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S U :1 E N 

"ESTUDIO ANATOMICO E RISTOLOGICO DE 
LA CALCINOSIS EN BOVINOS DE MEXICO" 

Steven Paul Bowen 
Asesor: MVZ ALBERTO STEPHANO HCRNEDO 

Se revisaron la arteria aorta, el corazón, los pulmones y -

los riñones de 300 bovinos sacrificados en diferanteá rantros de 

la República Mexicana y provenientes de siete estados con el ob-

jeto de buscar lesiones de calcinosis. 

De los 300 animales revisados macrosc6picamente, 3a (11.3%) 

tenían lesiones de mineralizaci6n. Los principales cambios, se_ 

observaron en la aorta y consistieron en placas elevadas e irre-

gulares de mineralizaci6n. En dos animales se encontraron zonas 

de mineralizaci6n en el endocardio del corazón izquierdo. 

En diecisiete casos, se realizó estudio histopatol6gico. -

En la aorta se encontr6 calcificación en todos los casos. Ie 

si6n se localiza en la túnica media afectando las fibras elásti-

cas y formando placas elevadas de la superficie de la aorta. 

sionen similares se observaron en el endocardio de los dos cora-

zones afectados macronc6picamente. Et el 58% de los riñones ema 

minados se observaron focos de calcio. En ningún pulm6n se ob--

serv6 calcificación. 

Se desconoce la etiología de la oaloinosis en M6xico, pero_ 

la causo mas común en el mundo es intoxicaei6n por plantas que -

tienen una sustancia similar a le forma activa de la vitamina --

D3. Otras causas que pueden producir la oalcinosin incluyen del 

balances minerales en le dieta e intoxlcaoi6n por vitamina D. 



I 	iNTEODUCCION 

La calcinosis es una condici6n conocida desde el siglo pasa:-

do en Argentina (22,33), pero no bien entendida sino hasta recicla 

temente. En le filtima dFcada ee han realizado múltiples estudios 
acerca de esta enfermedad en su forma natural en rumiantes (3, 4, 
6, 7, 11, 16, 21, 30) y caballos (31); y en su forma experimental 
en cerdos (17, 44) y animales de laboratorio (5, 22, 35, 39, 40,_ 
42). La distribución mundial os amplia y es causada por diferen-

tes especies de plantas y/o condiciones que provocan calcinosis. 

Por calcinosis se entiende la mineralización de los tejidos_ 

blandos y se caracteriza por emaciaci6n crónica progresiva. Los 

tejidos u órganos mas afectados son los grandes vasos (arteria --

pulmonar y aorta), corazón, pulmón y riñones. También se afectan 

tendones y ligamentos. Los cambios consisten principalmente en -

focos o placas de mineralizaci6n. En huesos hay osteoesclerosis_ 

y en paratiroides atrofia (7, 11, 30). 

Las /Ardidas económicas son debidas a la severa eascieeihn - 

del ganado, razón por la cual hay infertilidad y los animales son 

enviados al rastro algunos años antes del promedio normal. Áde--

más, aumenta su suceptibilidad e infecciones secundarias. la en-

fermedad se ha estimado, quo on Argentina, afecta mas de tres mi-

llones de bovinos (43). 

ETIOLOGIÁ Y DISTRIBUCION GEOGRAFICA 

Le etiología varía en las diferenten regiones del mundo don-

de se presenta esta enfermedad. En Argentina y Uruguay, donde se 

conoce la enfermedad como "Enteque seco", es causada por el "du--

raznillo blanco" o Bolanuin in,laecxylog (4, 15, 22, 41, 49). 



Esta misma planta se encuentre en Brasil donde causa una enferme-

dad que se conoce bajo el nombre de "Espichamiento" (49). Eh ".1,. 

n'snia Federal y en Austria la calcinosin se presenta en bovinos - 

y es producida por la ingestión repetido de una gramínea, 	- 

Trjaetum flavescens (13, 14, 22, 29, 55). En Florida en loo Esta 

don Unidos de América (E.U.A.) han asociado el Cestrum sliunalu ca 
mo la causa de caloinosis en bovinos (30, 53) y equinos (31). La 
"Enfermedad Etaciante de Manchester" en Jamaica y la "EnSermedad_ 

de Naalehu" en Bawaii también tienen estas mismas características 

pero la etiología no es conocida a la fecha (1, 2, 3, 20, 26). -

En Nueva Guinea el Solanuq torvum es la causa de calcinosis enzok 

tica en becerros (36). Otras calcinosin en forma enzo6tica de --

causa afín desconocida ocurren en ovinos y caprinos en M&xico (40, 

en ovinos en India (21, 31, 47) y Sud Africa (50); y en caprinos_ 

en Israel (37). (Cuadro 1, pag. 8). 

