación entre los microorganismos aislados en las 

diferentes  fases del ciclo y  entre los diferentes grupos etarios, también se realizó un estudio de 

correlación entre los niveles hormonales y la población bacteriana de cada fase utilizando para ello el 

test de Fisher y el paquete estadístico Statistica. 

 

RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

En todas las  fases del ciclo fueron aislados Streptococcus canis, Staphylococcus aureus, Escherichia 

coli y Pasteurella multocida. Durante las fases de proestro y anestro se aisló Klebsiella oxytoca (Tabla  
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1). Tabla 1. Resultados de la investigación bacteriológica. 
 

Microorganismo aislado                                   

Fases del ciclo 

                                         Estro (35)    Proestro (40)     Diestro (35)    Anestro (40) 

                                         Total    %    Total    %           Total    %        Total    % 

Streptococcus canis           13        37    12       30             10        29       11        28 

Staphylococcus aureus        7       20      9        23               5        14         6        15 

Escherichia coli                 10       29     12      30              15       43        14       35 

Pasteurella multocida          5       14       4      10               5       14          5       12 

Klebsiella  oxytoca               -          -       3        7                 -        -            4       10 

 

 

Los microorganismos aislados con más frecuencia fueron  Escherichia coli y Streptococcus canis 

(Gráfico 1),  coincidiendo con lo reportado por Blendinger y col. (1997) y Purswell (1995). Faayrer-

Hosken (1997) reporta al Streptococcus canis y Pasteurella multocida como los microorganismos 

aislados  con más frecuencia en vagina de hembras caninas. Estos resultados no coinciden totalmente 

con los obtenidos por nosotros. De las muestras procesadas a partir de animales clínicamente sanos, se 

obtuvo un 34% de aislamiento de Escherichia coli (Gráfico 1). Los resultados se correlacionan con los 

planteados  por Merck (2000) y  Breitkopt y col. (1997), siendo dicha bacteria la más aislada en las 

fases de diestro y anestro, sin embargo no resultó así en las fases de estro y proestro. Entre los 

microorganismos aislados se observaron diferencias en el comportamiento del crecimiento de la 

población bacteriana observándose un aumento significativo de más de 150000 colonias con niveles de 

progesterona de 6 – 9 ng/ml (Gráfico 2). El crecimiento bacteriano se comportó inversamente 

proporcional  bajo la influencia de los estrógenos. A pesar de estar reportados como flora vaginal los 

microorganismos aislados, también constituyen agentes causales de infecciones del tracto genital 

femenino. Durante la investigación se detectaron de 35 perras en fase de diestro 12 que desarrollaron 

piómetra. Estas perras presentaban niveles medios de progesterona de 4 ng/ml lo que confirma la 

influencia de la progesterona sobre el crecimiento de colonias bacterianas y su efecto en la actividad 

leucocitaria del útero. Por otra parte, el análisis de regresión realizado reflejó r = 0.97, por lo que en la 

medida que sean mayores los niveles de progesterona mayor será el crecimiento de las colonias  

bacterianas, existiendo una fuerte correlación entre ambas variables. El estudio realizado permitió aislar 

microorganismos productores de infecciones del Tracto Reproductivo en el segundo grupo etario (6-10 

años). Sin embargo, en el primer grupo etario (1-5 años) también se aislaron microorganismos  capaces 

de producir procesos infecciosos, pero en menor medida (Tabla 2). Se encontraron diferencias 

significativas para Escherichia coli, p < 0,05. No se encontraron diferencias significativas para el resto 

de los microorganismos.  
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Tabla 2.  Microorganismos aislados según los grupos etarios.  
 

Microorganismo aislado                          Grupo etario 

                                               1 – 5 años (70)           6 – 10 años (80) 

                                               Total  %              Total  % 

Streptococcus canis                20              29              26           32 

Staphylococcus aureus           12              17              15           19 

Escherichia coli                      23              33              28           35 

Pasteurella multocida             12              17                7             9 

Klebsiella                                  3                4                4             5 

 

 

 

CONCLUSIONES 

No se evidenciaron diferencias significativas entre los microorganismos aislados en las distintas fases 

del ciclo estral, pero sí en la población de los mismos. No se observaron diferencias entre los 

microorganismos aislados en los distintos grupos etarios. El microorganismos aislado con mayor 

frecuencia fue Escherichia coli. 

 

Las hormonas que intervienen en el ciclo influyen de forma directa sobre la población bacteriana del 

aparato reproductor femenino. Durante la fase de predominio de la progesterona se observó un aumento 

en la población de bacterias capaces de producir infecciones del tracto reproductivo. 

 

Durante la fase estrogénica  del ciclo estral no se observaron cambios enla población bacteriana. El 

microorganismo aislado con mayor frecuencia fue Escherichia coli.  
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RESUMEN 
 

as Leucemias son neoplasias malignas de tejido hematopoyético de la médula ósea, que pueden 

presentar o no células malignas en sangre periférica, clasificándose como aleucémicas ó 

subleucémicas, basándose en la madurez celular se clasifican como agudas ó crónicas, siendo las 

agudas predominantemente de células blásticas con un curso clínico rápido y las crónicas con 

predominio de células maduras y curso clínico prolongado, no existe predisposición de raza, edad y 

sexo, pudiendo existir una predisposición genética como en la mayoría de los procesos cancerígenos, 

sin embargo aún no hay factores que pronostiquen la enfermedad es difícil clasificar las leucemias en 

extensiones de sangre ó médula ósea teñidas con Giemsa ó Wright, por lo cual las tinciones 

citoquímicas son necesarias para clasificarlas, la signología clínica suele ser poco específica, el 

tratamiento consiste en ciclos de quimioterapia, la dosis y el tipo de fármaco depende del tipo de 

leucemia diagnosticada, el pronóstico siempre es reservado más aún cuando se trata de leucemias 

agudas. 

Palabras Clave: Leucemia granulocítica, dendríticas, aleucémicas, subleucémicas, agudas, crónicas. 

 

CHRONIC GRANULOCYTIC LEUKEMIA OF DENTRITIC CELLS 
 

ABSTRAC 

Leukemias are malignant neoplasias of the bone marrow‘s hematopoyetic tissue. Malignant cells may 

or not may, be present in peripheral blood, which leads to the classification of aleukemic leukemias, 

subleukemic leukemias. Based on cell maturity, leukemias can be classified as acute or chronic, being 

the acutes ones the leukemias that predominantly present blast cells and have a rapid clinic course; on 

the other side, in chronic leukemias mature cells prevail and they have a slow and indolent clinic 

course.  

As in other malignant neoplasias, there is a relation between genetic predisposition and leukemia, but 

no relation has been established with race, age and sex. Despite the relation with genetic predisposition, 

there are still no factors which can predict the development of the disease. 

It is hard to classify leukemias based solely on a blood frotis or a Giemsa or Wright stain of the bone 

marrow, this is why cytochemical stains are necessary for classification.  

Clinical diagnosis is not very exact because clinical signs of leukemia are very inespecific. 

L 
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Treatment for leukemia consists of specific dosing and substances of chemotherapy, based on the 

classification of the leukemia.Clinical outcome is uncertain, specially in acute leukemias. 

 

Key words: Granulocytic leukemic, aleukemic, subleukemic, acutes, chronic 

 

 

INTRODUCCIÓN 

Se define Leucemia como el proceso neoplásico que envuelve células hematopoyéticas y que se agrupa 

en desórdenes mieloproliferativos y  linfoproliferativos, el desórden mieloproliferativo se refiere a la 

producción de células de la serie granulocítica, monocítica, eritrocítica y megacariocítica, pudiendo 

envolver mas de un tipo celular, mientras que la linfoproliferativa se refiere a la serie linfoide 

únicamente.  La proliferación neoplásica no siempre es asociada con leucocitosis y las células 

neoplásicas no siempre son visibles en los frotis sanguíneos, de aquí que la leucemia puede clasificarse 

como aleucémica cuando no hay presencia de células neoplásicas, subleucémica cuando las hay en bajo 

número  y la típica leucemia con conteos leucocitarios extremadamente altos ó ligeramente arriba del 

rango normal con células atípicas circulantes. Basados en la madurez celular pueden ser agudas ó 

crónicas, las agudas son de células predominantemente inmaduras(mas del 30%) y de curso clínico 

relativamente corto, las crónicas  caracterizadas por células maduras en sangre y médula ósea son de 

curso clínico relativamente largo. Varias técnicas citomorfológicas han sido desarrolladas para 

distinguir las líneas celulares, entre ellas tinciones citoquímicas, microscopía electrónica, análisisis 

citogenéticos e inmunofenotipo. El pronóstico siempre es reservado, mas aún en los casos de leucemias 

agudas. 

 

 

HISTORIA CLÍNICA 

 

 

8 de septiembre 2008 

Se presenta a consulta canino hembra de raza Rhodesiano de dos años de edad,  su dieta es a base de 

alimento comercial. La ultima vacunación en el 2007. 

El motivo de la consulta fue porque  presentaba anorexia hacia 48 horas y pérdida de peso en las 

últimas 2 semanas, la propietaria la notaba decaída. 

Los hallazgos al examen clínico son: 

 Temperatura: 40.1°C 

 Frecuenta cardiaca: 180/min. 

 Frecuencia respiratoria: 40/min. 

 Pulso: 40/min. 

 Mucosas: pálidas.  

 Llenado capilar: 4-5seg. 

 Ganglios linfáticos: Solo el ganglio mandibular derecho aumentado. 

 A la palpación abdominal no se encontraron alteraciones. 
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8 septiembre 2008 
Analito Observaciones Resultado Unidades

Hematocrito Disminuído 0.31 L/L 0.37 - 0.55

Hemoglobina Disminuído 100 g/L 120 - 180

Eritrocitos Disminuído 4.9 X 10
12

/L 5.5 - 8.5

Vol. Glob. Med. 72 fL 60 - 77

CGMH 322 g/L 320 - 360

Sólidos Totales 60 g/L 60 - 75

Reticulocitos 50  x 10
9
/L < 60

Leucocitos Elevado 41.5  x 10
9
/L 6 - 17

Plaquetas 200  x 10
9
/L 200 - 600

Neutrófilos Elevado 25  x 10
9
/L 3 - 11.5

Bandas  x 10
9
/L 0 - 0.3

Metamielocitos  x 10
9
/L 0

Mielocitos Elevado 16  x 10
9
/L 0

Linfocitos  x 10
9
/L 1 - 4.8

Monocitos  x 10
9
/L 0 - 1.4

Eosinófilos  x 10
9
/L 0 - 0.9

Basófilos  x 10
9
/L raros

Erit. Nucleados /100 leuc. 0

Neutrof. Toxicos Neg

Linfos. Atípicos Neg

Morfología

Val. de Ref.

Diferencial

 
 

Se da el diagnóstico presuntivo de Leucemia mielocítica aguda, inicia tratamiento con antibiótico y se 

da cita para el día 11 de septiembre para volver a hacer estudios. 

11/Septiembre/2008 

 
Analito Observaciones Resultado Unidades

Hematocrito Disminuído 0.26 L/L 0.37 - 0.55

Hemoglobina Disminuído 84 g/L 120 - 180

Eritrocitos Disminuído 3.8 X 10
12

/L 5.5 - 8.5

Vol. Glob. Med. 68 fL 60 - 77

CGMH 323 g/L 320 - 360

Sólidos Totales Disminuído 58 g/L 60 - 75

Reticulocitos 45  x 10
9
/L < 60

Leucocitos Elevado 23  x 10
9
/L 6 - 17

Plaquetas Disminuído 188  x 10
9
/L 200 - 600

Neutrófilos 9.7  x 10
9
/L 3 - 11.5

Bandas  x 10
9
/L 0 - 0.3

Metamielocitos  x 10
9
/L 0

Mielocitos Elevado 13.3  x 10
9
/L 0

Linfocitos  x 10
9
/L 1 - 4.8

Monocitos  x 10
9
/L 0 - 1.4

Eosinófilos  x 10
9
/L 0 - 0.9

Basófilos  x 10
9
/L raros

Erit. Nucleados /100 leuc. 0

Neutrof. Toxicos Neg

Linfos. Atípicos Neg

Morfología

Val. de Ref.

Diferencial
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La cantidad de neutrófilos maduros bajo ó disminuyó pero la cuenta  de mielocitos subió, por lo cual se 

hospitaliza para realizar biopsia de médula ósea y se da tratamiento quimioterapéutico con Vincristina a 

una dosis 1 mg total. 

 

 

 

12 de septiembre 2008. Se toma biopsia de médula ósea con los siguientes resultados: 
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Se remiten los frotis para estudio citoquímico. 

 

 

17/Septiembre/2008 

 
Analito Observaciones Resultado Unidades

Hematocrito Disminuído 0.22 L/L 0.37 - 0.55

Hemoglobina Disminuído 70 g/L 120 - 180

Eritrocitos Disminuído 3.4 X 10
12

/L 5.5 - 8.5

Vol. Glob. Med. 64 fL 60 - 77

CGMH Disminuído 318 g/L 320 - 360

Sólidos Totales 62 g/L 60 - 75

Reticulocitos 45  x 10
9
/L < 60

Leucocitos Elevado 62.5  x 10
9
/L 6 - 17

Plaquetas Disminuído 150  x 10
9
/L 200 - 600

Neutrófilos Elevado 21.2  x 10
9
/L 3 - 11.5

Bandas  x 10
9
/L 0 - 0.3

Metamielocitos  x 10
9
/L 0

Mielocitos Elevado 41.3  x 10
9
/L 0

Linfocitos  x 10
9
/L 1 - 4.8

Monocitos  x 10
9
/L 0 - 1.4

Eosinófilos  x 10
9
/L 0 - 0.9

Basófilos  x 10
9
/L raros

Erit. Nucleados /100 leuc. 0

Neutrof. Toxicos Neg

Linfos. Atípicos Neg

Morfología

Val. de Ref.

Diferencial

 
 

Los resultados no se presentan alentadores y se cambia la quimioterapia por  L-Asparaginasa en la 

misma dosis 5000 unidades totales, se da cita para el 22 de septiembre.     
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22/Septiembre/2008 
Analito Observaciones Resultado Unidades

Hematocrito Disminuído 0.16 L/L 0.37 - 0.55

Hemoglobina Disminuído 5 g/L 120 - 180

Eritrocitos Disminuído 2.4 X 10
12

/L 5.5 - 8.5

Vol. Glob. Med. 66 fL 60 - 77

CGMH Disminuído 312 g/L 320 - 360

Sólidos Totales Disminuído 56 g/L 60 - 75

Reticulocitos 30  x 10
9
/L < 60

Leucocitos Elevado 99  x 10
9
/L 6 - 17

Plaquetas Disminuído 100  x 10
9
/L 200 - 600

Neutrófilos Elevado 34.7  x 10
9
/L 3 - 11.5

Bandas  x 10
9
/L 0 - 0.3

Metamielocitos  x 10
9
/L 0

Mielocitos Elevado 64.7  x 10
9
/L 0

Linfocitos  x 10
9
/L 1 - 4.8

Monocitos  x 10
9
/L 0 - 1.4

Eosinófilos  x 10
9
/L 0 - 0.9

Basófilos  x 10
9
/L raros

Erit. Nucleados /100 leuc. 0

Neutrof. Toxicos Neg

Linfos. Atípicos Neg

Morfología

Val. de Ref.

Diferencial

 
 

Se hospitaliza y se administra una segunda dosis de L-Asparaginasa, se le realiza una transfusión de 

500ml de sangre debido a sus niveles sanguíneos y plaquetarios.  

 

24/Septiembre/2008 
Analito Observaciones Resultado Unidades

Hematocrito Disminuído 0.23 L/L 0.37 - 0.55

Hemoglobina Disminuído 74 g/L 120 - 180

Eritrocitos Disminuído 3.5 X 10
12

/L 5.5 - 8.5

Vol. Glob. Med. 65 fL 60 - 77

CGMH 321 g/L 320 - 360

Sólidos Totales Disminuído 56 g/L 60 - 75

Reticulocitos 35  x 10
9
/L < 60

Leucocitos Elevado Incontables  x 10
9
/L 6 - 17

Plaquetas Disminuído 65  x 10
9
/L 200 - 600

Neutrófilos Disminuído 58%  x 10
9
/L 3 - 11.5

Bandas  x 10
9
/L 0 - 0.3

Metamielocitos  x 10
9
/L 0

Mielocitos Elevado 42%  x 10
9
/L 0

Linfocitos  x 10
9
/L 1 - 4.8

Monocitos  x 10
9
/L 0 - 1.4

Eosinófilos  x 10
9
/L 0 - 0.9

Basófilos  x 10
9
/L raros

Erit. Nucleados /100 leuc. 0

Neutrof. Toxicos Neg

Linfos. Atípicos Neg

Morfología

Val. de Ref.

Diferencial
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Los niveles leucocitarios son muy altos y continúa hospitalizada con antibioterapia,se le realiza una 

segunda transfusión de sangre de 500ml de sangre, a los dos días se le vuelve a hacer estudio para 

monitoreo. 

 

26/Septiembre/2008 
Analito Observaciones Resultado Unidades

Hematocrito Disminuído 0.32 L/L 0.37 - 0.55

Hemoglobina Disminuído 102 g/L 120 - 180

Eritrocitos Disminuído 4.9 X 10
12

/L 5.5 - 8.5

Vol. Glob. Med. 65 fL 60 - 77

CGMH Disminuído 318 g/L 320 - 360

Sólidos Totales 60 g/L 60 - 75

Reticulocitos 35  x 10
9
/L < 60

Leucocitos Elevado 60.9  x 10
9
/L 6 - 17

Plaquetas Disminuído 90  x 10
9
/L 200 - 600

Neutrófilos Elevado 19.5  x 10
9
/L 3 - 11.5

Bandas  x 10
9
/L 0 - 0.3

Metamielocitos  x 10
9
/L 0

Mielocitos Elevado 41.7  x 10
9
/L 0

Linfocitos  x 10
9
/L 1 - 4.8

Monocitos  x 10
9
/L 0 - 1.4

Eosinófilos  x 10
9
/L 0 - 0.9

Basófilos  x 10
9
/L raros

Erit. Nucleados /100 leuc. 0

Neutrof. Toxicos Neg

Linfos. Atípicos Neg

Morfología

Val. de Ref.