En Mímico la calcinosis en bovinos se ha observado esporádi- 

cemente en tejidos de animales sacrificados en diferentes rastros, 

así como en estudios posmortem realizados en la Facultad de Medi-

cina Veterinaria y Zootecnia de la U.W.A.M." Sin embargo, la en-

fermedad clínicamente solo se ha identificado en ovinos (48). 

Lesiones y zonas de mineralizaci6n similares a las observadas en 

la calcinonis enzo6tica se observan en la intozicaoi6n por Vit. D 

y denbalances de minerales en la dieta, tales como, calcio, f6sf.2 

ro y magnesio (1, 54). 

PATOGENIA 

Le patogenia de la calcinosin enzo6tica es muy similar a la_ 

intoxicación con vitamina D. Le vitamina D tiene don grupos: El 

" Alberto Stephano Hornedo, comunicación personal. 
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ergocalciferol (Vit. D2) y ol colecalciferol (Vit. D3). El ergo-

calciferol se origina de la ergosterina presente en hongos y leva 

duras por irradiaci6n del sol. El colecalciferol se forma por el 

efecto de la irradiaci6n ultravioleta del sol sobre el 7-dibidro-

colesterol en la piel de los animales (22, 24). El metabolismo -

del ergocalciferol y colecalciferol son similares. El colecalci-

ferol es transportado al hígado donde es hidroxilado en ponici6n_ 

25 formando 25-hidroxicolecalciferol (25-0E-D
3
). La enzima 

25-hidroxylasa, responsable de la reacción se presenta en grandes 

cantidades en el hígado y en menor cantidad en otros tejidos (24). 

En el riñón el 25-0E-D3 por una 2a. hidroxilaci6n es transformado 

al metabolito activo de la vitamina D3 el cual es el 1,25-dihidro 

xicolecalciferol (1,25(0E)2D,) tadbign llamado hormona D o 1,25 - 

dibidroxivitamina D3  (10, 38). 

Le enzima 1-hidroxilasa, responsable de esta última reacción, 

aparentemente solo se encuentra en el riñón cuando hay una necesi 

dad de calcio en el cuerpo. Se desconocen los mecanismos de esti 

mulaci6n e inhibici6n de esta enzima en el riñan (19)- Es indis-

cutible, sin embargo, que es indispensable en el control de la ab 

rzorci6n de calcio de animales normales (24). Cuando se adminis—

tran grandes cantidades de Vit. D3  en bovinos, se elevan loe nive 

les de 1,25(OH)2  D3  en el plasma, mientras en cerdo y rata no hay 

efecto o se deprime la cantidad de 1,25(011)2  D3  en el plasma (27). 

A nivel intestinal el primer paso en la absorci6n del calcio 

es la combinación del 1,25(OH)2  D3  con los receptores cromáticos._ 

del epitelio intestinal, lo que desencadena la síntesis de un ARN 

mensajero determinado. El efecto es la codificaci6n y la produc-

ción de la proteína de conjugaci6n del calcio en la mucosa intes- 



tinal (10). La mayor concentración de esta proteína determina la 

mayor capacidad del intestino para absorber calcio. 

Otra función importante del 1,25(011) 2  D. er la movilización_ 

del calcio y fósforo a nivel óseo. El mecanismo no es conocido, 

pero "in vivo" sólo se observt en presencia de paratohormona - - 

(22). 

Investigaciones intensivas han demostrado que las plantan --

calcinogbnicas tienen 1,25(O1),D.1  6 un« substancia muy similar --

(81  25, 51, 53). Haussier y col., en 1976, demostraron que el 

Solanum malacoxyloQ tiene 1,25 dibildroxicolecalciferol unido a un 

glicósido (25). Una vez liberado por la fermentación en el rumen 

el 1,25(011)2  D3  se localiza en los receptores cromáticos en inte£ 

tino, codificando la síntesis de proteína de conjugación del cal-

cio (32, 40). De esta manera las cblulas intestinales absorben -

calcio independientemente de las necesidades del cuerpo, ocasio--

nando una hipercalcemia. En forma crónica la hipercalcemia provo 

ca calcificación metastásica, atrofia de la glándula paratiroides 

y disminución de la secreción de paratohormona (9). Al mismo - -

tiempo hay una hiperplasia de las cblulas parafoliculares de la 

glándula tiroides con hipersecreción de calcitonina, la hormona - 

hipocaloomiante (29). A nivel óseo la combinación de estos facto 

res; hipercalcemia, mayor secreción de calcitonina y movilización 

del calcio y fósforo por acción de la 1,25(011)2  D3, tienen un - - 

efecto neto de osteoesclerosis en hueso (5). Ocasionalmente la - 

hipercalcemia puede llegar u 13.4 mg/100 ml (10, 24, 25)4 
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SIGNOS CLINICOS 

El cuadro clínico en equinos y bovinos es muy similar. 0  -e -

observa principalmente en animales adultos pero tambi4n ^e 'no re-

portado en becerro:i (36). Afecta ambos sexos (11). El signo mas 

notable es un enflaquecimiento crónico progresiv.D sin p6rdida del 

apetito (30). Los huesos se ven prominentes y se notan claramen-

te las costillas. A vocee ocurre xifosin (31). Los animales no_ 

tienen fiebre pero el pulso y frecuencia respiratoria están aumea 

todos (11, 31). En los casos mas severos los animales muestran - 

dolor en los miembros al ser palpados, particularmente sobre los 

tendones flexores y ligamentos suspensorios (30, 31). So muevan_ 

con desgano, a pasos cortos, rígidos y a veces caminan sobre sus 

rodillas (11, 30). 

LESIONES MACROSCOPICAS 

A la necropsia, en el aparato circulatorio se observan los -

principales daños. El corazón esta dilatado, con calcinosis pria 

cipalmente en la aurícula izquierda (11, 31).. Dependiendo de la 

gravedad, puede afectarse el ventriculo izquierdo incluyendo las_ 

válvulas y cuerdas tendinosas. El lado derecho del coraz6n no se 

afecta generalmente. Las zonas de calcificación aparecen como -

placas opacas y rugosas con pliegues mas o menos elevados (7, 11, 

30, 31). El color de las zonas es blanco grisáceo. 

Lesiones similares aparecen en la aorta, particularmente en_ 

la porción toráxica y en la arteria pulmonar. Menos frecuente -

hay lesiones en las venas cavas alrededor del coraz6n y en las aL 

tercas medianas y pequeñas. La aorta, también puede estar dilata 

da, hasta dos vesseo su diámetro normal y con la pared engTorada - 



(7, 11, 30). 

En los pulmones se observan zonas de mineralizaci6n de color 

blanco que empiezan en el peránquima del borde posterior del 164,  

bulo diafragmátic y continúan cranealmente dependiendo de la -

gravedad del caso. En asociación con estas zonas afectadas, hay 

enfi.sema pulmonar (7, 11, 30). 

Solamente en loa casos graves se presentan cambios inacrosek 

picos en los riñones, talen como palidez y consistencia dura. -

No se puede distinguir la nefrocalcinosis macrosc6picamente pero 

el nivel del calcio en la orina es alto (7,  31). 

Las lesiones macrosc6picas en el sistema mfieculo-esqueláti-

co son calcinosís del tend6n flexor superficial y profundo de -

miembros anteriores y menos frecuente de los posteriores (7, 11, 

30). Los huesos están mas densos y pesados. 

LESIONES EISTOIOGICAS 

Las lesiones microscópicas en el corazón se localizan en el 

subendocardio y son similares a las que se encuentran en la sub-

íntima de la aorta (10, 16). Las fibras elásticas son las más -

afectadas y es el primer sitio donde se localiza la calcifica--

ci6n en forma de granos finos. Antes de presentarse la minerali 

zaci6n, las fibras elásticas se ven hinchadas y fragmentadas - -

(31). Las fibras colágenas tambián se afectan, pero en menor --

grado (7, 11). 