Diferencial

 
 

Khala fallece al siguiente día. El resultado HP reporta lo siguiente: 
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DISCUSIÓN 

La leucemia en una enfermedad de tejido hematopoyético de la médula ósea en donde los signos suelen 

ser vagos y poco específicos, Khala presentaba fiebre emaciación y anemia como signos principales, 

todos éstos síndromes paraneoplásicos, en los resultados de sangre presentó leucocitosis con células 

blásticas circulantes, llegar al diagnóstico fue relativamente fácil ya que los cambios que presentaba en 

sangre periférica conjuntado con los signos clínicos ayudaron a establecerlo y determinar que se trataba 

de una leucemia mielocítica y posiblemente granulocítica, que fue el diagnóstico preliminar, no así la 

determinación de la estirpe celular por lo que se decidió enviar muestras para inmunocitoquímica y 

establecer un diagnóstico mas preciso y así aplicar el tratamiento específico de la enfermedad, sin 

embargo, debido al estado del paciente y a la exasperación y aflicción de sus propietarios se decidió 

iniciar el tratamiento lo antes posible pensando que tal vez pudiera tratarse de una leucemia 

linfoblástica basándonos en el argumento de ser mucho más común que la mielocítica, según nuestra 

casuística, sin embargo, la respuesta al tratamiento fue prácticamente nula, la enfermedad avanzó con 

rapidez y mortalidad. Los resultados del estudio inmunocitoquímico en éste caso tardó 13 días (rango 

de 10 a 15 días), dos días antes del deceso de Khala. 

 

Si bien las leucemias se clasifican de diferentes tipos, el tratamiento especifico para su control es 

basado en la estirpe celular, lo cual es determinante ya que la sensibilidad de la estirpe celular a los 

diferentes quimioterapéuticos es muy especifica, lo que en éste caso se pudo haber manifestado como 

una nula mejoría del paciente. 

 

CONCLUSIONES 

Las anemias son enfermedades de pronóstico reservado, mas aún tratándose de leucemias agudas, el 

precisar la estirpe celular es determinante ya que de esto dependerá el éxito ó fracaso en el tratamiento 

ya sea retrasando la enfermedad y/o mejorando la calidad de vida del animal. La determinación del tipo 

celular en los frotis de sangre periférica es difícil pero no imposible con personal calificado, por lo que 

es vital la realización de éste ya que es practico, rápido y de haberse tomado los resultados de éste para 

la elección de tratamiento, se pudo haber ganado valioso tiempo, sin embargo, hay que puntualizar y 

recordar la importancia de las técnicas inmunocitoquímicas, ya que éstas son para un diagnóstico más 

preciso y definitivo que debe confirmar o refutar, según sea el caso, el diagnostico presuntivo realizado 

en el frotis sanguíneo y biopsia de médula. 
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ANEXOS 
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RESUMEN 

 

a leucemia se define como la proliferación de células neoplásicas en la médula ósea. Las células 

pueden o no estar presentes en la circulación sanguínea periférica. En los gatos las leucemias 

representan menos del 10% de todas las neoplasias hemolinfáticas y por lo tanto se les considera raras. 

Las leucemias linfoides se clasifican en leucemia linfoblástica aguda (LLA) y leucemia linfocítica 

crónica (LLC), siendo esta clasificación importante para el diagnóstico, pronostico y terapéutica a 

seguir. Ambas formas de presentación son relativamente raras en los animales de compañía. La 

leucemia linfoblástica aguda se caracteriza por la proliferación de linfoblastos morfológicamente 

inmaduros en la medula ósea y la sangre periférica. El curso clínico de la enfermedad es rápido, 

progresivo y responde mal al tratamiento. Aquí reportamos un caso de un gato de raza siamés con 

diagnóstico de leucemia viral felina, presentando leucemia linfoblástica aguda e infiltrado de 

megacariocitos en nódulos linfáticos submandibulares, esto último no reportado en la literatura. 

Palabras clave: Leucemia, gato, infiltrado megacariocítico. 

 

 

ABSTRACT 

Leukemia is defined as a proliferation of neoplastic cells in the bone marrow. The malignant cells may 

or may not be present in the peripheral blood circulation. Leukemia in cats represents less than 10% of 

hematopoietic neoplasms, for this reason they are relatively rare. Categorization of lymphoid leukemia 

into acute lymphoblastic leukemia (ALL) and chronic lymphocytic leukemia (CLL) is important from a 

diagnostic, prognostic, and therapeutic standpoint. Both forms are relatively rare in companion animals. 

ALL is characterized by proliferations of morphologically immature lymphoblasts in the bone marrow 

or peripheral blood. The clinical course is rapid, progressive, and poorly responsive to therapy. We are 

reporting a clinical case of a Siamese cat with serological diagnostic of Feline leukemia virus, and 

presenting ALL and megakaryocytic infiltration in submandibular nodes, this last never reported in the 

literature. 

Key words: Leukemia, cat, megakaryocytic infiltration 
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INTRODUCCIÓN 

Aunque el termino desorden linfoproliferativo puede ser utilizado para describir cualquier proliferación 

anormal de células linfoides, es más comúnmente utilizado para describir proliferaciones neoplásicas. 

Los tumores que derivan de linfocitos o células plasmáticas son clasificados como trastornos 

linfoproliferativos o neoplasias linfoides. Estos trastornos linfoproliferativos son más comunes que los 

mieloproliferativos, además de presentarse con mayor incidencia en gatos que en otras especies 

domésticas (Thrall 2004). Generalmente los gatos con estos trastornos son positivos al virus de 

leucemia felina y/o al de inmunodeficiencia felina. Los trastornos linfoproliferativos son clasificados 

como leucemia linfoide primaria, linfoma y neoplasia de células plasmáticas, incluyendo al mieloma 

múltiple y tumores solitarios (Vail 2007). Las leucemias son clasificadas como leucemia linfoblástica 

aguda y leucemia linfocítica crónica. Las leucemias linfoides difieren del linfoma maligno 

principalmente en la distribución anatómica. Las neoplasias sólidas están presentes en linfoma pero son 

menos comunes en pacientes con leucemia linfoide primaria. Al menos del 10% al 25% de los perros y 

gatos con linfoma desarrollan leucemia (Thrall 2004, Nelson 2000) 

 

La leucemia linfoblástica aguda (LLA) se caracteriza por la presencia de linfoblastos en sangre 

periférica y la médula ósea. Los hallazgos clínicos comúnmente incluyen membranas mucosas pálidas, 

hepatomegalia y esplenomegalia. Las anormalidades en el hemograma incluyen anemia, 

trombocitopenia, linfocitosis y linfoblastos. Los linfoblastos pueden ser diferenciados de otras células 

inmaduras por sus características morfológicas. La quimioterapia utilizando la combinación de 

vincristina, ciclofosfamida y prednisona llegan a cuasar remisión de corta duración (Thrall 2004). 

 

 

RESEÑA E HISTORIA CLINICA  

Fue presentado a la Clínica Veterinaria de la Universidad Michoacana un gato de nombre ―Chucky‖, 

siamés, macho, 6 años de edad, esterilizado. Su calendario de desparasitación no vigente, nunca fue 

vacunado. Los propietarios comentan que Chucky desde hace 3 semanas comenzó a mostrarse decaído 

y presento ligera ataxia y temblores generalizados y un poco de sialorrea después de la ingesta.  

Al examen físico se observó un paciente alerta y responsivo a estímulos externos, mucosas pálidas y 

poco húmedas, ligera linfadenomegalia en linfonodos submandibulares, así como enfermedad 

parodontal grado III. 

 

 

PRUEBAS DE DIAGNOSTICO 

Se realizó un hemograma en el cual el eritrograma reportó una anemia ligera no regenerativa, Ht 0.20 

L/L (0.24 – 0.45). Trombocitopenia moderada, plaquetas de 173 x 10
9
/L (250 – 700) e 

hiperproteinemia de 84 g/L (60 -80). El leucograma reportó desviación a la izquierda por proceso 

inflamatorio, N. en banda 0.4 x 10
9
/L (0 – 0.3), linfopenia asociada a estrés o proceso viral, linfocitos 

de 1.3 x 10
9
/L (1.5 – 7.0). En el urianalisis se reporto inflamación en vías urinarias (proteínas 1+, 

sangre 4+, bacterias 1+). En el estudio serológico de antígeno de LVFe, éste fue positivo por método de 

ELISA. No se realizó aspirado de linfonodos, el propietario no autorizó. 
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TRATAMIENTO Y PROGRESO 

 

Día 1 
Se dejo hospitalizado con terapia de líquidos a razón de 400ml/24hrs EV con NaCl al 9%, así como 

Clindamicina para la infección en vías urinarias y la enfermedad parodontal. Relacionando la 

linfadenomegalia submandibular a la enfermedad parodontal. 

 

 

Día 2 
La guardia nocturna reportó que ―Chucky‖ paso la noche alerta y responsivo a estímulos externos, 

normal al examen físico con excepción de las mucosa las cuales estaban pálidas, esto se puede atribuir 

a la  ligera anemia, siguió con la misma terapia de líquidos y antibioterapia, enviándose a casa al 

siguiente día con medicación de clindamicina a razón de 11mg/Kgr PO, bid, durante 7 días 

 

Día 9  
El paciente vino a revisión y se encontraba alerta y responsivo a estímulos externos. Se procedió a 

realizar estudios de sangre como hemograma el cual reporta una anemia ligera no regenerativa  (Ht 

0.23L/L), trombocitopenia moderada (plaquetas 163 x 10
9
/L), hiperproteinemia y desviación a la 

izquierda por proceso inflamatorio (Proteínas plasmáticas 95 g/L, N. banda 1.1 x 10
9
/L) y ligera 

linfopenia asociada a proceso viral (Linfocitos 0.9 x 10
9
/L). Se sugiere uso de interferón, pero hasta el 

momento los propietarios no lo aceptaron. 

 

Día 153  
Los propietarios traen a Chuky a consulta, comentando que amaneció muy deprimido y no pudo 

moverse de su sitio, así como ligera anorexia. Al examen físico se observó con una deshidratación de 

7% (mucosas húmedas/pálidas) y linfadenomegalia submandibular. Se quedó hospitalizado con terapia 

de líquidos IV, además de enrofloxacina 10mg/kg IV cada 8 horas. 

 

Día 156  
El paciente paso la noche alerta y responsivo a estímulos externos, la terapia de líquidos tuvo respuesta 

favorable. Se mandó a casa medicado con Cefalexina a 22mg/Kg PO por 6 días. Se realizaron estudios 

de hemograma los cuales reportaron: anemia moderada no regenerativa (Ht 0.15 L/L) aunque se sugirió 

de origen dilucional por la terapia de líquidos. Hiperproteinemia por proceso inflamatorio (Proteínas 85 

g/L). Y en el perfil renal no se obtuvo nada relevante. 

 

Día 172  
El paciente fue traído a consulta porque la dueña observo que le salio una masa de aproximadamente 2 

cm de diámetro en la región dorsal a nivel de T12-T13 de consistencia blanda y dolorosa, se realizo un 

estudio citológico el cual se diagnostico como un proceso inflamatorio supurativo séptico, este fue 

tratado quirúrgicamente. Se fue a su casa con amoxacilina con clavulanato 22mg/kg PO BID por 7 días 

y lavados de la herida con clorhexidina. 
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Día 248  
La propietaria trae a consulta a Chucky y comentó que estaba de buen animo, comiendo y defecando de 

manera normal, pero al examen físico se observó hipertermico (To 39.8) así como 2 masas, una de 

aproximadamente 8 cm de diámetro y otra de 3 cm de diámetro en la región cervical, que al ser 

puncionadas se reportaron abscesos. Se mandó a casa medicado con amoxacilina cada 12 horas durante 

7 días. Al igual que lavados de la zona con clorhexidina 

 

Día 364  
La propietaria trae a consulta a Chucky y comentó que el paciente se encontraba de buen ánimo. Al 

examen físico se observo alerta y responsivo a estímulos externos y sus constantes se encontraban 

dentro de lo normal. Presentó linfadenomegalia submaxilar izquierda y seguía con enfermeda 

parodontal grado II. Se realizo un hemograma el cual reportó hiperproteinemia por inflamación o 

hemoconcentración (Proteínas 95 g/L) y linfopenia asociada a estrés o proceso viral (linfocitos de 0.9 x 

10
9
/L). Se procedió iniciar el programa con interferón (Virbagen omega) a razón de 1MU/Kg, SC, cada 

24hrs durante 5 días. 

 

Día 450  
El propietario trae de nuevo a consulta a Chuky y comento que hace 3 días comenzó a sangrar de la 

boca. Lo cual se atribuyó a la enfermedad parodontal grado II. Se realizó una curación de la zona y se 

mandó medicado a casa con enrofloxacina 10mg/Kg IM cada 24 horas durante 7 días y también con 

dexametazona 1mg/kg IM cada 24hrs durante 5 días. 

 

Día 579  
La propietaria trae a Chuky a consulta, el cual al examen físico se observó alerta y responsivo a 

estímulos externos, los signos vitales dentro de los parámetros normales, con la excepción de que los 

linfonodos submandibulares se encontraban aumentados de tamaño. Se realizo un hemograma el cual 

reportó una anemia moderada macrocitica no regenerativa (Ht 0.17 L/L), VGM de 58 f/L (39 – 55), 

trombocitosis moderada (plaquetas 810 x 10
9
/L), hiperproteinemia por inflamación o paraproteínas 

(proteínas 90 g/L), leucocitosis extrema por linfocitosis (principalmente linfoblastos) asociada a 

leucemia linfoblastica aguda (Leucocitos 60.7 x 10
9
/L Linfocitos 48.6 x 10

9
/L), estos hallazgos 

sugiriendo daño en médula ósea por el virus de leucemia. Se le realizó aspirado con aguja fina para 

estudio citológico de los linfonodos submandibulares, reportándose linfoma linfoblástico con infiltrado 

de abundantes células grandes, con núcleo multilobulado centrico, así como citoplasma ligeramente 

basófilo y granular y en ocasiones rosa pálido correspondiendo a megacariocitos, esto asociado al 

proceso viral. Al siguiente día se realizó aspirado de médula ósea, encontrándose hiperplasia 

megacariocítica y predominio de linfoblastos con hipoplasia eritroide. 

 

Día 590  
Los propietarios traen a Chucky a la clínica, decidiendo la eutanasia debido al pronóstico reservado del 

paciente ya que presentaba varios días de anorexia. 
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DISCUSIÓN 

En los gatos las leucemias representan menos del 10% de todas las neoplasias hemolinfaticas y por lo 

tanto se les considera raras (Nelson 2000, Morris 2002). Las cinco causas de leucemia son: 

 

1. Infecciones virales, como con el virus de leucemia felina. 

2. Anomalías genéticas hereditarias o adquiridas que conducen  a alteración del crecimiento 

celular. 

3. Sistema inmunitario defectuoso, como con el virus de inmunodeficiencia felina. 

4. Agentes químicos (benceno, fármacos terapéuticos). 

5. Radiación que puede alterar a las células progenitoras (Willard, 2004).   

 

En este caso se sabe que la causa de la leucemia fue por el virus de leucemia felina, además de que un 

gato con el que convivió había muerto de lo mismo. La leucemia se define como proliferación de 

células neoplásicas en la medula ósea. Las células pueden o no estar presentes en la circulación 

sanguínea periférica. En este caso si se presento la circulación de las células neoplásicas en sangre 

periférica, además confirmado el origen con el aspirado de médula ósea 

Las leucemias se clasifican de acuerdo a la línea celular de origen: leucemia linfoide, leucemia 

linfoblástica aguda (LLA), leucemia linfocítica crónica (LLC) y leucemias mieloides. La leucemia 

linfoblástica aguda se caracteriza por la proliferación de linfocitos morfológicamente inmaduros en la 

medula ósea y la sangre periférica.(Modiano J 2000) El curso clínico de la enfermedad es rápido, 

progresivo y responde mal al tratamiento. No existe predisposición racial, ni sexual, afecta típicamente 

a gatos de mediana edad a viejos y en el caso de gatos cuando son positivos al virus de leucemia felina 

y/o inmunodeficiencia felina (Green 2000) Las manifestaciones son inespecíficas y comprenden 

letargo, perdida de peso, fiebre intermitente, hepatoesplenomegalia y dolor abdominal inespecífico 

(Morris 2002, Vail 2007)), en nuestro caso la paciente presento muchos de los signos aquí 

mencionados. Se han descrito síntomas neurológicos tanto centrales como periféricos. La mayoría de 

los animales afectados están anémicos y con frecuencia presentan distintos grados de trombocitopenia 

y leucopenia. (Willard 2004) En este paciente si presentaba trombocitopenia en un inicio y anemia 

durante todo el tiempo, la leucopenia no estaba presente ya que al final la leucemia era del tipo 

leucémica, cuando se presenta leucopenia se le conoce como leucemia aleucemica la cual es rara y 

difícil de diagnosticar. El diagnostico se confirma mediante la observación de una proliferación 

linfoblastica pronunciada en medula ósea o sangre periférica. Un aspirado o biopsia de la medula ósea 

y un hemograma completo es lo que se necesita. En nuestro caso se realizaron múltiples hemogramas 

lo cual ayudo a ver la evolución de la enfermedad en Chucky. El pronóstico es generalmente 

desfavorable en gatos (Nelson, 2000). Lo más interesante de este caso es que presentó el infiltrado de 

megacariocitos en los linfonodos submandibulares, no estando reportado en la literatura, y que nosotros 

lo asociamos a los cambios en médula ósea y que probablemente una célula precursora de plaquetas 

llego a estos linfonodos y favoreciéndose su proliferación, que finalmente vimos la trombocitosis. 
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CONCLUSIONES 

Es importante conocer muchos aspectos de patología para poder diagnosticar con exactitud las 

enfermedades en nuestros pacientes. En el caso de las leucemias estas son fáciles de diagnosticar 

cuando se realizan las pruebas adecuadas, así como el ojo clínico y la experiencia de los patólogos 

clínicos. Algunas veces es difícil clasificar el tipo de leucemia, por lo que se recomiendan tinciones de 

inmunocitoquímica, que en nuestro medio es difícil realizar. Un aspecto muy importante es dar el 

pronóstico adecuado a los propietarios ya que en el caso de leucemias agudas el pronóstico es mas 

reservado en comparación a las leucemias linfocíticas crónicas las cuales tienen mejor respuesta a la 

quimioterapia. Cabe recalcar la importancia de estudio citológico o histopatológico, siempre que algún 

paciente presente linfadenomegalia o cualquier tipo de masa en el cuerpo. 
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RESUMEN 

 

no de los principales problemas de la participación veterinaria en la planificación de tareas para 

casos de desastre es indudablemente el llegar a un acuerdo en la definición de los mismos. La 

desastrología veterinaria se corresponde con la aplicación particular, precisa y apropiada de los 

principios y técnicas de las Ciencias Veterinarias dirigidas al estudio, diagnóstico, mitigación y 

corrección de los efectos producidos por los desastres. El Médico Veterinario puede hacerse con 

estudio y dedicación un profesional de la desastrología veterinaria, dominando ampliamente la 

actuación e intervención sobre los hechos derivados de peligro, riesgo, amenaza, análisis de riesgo, 

vulnerabilidad, situaciones de emergencia, manejo del desastre, manejo de la alerta, causas percibidas 

del desastre, velocidad de impacto, captación de la información derivada del evento, administración del 

desastre, etcétera. Este trabajo incide en las recomendaciones para el veterinario que se encuentre en 

una situación de desastre en un centro urbano leve, medio y densamente poblado, donde podrá actuar 

profesionalmente como un especialista de desastres, aprendiendo del hecho, y desarrollando sus 

capacidades y experiencias para el enriquecimiento de futuras situaciones de desastre.   