En hl nulmbn los cambios histol6gicos se encuentran en la -

pared alveolar y en los cartílagos bronquiales. En la pared al-

veolar las fibras elásticas notan hinchadas, fragmentadas y a --

veces calcificad/in; en notas zonas se ve enfisema. Tambi6n, hay 
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un incremento en las fibras colágenas alveolares. En el cartíla-

go bronquial hay focos de calcificaci6n el cual es reemplazado - 

por tejido conjuntivo fibroso en casos crónicos (11, 16t  30). 

Los riñones presentan nefroescleronis con focos de calcifica 

ci6n en el intersticio de la zona medular. Hay calcificaci6n en 

las células epiteliales y membranas banales tubulares. Pueden en 

contrarse cilindros de calcio en los tébulos, particularmente en_ 

las partes distales del mismo (11, 16, 30, 31). 

En la glándula paratiroides hay esclerosis con bandas anchas 

de tejido conjuntivo, transversales al tejido intersticial. Las 

columnas de células principales aparecen hipofuncionales con poca 

cantidad de citoplasma (11, 16, 30). 

En los casos severos las trabéculan esplánicas y los ovarios 

también tienen cambios histol6gicos y calcinosis (7). 

Los tendones flexores y ligamentos suspensorios pueden mos—

trar una calcificaci6n difusa con gránulos finos en las fibras co 

lágenas (11). 
Los cambios en el tejido 6seo solo se notan en estudios hin- 

tol6gicos y radiológicos_ El tejido óseo esponjoso es el mas afec 

talo con oonatriccibn de la cavidad medular. Bistol6gicanente el 
tejido 6seo se caracteriza por formación activa de hueso con abulia  

denten onteoblastos y escasos osteoclanton (6, 8, 30). El efecto 

neto es osteoenclerosis evidente por la míneralizaci6n densa del_ 

tejido esponjoso subarticular (7, 11, 30). 
OBJETIVO: 

El objeto del presente trabajo en el de revisar la literatu- 

ra existente a la fecha sobre la calcinosis en animales y determi 

nar la frecuencia de lesiones macronc6picas de calcinonis en aor-

ta, corazón, pulmón y riñón en 300 bovinos en México. Así. como - 

estudiar los cambios hintol6gicon on casos positivos. 
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CUADRO 1 

ETIOLOGIA Y DISTRIBUCION GEOGRAFICA DE LA cAlmonis 

usa Nombre de la Enfermedad  .1111w, 

  

Alemania Federal 
Argentina 
Austria 
Brasil 
Estados Unidos de América 

Florida 

Hewaii 
India 
Israel 
Jamaica 

México 
Nueva Guinea 
3ud Africa 
Uruguay 

Calcinonis Enzo6tica 
Enteque Seco 
Calcinosis Enzo6tice 
Espichamiento 

Intoxicaci6n por 
C. diurnum  
Enfermedad de Naalehu 

- - - - 
Enfermedad Emaciante 

de Manchester 
Calcinosin 
Calcinonin Enzobtica 

- _ - - 

Enteque Seco 

Trisetum flaver,cens  
Solarium malacoxylon  
TrInetum Sla-p-teens  
r-lolanum mslaoQ:zuflor:  

Centrum aiwnum 

Smlanum t9rvuw, 

Solanum, malacoxyloa 
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II MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron macrosc6picamente el coraz6n, la arteria aorta, 

el pulmón zY el riñón de 300 bovinos, doscientos noventa y dos sa-

crificados en diferentes rastros del pais, y 8 en el Dep. de Peto 

logia de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la - 

U.N.A.M. De los animales en que se observaron cambios macrosc6-

picos de calcinosis (placas irregulares blanco grisáceas) en aor-

ta y coraz6n, se tomaron muestras de aorta, aurícula izquierda, - 

pulm6n y riñón de los cuales 17 se cortaron para estudio hinto16-

gico. Se colectaron muestras similares de 10 animales sin lesio-

nes macrosc6picas como controles. Las muestras se colocaron en - 

formol al 10%, se procesaron por la tlicnica de incluai6n en para-

fina y sr tiñeron con hematoxilina - eosina para su observación. 