 

 

INTRODUCCIÓN 

Los desastres han acompañado al hombre durante toda su existencia, por consiguiente, los animales que 

han acompañado al hombre por milenios padecen consecuencias semejantes que deberán ser 

observadas, manejadas y atendidas por Médicos Veterinarios profesionales de la desastrología,   

Obviamente que los desastres de cualquier tipo no son deseados por el humano y, mucho menos, las 

consecuencias derivadas del evento. Uno de los principales problemas de la participación veterinaria en 

la planificación de tareas para casos de desastre es indudablemente el llegar a un acuerdo en la 

definición de los mismos. Las respuestas a preguntas tales como: ¿Situación de emergencia, calamidad, 

desastre, catástrofe, son homónimos?, ¿Se trata de un desastre ambiental?, ¿Se trata de un evento 

provocado por el hombre? ¿Hasta dónde llegan las labores de cada uno de los organismos implicados? 

¿Cuáles son sus límites éticos y profesionales? ¿Qué profesiones son responsables de cada área y tipo 

de desastre?, y otras semejantes, darán los fundamentos para actuar correctamente a cada uno de los 

implicados. De este modo, la desastrología veterinaria corresponde con la aplicación particular, precisa 

y apropiada de los principios y técnicas de las Ciencias Veterinarias dirigidas al estudio, diagnóstico, 

mitigación y corrección de los efectos producidos por los desastres. 

U 
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Los conceptos más empleados en una situación de desastre son: peligro, riesgo, vulnerabilidad y 

desastre.  De estos términos se derivan una enorme cantidad de otros conceptos que frecuentemente 

aparecen en la terminología referente al tema.  Al peligro se le asocia con la noción de amenaza, como 

―la probabilidad de que ocurra un riesgo frente al cual una comunidad, -humana o animal-, es 

vulnerable‖, es decir, al peligro se le considera como una precondición humana desafortunada, que 

puede ser evitada con respecto a su factible realización, con base en la posibilidad de anticipación y 

prevención de ese riesgo. El riesgo es asociado con la orientación específica ―del grado relativo de 

probabilidad de que ocurra un evento amenazador.‖; el riesgo, entonces, es una precondición medida de 

daño, de algo no bueno, de infortunio. Se dice que lo que está en riesgo es vulnerable debido a que 

está expuesto a peligros de desastre conocidos. Entonces, el análisis de riesgo es la cuantificación del 

número ya previsto de pérdidas de vidas humanas, personas desaparecidas, personas lesionadas, 

animales muertos y lesionados, daños al patrimonio y propiedades y, perturbación de la actividad 

económica por causa de un fenómeno determinado, teniendo en cuenta la vulnerabilidad del territorio 

o del objetivo sometido a evaluación. Por lo tanto, las comunidades, las estructuras, los servicios o las 

actividades relacionadas con esto son considerados como ―elementos de riesgo.‖ La vulnerabilidad se 

relaciona con una condición susceptible de recibir daños con referencia a otra condición no dañada, en 

cuya relación median, en orden, el peligro y el riesgo. Para el caso del presente trabajo, vulnerabilidad, 

es la condición en la cual los asentamientos urbanos o sus construcciones y edificios se encuentran en 

peligro debido a su proximidad o exposición a una amenaza; la vulnerabilidad depende entonces de la 

probabilidad de que cualquier elemento estructural, físico o económico o que una combinación de estos 

pueda ser afectado, dañado, destruido o perdido a consecuencia de la exposición con un determinado 

peligro. El concepto de desastre está relacionado con las condiciones en que una porción de la sociedad 

sufre cambios provocados y producidos por uno a varios efectos destructivos ocasionados por 

fenómenos naturales, tecnológicos o industriales. Los fenómenos naturales son aquellos 

desencadenados a partir de fenómenos naturales como  terremotos, maremotos, tsunamis, ciclones, 

tifones, huracanes, inundaciones, nevadas, erupciones volcánicas, tormentas eléctricas, tornados, 

sequías, incendios de origen natural, granizadas, plagas, etcétera. El desastre es un proceso 

condicionado por la vulnerabilidad social con respecto a determinados riesgos. Los riesgos 

provocan  efectos, que en conjunto, generan la llamada situación de emergencia, en la cual, la pérdida 

de vidas humanas (y animales) y la destrucción de bienes y recursos, determinan, modifican y 

―enseñan‖ a posteriori, cuales deberán ser las actitudes, acciones y respuestas en cada una de las 

diversas fases de un futuro desastre (prevención, emergencia, rehabilitación y reconstrucción). Los 

fenómenos no naturales son los derivados de los errores humanos, son característicos del final del 

siglo XX y principios del siglo XXI, relacionados íntimamente con la explosión demográfica y 

asociados con la complejidad sociopolítica y socioeconómica de los últimos tiempos. En el análisis del 

desastre se contemplan dos conceptos: 1) las causas  percibidas y 2) la velocidad de impacto. Cuando 

una situación infortunada se desencadena por un evento o causa natural, -como los mencionados líneas 

arriba-,  se considera un desastre natural y, cuando sucede por causa de la participación directa del 

hombre se consideran desastres no naturales, llamados frecuentemente “accidentes”y provocados 

generalmente por errores científico-tecnológicos e industriales. La velocidad de impacto de los 

desastres determina cronológicamente su análisis; se consideran desastres de impacto repentino 

aquellos que aparecen intempestiva y abruptamente, como ciclones, marejadas, huracanes, sismos, 

inundaciones masivas y violentas, aludes, desprendimientos de tierras, grandes incendios, 
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explosiones nucleares y químicas, explosiones de gasoductos y oleoductos, hundimiento de barcos, 

erupciones volcánicas, choques de trenes, colisiones de aviones, choques de transportes de 

ganado, bombas y ataques terroristas, etcétera; del mismo modo, en los desastres de impacto lento el 

fenómeno va sucediendo progresiva y paulatinamente, agregándose y aumentando poco a poco los 

efectos dañinos, tal el es caso de las sequías, algunas inundaciones y, para muchos, la erosión 

hidráulica y eólica de los suelos, la contaminación ambiental y la deforestación. Derivado del estudio y 

análisis de la velocidad de impacto de los desastres, aparece como una necesidad el concepto de 

manejo de desastres dado que la rapidez o la lentitud del impacto del desastre influirá 

significativamente sobre las fases de prevención, emergencia, rehabilitación y reconstrucción, es decir, 

la velocidad de impacto del desastre indicará ¿¿qué hacer?‘ en cada tipo de desastre, con base en las 

experiencias previas, que aunque dolorosas y crueles, pueden aportar muchos elementos benéficos para 

posteriores eventos. 

 

Actualmente, es muy importante determinar: 1) la percepción del riesgo, 2) las nociones de 

vulnerabilidad y, 3) la vulnerabilidad social. La percepción del riesgo es tremendamente difícil de 

discutir ya que deriva de un proceso mental, y esto, a su vez, proviene de la cultura, las costumbres, los 

atavismos, las tendencias y los tipos de información de cada individuo en cada uno de los diversos 

asentamientos humanos; la percepción del riesgo depende en gran parte de la disposición mental para 

recibir una información de alerta:  dicho de otro modo, lo que es de altísimo riesgo para un individuo, 

puede ser insignificante para otro y no tener importancia alguna; de eso, existen innumerables ejemplos 

sobre la faz de la tierra. Las nociones de vulnerabilidad derivan de la ―información‖ recibida por un 

individuo durante su vida. Teóricamente esto depende mas del sentido común que de la inteligencia. La 

información en los tiempos actuales es sumamente importante para ―despertar‖ la noción de 

vulnerabilidad, y con ello, que exista una percepción real e íntegra de los riesgos que existen en el 

entorno  Los representantes políticos, los expertos en desastres, los profesionales de todas las carreras 

inmersas, los administradores y los comunicadores, todos y cada uno de ellos dentro de sus 

capacidades, estudios y entorno, deberán construir, diseñar, definir, publicar y divulgar una 

información definitoria, clara, precisa, entendible, fácil de analizar y de comprender, que afecte 

directamente y de forma sencilla la concienciación del individuo, y con la suma de los individuos, el 

entendimiento y la comprensión del concepto de vulnerabilidad social en los asentamientos humanos 

urbanos y, con  experiencias previas o sin ellas, los individuos y grupos humanos sabrán qué hacer 

en situaciones de desastre, con el apoyo de las personas especializadas en el tema y, en el caso de 

la desastrología veterinaria con la ayuda del médico veterinario especialista de desastres, con 

especial interés en zonas con mediana y alta densidad demográfica, donde ese servicio profesional 

requiera de la creación de un hospital veterinario para situación de desastre. 

 

 

DESARROLLO 

Lo más importante del tema es la prevención y,  conservar siempre el deseo y la intención sana y 

positiva del ―ojalá nunca deba de usarse este hospital veterinario para situaciones de desastre‖.  El 

Hospital Veterinario que nace durante un desastre estará condicionado a los riesgos presentes en su 

campo de acción, es decir, a los riesgos que ya existían previamente en el entorno Es importante 

considerar de proximidad de avenidas importantes, viaductos, subterráneos, Metro, aeropuertos, 
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muelles, estaciones de autobuses e industrias de cualquier tipo. Aún el mismo hospital de emergencia 

en desastre puede enfrentarse a un desastre interno, como incendio, derrumbe, explosión o amenaza 

de bomba. La planeación de medidas para situación de desastre lleva mucho tiempo y, cuando no se 

conoce la forma es sumamente impopular. Los veterinarios o estudiantes de veterinaria que decidan 

profesionalizar su carrera hacia la desastrología deberán ser entusiastas, decididos, con energía para 

aguantarlo todo, en esta profesión no caben los tibios. Siempre será mejor trabajar en grupos 

coordinados que individualmente, interrelacionándose con los que ya son expertos. Todo Hospital 

Veterinario para situación de desastre, -ya sea instalado previamente o en desarrollo por la emergencia-

, deberá contar con un Comité de Planeación para casos de Desastre, que asuma plenamente el hecho 

de la situación y que tenga la capacidad de manejar y encargarse del cumplimiento cabal de las 

siguientes funciones: 

 

1.-Diseñar y dar estructura a un plan general de atención veterinaria hospitalaria: 

2.-Diseñar planes por departamentos para dar apoyo al plan general del hospital veterinario: 

3.-Asignar y asumir labores propias del personal que laborará en el hospital veterinario: 

4.-Derivado de los anteriores puntos, determinar el personal y los modelos y técnicas para 

atención médico-veterinaria de urgencias; 

5.-Desarrollar programas urgentes de adiestramiento de personal y voluntarios; 

6.-Vigilar y manejar propiamente los simulacros; 

7.-Revisar y actualizar constantemente el plan contra desastres. 

 

El Comité de Planeación para casos de Desastre deberá estar conformado preferentemente por 

Médicos Veterinarios  con experiencia en desastres, o de lo contrario, por Médicos Veterinarios con 

Título y Cédula Profesional vigente y con especialización en las áreas médicas, quirúrgicas, higiénicas 

y zootécnicas, necesarias para situación de desastre.  Este Comité deberá contar con los miembros 

siguientes: 

 

-El Director o Coordinador General en Desastres; 

-El Coordinador del Comité del personal Médico Veterinario;  

-El Coordinador del Departamento de Epidemiología e Infectología. 

-El Coordinador del Departamento de Urgencias y Terapia Intensiva; 

-El Coordinador del Departamento de Cirugía General; 

-El Coordinador del Departamento de Traumatología; 

-El Coordinador del Departamento de Ortopedia; 

-El Coordinador del Departamento de Medicina Interna; 

-El Coordinador del Departamento de Dermatología y Enfermedades Parasitarias; 

-El Coordinador del Departamento de Medicina General y Hospitalización; 

-El Coordinador del Departamento de pacientes que no requieren hospitalización; 

-El Coordinador del Departamento de Veterinarios ―Junior‖, Enfermeros Veterinarios, 

Camilleros y Voluntarios civiles; 

-El Administrador del Hospital Veterinario de Desastres, su suplente y su equipo de 

colaboradores encargados de Radiología e Imagenología, Patología, Archivo Clínico, Servicios 
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Generales y Mantenimiento, Farmacia y Provisiones, Camilleros, Vinculación con 

Organizaciones Civiles de Ayuda, Seguridad del Hospital y prevención de incendios. 

Cuando un Hospital Veterinario de Desastre se planifica previamente o cuando se requiere 

desarrollar en situación de emergencia es absolutamente necesario considerar:  

 

1.- el Manual Veterinario para Desastres (cuando no se tiene una información previa y seleccionada, 

es ampliamente recomendable tener una publicación completa, sencilla de leer y de aplicar y de 

identificar, el ―Manual de Procedimiento Veterinario para situaciones de Desastres Naturales 

hidrometeorológicos” de Chávez QP, Fernández LA y Alvarez LJ., editado por Mar y Pesca. La 

Habana, Cuba. 1999. ISBN-959-7148  e   ISBN-959-7148-01-3). El Manual para Desastres deberá 

indicar un número determinado de personal para ocupar las posiciones clave, señalando sus 

obligaciones,  funciones y límites de actuación, e instrucciones explícitas para cada caso,  respetando la 

iniciativa propia por causa de la emergencia presente, si es el caso, pero obedeciendo las normas 

administrativas y operativas.  Cada uno de los miembros del Hospital Veterinario de Desastre deberá 

saber con precisión quién es su inmediato superior, a quien debe supeditarse, recibir órdenes e 

instrucciones y rendir informe. 

 

2.- el tratamiento médico de los animales accidentados y lesionados, el cual, deberá ser congruente 

con la situación de emergencia que se esté viviendo en el momento, dando prioridad a los casos mas 

urgentes y graves, los que necesiten hospitalización y, los que requieran solamente de revisión y 

curaciones someras, de acuerdo con las indicaciones del manual veterinario para desastres. Hace años, 

la mayoría de los planes específicos para hospital eran diseñados y dirigidos por el Administrador, pero 

las experiencias de eventos de desastre han elevado el interés de que de dentro del propio grupo de 

veterinarios salgan dichos planes, derivados de la aplicación del conocimiento  aprendizaje previos; 

 

2.- la alerta del personal, su aviso e información. La llamada de alerta a la población deberá ser hecha 

por el Comité Civil y/o por la Autoridad competente, en el caso del hospital veterinario la alerta deberá 

ser dada por el Director o Coordinador General de Desastres, quien siempre estará comunicado con la 

Autoridad Civil, este Coordinador deberá contar a su vez con los contactos pertinentes y suficientes 

para extender apropiadamente la alerta. En ocasiones, el hospital veterinario comenzará a trabajar 

intensamente aún sin la llamada y aviso de alerta, esto es, porque comienzan a llegar 

intempestivamente muchos animales llevados por propietarios o voluntarios. Nunca deberá 

identificarse por su nombre a los encargados de la alerta (ya que sólo se conocen entre ellos –y, a 

veces, ni eso-, lo que provoca confusión), sino que deberán identificarse por tarjetas (a veces pañuelos 

en el cuello y, cuando posible, chalecos) de colores diversos, según las fases del evento, dichos 

colores “otorgan autoridad”. Las tres fases son: alerta verde, que moviliza al personal médico 

veterinario, a los enfermeros veterinarios, a los camilleros (voluntarios o no), los que deberán 

comunicarse y dirigirse al Departamento de Urgencias, y a su vez, al Departamento respectivo, 

indicado líneas arriba. La alerta ámbar o amarilla es una extensión de la alerta verde, indica la 

preparación del Hospital para recibir un número variable (que suele ser creciente) de  animales 

heridos y lesionados; despejarse las áreas y salas de recepción, donde habrá personal preparado (o en 

entrenamiento) para recibir a los animales heridos y, controlar afectiva y físicamente a sus 

propietarios hasta colocar a los pacientes en el lugar adecuado. Cada uno de los otros Departamentos 
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iniciará sus propios planes ya preestablecidos (o en desarrollo de la emergencia).  La alerta roja  

indica invariablemente que en la comunidad ha habido un gran desastre en la comunidad 

urbana; por consecuencia es una extensión ―horizontal‖ de las alertas verde y ámbar, diferenciándose 

de ellas por su escala cronológica; la experiencia dicta que los planes escritos muy descriptivos y 

detallados son imprácticos, porque dependen de innumerables variables y, las decisiones importantes 

deberán quedar a cargo de los más expertos. No debe olvidarse que en orden estricto están: la alerta, el 

llamado, la asignación de personal y tareas y, el relevo ordenado del personal después de un periodo 

de tiempo de trabajo  

 

3.- la información, el control y la comunicación, serán sumamente relevantes antes, durante y después 

del desastre, esto dependerá directamente del Coordinador General, quien ordenará al Administrador 

los pasos y acciones a seguir durante el evento. 

 

Las tarjetas de colores (chalecos, pañuelos) antes mencionadas han demostrado ser de gran utilidad 

antes, durante y después del desastre. Los colores identifican plenamente a los participantes en el 

evento, ya que indican las actividades  y funciones particulares de cada persona; dichas tarjetas (de 

preferencia plastificadas) pueden tener escrito en el reverso (de forma clara, precisa y descriptiva) las 

funciones relativas a cada cargo y rango; por ejemplo: verde para los médicos veterinarios, azul para 

los veterinarios ―junior‖(con poca experiencia) y pasantes de veterinaria, amarillo para los enfermeros 

veterinarios, rojo para los voluntarios civiles, naranja para el personal administrativo; cuando se ha 

preestablecido un orden y jerarquía, las tarjetas o chalecos pueden tener una cinta (o varias) o cenefa de 

otro color contrastante, que indique de forma muy fácil la jerarquía  o el cargo; del mismo modo puede 

hacerse también con un número de tamaño visible a dos metros de distancia. 

 

Por emergentes o modestas que sean, las Instalaciones físicas para el Hospital Veterinario de 

desastre en centros urbanos, deberán cumplir cabalmente con las normas, leyes, reglamentos y 

especificaciones internacionales e internacionales de trato humanitario, movilización 

humanitaria y hospitalización para las especies animales afectadas, siendo las mas frecuentes los 

perros, gatos, aves canoras y de ornato, pequeños lagomorfos, roedores, tortugas, reptiles y fauna 

silvestre diversa, relacionados íntimamente con el contexto económico-social del entorno de los 

centros urbanos mediana y densamente poblados.  Es frecuente encontrar que en el lugar del desastre 

ya existen las instalaciones de un Hospital Veterinario (privado, público, comunitario o municipal) que 

puede ser habilitado (previa, temporal o definitivamente) como centro hospitalario de atención para o  

durante una emergencia. Si es así, los trabajos y esfuerzos para alcanzar un buen éxito son mayores; en 

caso contrario, habrá que elegir (de entre todas las posibles oportunidades) las instalaciones para 

diseñar, montar y desarrollar el Hospital Veterinario de Desastre. Las instalaciones deberán: -ser lo 

más seguras posibles, -con buenos pisos, techos, paredes, agua limpia, drenaje, comunicaciones, 

electricidad (plantas de emergencia), -ventilación donde sea necesario, -áreas de recepción, -jaulas 

especiales para cada especie animal, -ropa para trabajo y cirugía, -elementos para limpieza, -farmacia, -

bodega de acopio de alimento para animales diversos, -área de acopio de desechos (despojos de 

animales, heces, residuos de cirugía y tratamientos médicos, restos de pruebas clínicas), -área para 

ambulancias veterinarias y vehículos de apoyo, -almacén de artículos para mantenimiento general, 

etcétera. 
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A continuación, en forma sucinta,  se mencionan en orden progresivo los PUNTOS CRITICOS más 

importantes para lograr unas buenas POLITICAS GENERALES previas, durante y después del 

desastre en un Hospital Veterinario diseñado para el evento, de las cuales, derivarán directamente los 

PROCEDIMIENTOS a seguir en cada caso, de acuerdo con las POSIBILIDADES REALES Y LOS 

RECURSOS HUMANOS DISPONIBLES; de algunas de ellas ya se dieron detalles líneas arriba en 

este trabajo: 

 

1-Definición del problema, ¿es un desastre?; 

2-Declaración de alerta de desastre en un Hospital Veterinario; 

3-Poner en marcha el Plan contra Desastres según el Manual Veterinario; 

4-Declaración abierta de alerta, con el Plan de actuación para cada día, de cada uno de los 

Departamentos del Hospital Veterinario; 

5-Respuesta en fases; verde, amarilla (ámbar) y roja; 

6-Tarjetas de identificación de funciones y actividades especiales; 

7-Equipo humano “móvil” de cirugía. Sólo saldrá del Hospital en casos extremos y bajo 

orden estricta del Coordinador General de Desastres; 

8-Localización de otras instalaciones hospitalarias veterinarias (si es el caso) que ofrezcan 

los mismos, semejantes ó complementarios servicios y apoyos; 

9-Determinación precisa de la capacidad y número de jaulas disponibles, lugares en la 

enfermería veterinaria, jaulas para recuperación, jaulas de transferencia para animales en alta 

médico-veterinaria, desocupación; 

10-Notificación de disponibilidad relacionada con el punto 9; 

11-Notificación del cese y terminación de la recepción y flujo interno de animales, heridos, 

lesionados, operados. 

12-Terminación de la alerta; 

13-Cancelación definitiva de la alerta; 

14-Reprogramación de los diversos Comités; 

15-Informe General de los hechos ocurridos en el Hospital Veterinario para situaciones de 

Desastre; 

16-Realización de Foros y Reuniones para la discusión sobre la actuación y participación 

profesional veterinaria para casos futuros de desastre; 

17-Escritura de la Memoria derivada de los puntos 14,15 y 16: 

18-Instalación del nuevo Comité de Vigilancia Veterinaria para casos de Desastre. 

 

 

CONCLUSIÓN 

El Médico Veterinario Especialista en Desastres podrá desarrollar sus capacidades, estudios y 

entorno, deberá construir, diseñar, definir, publicar y divulgar una información definitoria, clara, 

precisa, entendible, fácil de analizar y de comprender, que afecte directamente y de forma sencilla la 

concienciación del individuo, y con la suma de los individuos, el entendimiento y la comprensión del 

concepto de vulnerabilidad social en los asentamientos humanos urbanos y, con  experiencias 

previas o sin ellas, los individuos y grupos humanos sabrán qué hacer en situaciones de desastre, 
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con el apoyo de las personas especializadas en el tema y, en el caso de la desastrología veterinaria 

con la ayuda del médico veterinario especialista de desastres. 

 

Hoy en día, con base en el análisis, los estudios serios y el aprendizaje de las experiencias ocurridas en 

los numerosos desastres sucedidos, hace que el concepto de vulnerabilidad social en los núcleos 

urbanos leve, mediana o densamente poblados, hacen ver que en todo desastre, no obstante el 

fenómeno mediador, tiene su origen en el hombre debido a que el grueso de las perdidas de vidas 

como de bienes tiene gran posibilidad de ser evitado a la luz de los avances científico-técnicos.  
Esa vulnerabilidad social aumentada obedece a razones de índoles económicas y sociopolíticas, y, a su 

vez, finca la causa principal del desastre precisamente en el estado social.  Se dice que un desastre 

natural ocurre por la coincidencia entre un fenómeno natural peligroso y determinadas 

condiciones vulnerables. Un desastre tiene mayores posibilidades de ocurrir  cuando uno o más 

peligros naturales aparecen en un contexto vulnerable.  Maskrey en 1989 creó una ecuación para 

relacionar estos conceptos: Riesgo = Peligro + Vulnerabilidad. 

 

Los desastres han acompañado al hombre durante toda su existencia, por consiguiente, los 

animales que han acompañado al hombre por milenios padecen consecuencias semejantes que 

deberán ser observadas, manejadas y atendidas únicamente por el Médico Veterinario 

Especialista en Desastres, con el apoyo de las Autoridades competentes, los Organismos 

interesados, las Instituciones organizadas y la Sociedad Civil. 
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RESUMEN 

 

l Instituto Tecnológico de Sonora (ITSON) implementa un modelo curricular  basado en 

competencias. Este modelo recomienda que el aprendizaje sea significativo. Para este propósito es 

necesario diseñar experiencias de aprendizaje donde se incluyan estrategias didácticas.  

 

Para el logro de aprendizaje significativo en la unidad de competencia tres (hemograma) de la 

asignatura de Patología Clínica (cuya intención del objetivo educativo se clasifica dentro de los niveles 

cognitivos: aplicación, análisis, síntesis y evaluación) el alumno por medio de un caso clínico, pone en 

práctica todo lo aprendido tanto en la teoría como en las prácticas de laboratorio.  Para este caso se ha 

seleccionado al cartel como estrategia de aprendizaje para el logro de las competencias. Los resultados 

a lo largo de 4 años han sido satisfactorios y aprobados por la academia de Patología Clínica. El 

modelo por competencias exige que la educación sea centrada en el aprendizaje. Por lo tanto, las 

experiencias de aprendizaje que el académico diseñe como parte de su planeación en cada sesión, 

deberán de incluir una serie de estrategias que se relacionen directamente con la adquisición de las 

competencias específicas que se pretenden desarrollar en cada asignatura y en relación al diseño 

curricular del programa educativo.  

 

Palabras clave: competencias, aprendizaje significativo, estrategias de aprendizaje,cartel. 

 

 

SUMMARY  

The Technological Institute of Sonora (ITSON) a curricular model implements based on competitions. 

This model recommends that the learning is significant. For this purpose it is necessary to design 

learning experiences where didactic strategies are included.  

 

For the achievement of significant learning in the competition unit three (hemograma) of the subject of 

Clinical Pathology (whose intention of the educational objective is classified inside the cognitive 

levels: application, analysis, synthesis and evaluation) the student by means of a clinical case, puts into 

practice all that learned as much in the theory as in the laboratory practices. For this case it has been 

selected to the poster like learning strategy for the achievement of the competitions. The results along 4 

years have been satisfactory and approved by the academy of Clinical Pathology. The pattern for 

competitions demands that the education is centered in the learning. Therefore, the learning 

E 
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experiences that the academic designs like part of his gliding in each session, they will include a series 

of strategies that you/they are related directly with the acquisition of the specific competitions that 

you/they are sought to develop in each subject and in relation to the curricular design of the educational 

program.  

 

Password: competitions, significant learning, aprendizaje, strategies, cartel.  

 

 

INTRODUCCIÓN 

El Instituto Tecnológico de Sonora (ITSON) implementa un modelo curricular  basado en 

competencias que busca, a través de estrategias didácticas centradas en el aprendizaje, preparar a los 

estudiantes para un mundo cada vez más dinámico y competitivo. Este modelo recomienda que el 

aprendizaje sea significativo (Encinas y col, 2005).  

 

El aprendizaje significativo es aquel que conduce a la creación del conocimiento, durante este, el 

alumno relaciona de manera no arbitraria y sustancial la nueva información con los conocimientos y 

experiencias previas que posee en su estructura cognitiva. 

 

Las experiencias de aprendizaje son una forma de organizar el aprendizaje e incluyen a las estrategias 

de didácticas. Es pertinente tener claro que éstas ―significan la planeación conjunta de las directrices a 

seguir en cada una de las fases de un proceso‖ es decir, se puede tomar de las distintas estrategias 

(cognitivas, psicosociales, etc.) según la categoría de los dominios del aprendizaje (Díaz Barriga y 

col,2003). 

 

Las competencias son conformadas y expresadas en los siguientes dominios: 

 Cognoscitivo o conocimiento (aprender a aprender) el saber conocer 

 Psicomotor (Habilidades, destrezas) el saber hacer 

 Afectivo (Actitudes, valores) el saber ser 

 Racional o social (Saber hacer con otros, trabajar en equipo, trabajo colaborativo, habilidades 

interpersonales) el saber convivir con otros 

 De comportamiento ético (integrar tanto lo que sabe hacer, asumiendo un compromiso social-

profesional con la construcción de un mundo mejor) el saber servir 

Bajo este contexto,  al diseñar las experiencias de aprendizaje hay que considerar dichos dominios así  

como el satisfacer las condiciones propias del aprendizaje significativo, todo esto organizado de 

manera armónica es una forma de operacionalizar el aprendizaje en el contexto del enfoque de la 

educación por competencias (Cantú y col, 2006). 

La asignatura de Patología Clínica pertenece al bloque médico ubicada en el sexto semestre del plan de 

estudios de la carrera de Medicina Veterinaria y Zootecnia.  

 

El propósito principal de este bloque es preservar la salud y el bienestar animal mediante la aplicación 

de las bases metodológicas de diagnóstico y terapéutica: así,  el elemento de competencia relacionado 
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con la materia de patología clínica es: evidenciar las alteraciones específicas en la salud  a través de la  

selección de los métodos de diagnóstico complementarios. 

 

La intención del objetivo educativo de esta materia, se clasifica dentro de los niveles cognitivos: 

aplicación, análisis, síntesis y evaluación es decir el alumno debe de ser capaz de usar el conocimiento 

o la generalización en una nueva situación, dividirlo en partes y mostrar relación entre ellas, unir 

fragmentos para formar un todo y construir relaciones para situaciones nuevas y además debe de hacer 

juicios en base a criterios dados (Bloom, 2002).  

  

Por ello el alumno al termino de la asignatura, debe de  capaz de seleccionar, obtener, preservar y 

enviar adecuadamente las muestras para su análisis en el laboratorio; de realizar las pruebas de campo 

básicas, de explicar la elección de pruebas, de relacionar la anamnesis, el examen físico y los resultados 

de laboratorio, de interpretarlos e integrarlos para establecer un diagnóstico y un pronóstico para tomar 

una decisión terapéutica apropiada. 

 

En este programa de curso, específicamente  la unidad de competencia tres está dedicada al 

hemograma. Para el logro de aprendizaje significativo, el alumno por medio de un caso clínico debe de 

poner en práctica todo lo aprendido tanto en la teoría como en las prácticas de laboratorio hasta ese 

momento. Para este caso se ha seleccionado al cartel que es una herramienta muy rica ya que en ella se 

anidan otras estrategias: estudio de casos, aprendizaje basado en problemas, estudio y trabajo en grupo, 

aprendizaje colaborativo, método expositivo, aprendizaje orientado a proyectos. 

 

Los alumnos, además del estudio previo y preparación por equipo del caso, durante el proceso deben de 

analizar los detalles del mismo, interrelacionar conocimientos, buscar y formular las causas del 

problema, contextualizarlo, plantear alternativas de solución y, sobre todo, debatir, dialogar, 

argumentar en público, rebatir ideas, comunicar con claridad, saber escuchar y respetar a los demás en 

el diálogo  

 

Es por ello que el uso del cartel como experiencia de aprendizaje ha proporcionado buenos resultados 

como estrategia de enseñanza-aprendizaje y aceptación en la academia de patología clínica. 

 

 

OBJETIVO  

Promover el uso del cartel como estrategia didáctica para lograr un aprendizaje significativo en la 

unidad de competencia III (Hemograma) en la asignatura de Patología Clínica. 

 

Metodología 

La materia de Patología clínica con laboratorio se imparte en sexto semestre, en el primer día de clase 

se ubica al alumno en el contexto de la materia, se explican las estrategias didácticas que se utilizaran 

haciendo énfasis en la presentación de un cartel para evaluar la unidad de competencia tres cuyo tema 

es el hemograma y su valoración representa un 40 % de la calificación total. 
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A lo largo de 6 sesiones de clase (dos horas por sesión) se abordan las temáticas (hematopoyesis, 

leucograma, eritrograma y plaquetograma) con diferentes estrategias: exposición por parte del alumno 

y profesor, toma de apuntes, ejercicios, resolución de problemas, ensayos, diagramas de flujo, mapas 

conceptuales, lecturas comentadas, trabajo en equipo y practicas afines en el laboratorio. Todo ello con 

el propósito de que el alumno se apropie de aprendizaje previo y formar un criterio para después aplicar 

los nuevos conocimientos, para hacer un análisis, síntesis y evaluación donde el producto final (caso 

clínico) será presentado en un cartel el cual tiene un formato libre en su diseño pero debe de contar con 

titulo, autores, nombre del caso clínico, reseña, anamnésis, diagnóstico presuntivo, hallazgos en 

laboratorio, resultados, discusión y conclusión. 

 

El vestuario es formal, la ponencia dura 3 horas. Quienes califican el cartel son los docentes del área 

médica que fungirán como jurados calificadores. Así se selecciona al primero, segundo y tercer lugar. 

Posteriormente se invita a las autoridades del departamento de Ciencias Agronómicas y Veterinarias a 

una ceremonia en donde se entregan diplomas de  reconocimientos a los ganadores y para concluir con 

el evento, en el salón de clase se hace una reunión especial en donde se intercambian opiniones de 

cómo se sintieron, como fue la defensa, si hubo retroalimentación por parte de los jurados, si estaban 

nerviosos, etc.  Pero lo más importante, que les dejo la experiencia de aprendizaje. 

 

RESULTADOS 

La academia de Patología Clínica ha implementado esta estrategia didáctica, durante cuatro años, 

donde se ha observado que al inicio de la propuesta los alumnos se muestran temerosos, ya que sienten 

que no tienen elementos suficientes para exponer y defender un caso clínico presentado en un cartel, 

sin embargo a medida que el tiempo transcurre y por medio de la estrategias antes mencionadas, se 

muestran más seguros, capaces, optimistas, y sin temor, acuden (el equipo completo) a realizar el 

hemograma al laboratorio de Patología clínica donde son asesorados, además de recibir el apoyo por 

parte de los docentes que conforman la academia. El semblante cambia, empieza a notarse el sentido de 

responsabilidad y esto lo hace creativo, se aprecia quien es el líder del grupo, se ayudan mutuamente, 

reparten el trabajo, buscan información, la analizan, procesan y la aplican. Cuando queda poco tiempo, 

de nuevo vuelve el temor y el nerviosismo pero parece ser que esto los impulsa de manera muy 

positiva. Finalmente la mayoría de los equipos de trabajo están puntualmente a la hora acordada para la 

presentación, proyectan una  imagen al resto de la comunidad estudiantil de Medicina Veterinaria y 

Zootecnia que denota seguridad y dominio por los temas. 

 

 

CONCLUSIONES 

El reto del maestro universitario actual es el cambio del paradigma:  es decir de ser centrado en la 

docencia, ahora es, enfocar la docencia en el aprendizaje del alumno, esto impacta en la manera de 

cómo este se organiza en el aula, en donde las experiencias de aprendizaje que el académico diseñe 

como parte de su planeación en cada sesión, deberán de incluir una serie de estrategias que se 

relacionen directamente con la adquisición de las competencias específicas que se pretenden desarrollar 

en cada asignatura y en relación al diseño curricular del programa educativo.  
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El cartel es sin duda una estrategia didáctica muy completa con la cual se pretende activar los 

conocimientos previos (cognición) y hacer el andamiaje con situaciones problemáticas para lograr 

aprendizajes significativos (metacognición), basados en experiencias, resultados satisfactorios y 

duraderos en su formación integral profesional.   
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MATERIAL ADICIONAL 
 

 

 

 Congreso 1992  

 Congreso 1994  

 Congreso 1995  

 Congreso 1996  

 Congreso 1997  

 Congreso 1998  

 Congreso 2006  

  Congreso 2007  

 Congreso 2008  

 

 
 Diagnóstico Veterinario (G. Valero, 3a edición) 

 Manual de Enfermedades Exóticas de los 

Animales Domésticos (APHIS) 

 Manual para el Diagnóstico de Enfermedades en 

Ovinos y Caprinos en México (CONASA 2005) 
 