También se tiñeron 5 casos con von-Xossa y Rojo de Alizarina es:RIL 

cíficamente para la detección de mineralizaci6n y calcificación -

respectivamente. 

Se obtuvieron datos generales de los bovinos revisados como 

son: sexo, peso aproximado, raza y procedencia. No se revia6 le_ 

edad, por que a los animales se les corta la cabeza en el rastro_ 

y se pone aparte. En la mayoría de los casos, se calculó el peso 

aproximado relacionando el peno de la cantil con la merma sin vís-

ceras y piel. Se anotó la procedencia de los animales en que se 

conocía ésta. 

Se revisó la literatura sobre las calcinosis en animales do-

mésticos en el mundo. 



III RESULTADOS 

De los 300 bovinos examinados, en 34 (11.3%) se observarok, 

le.7iones macrosc6plcan nn ln aorta y en 2 (0.6%) en el corazón --
(cuadro 2, pag. 14). 

El peso y temario de los animales afectados varió, pero en u, 

neral los animales con mayores lesiones tenían el peor estado 'le 

carnes. Esto fue evidente en los casos 31 y 34, en los cuales se 

encontraron lesiones macrosc6pieas marcadas en corazón y aorta. 

El origen de los bovinos examinados fue de siete diferentes 

estadol de la Rep(blica Mexicana; seis de la meseta central y uno 

del Golfo de México (cuadro 3, pag. 15). De los 63 animales de - 

Veracráz, solo en uno (1.5%) se observaron lesiones. Mientras --
que de los 163 de los estados del centro se observaron en 22 - --

(13%). De los 74 animales cuya procedencia ce ignoraba, 11 - - - 
(14.8%) presentaron lesiones. 

En el cuadro 4, se ven las diferentes razas examinadas y el_ 

total de animales afectados por raza. De los 300 animales revisl 

dos, 279 (93%) eran bovinos criollos o cruzas con criollos estan-

do afectados 28 (10%). Los cuales se alimentaban en pastoreo y -
algunos en corrales de engorda. Se chocaron 21 (7%) bovinos Role 

tein provenientes de establos lecheros do loscualer estaban afee-

tadots,6(28%) (cuadro 4, pag. 15). 

CAMBIOS MACROSCOPICOS 

AORTA 

La mayoría de las lesiones se observaron en la parte toráxi- 

ca de la aorta en una porción de 15 cm antes del diafragma. 	En 

general len lesionen fueron moderadas y consistieron en placas -- 



opacas irregulares de color blanco grisáceo, que ne veían con fa-

cilidad sobre el endotelio liso brillante de la aorta (fig. 1). -

El tamaño de las lesiones fue desde 0.1 cm. hasta un centímetro -

cuadrado y generalmente agrupadas en placas de hasta 20 cm. de --

longitud. En algunos canos las lesiones estaban prbximan al corla. 

zbn (fig. 2). 

CCRAZOn 

Solo se observaron cambios en el corazón en dos animales. -

Siendo el endocardio de la aurícula izquierda el más afectado. La 

lesión se extendía de la aurícula izquierda al ventrículo izquien 

do, incluyendo la válvula nitral y cordones tendinosos (fig. 3 y 

4). La lesión consistió en una extensa placa rugosa y dura de co 

lor blanco grisáceo que afectaba la totalidad de la aurícula y --

parte del ventrículo izquierdo, la válvula mitral estaba poco afee 

tada (fig. 5). El tejido dañado era dificil de cortar y de con-

sistencia arenosa. 

PULMON Y RIRON 

lqo se observaron placas o zonas de mineralizacibn en pulmbnk. 
b riñón. 

CAMBIOS HISTOLOGICOS 

De los 17 casos cortados para estudio histopatolbsico, los - 

brganos más frecuentemente afectados fueron aorta y riñón. Un t2 

tal de 17 (100%) aortas, 10 (58%) riñones y 2 (11%) corazones te-

nían cambios. En ninguno de los pulmones se obnervb mineraliza--

cibn (cuadro 5, pag. 15). 



AORTA 

En lo aorta hay p4rdida de la forma normal de lar fibras - -

elásticas. Hay zonas en la ttnice media donde las bandas parale-

las de fibras pierden su ondulaci6n y uniformidad. En estas zo-

nas desorganizadas las fibras elásticas se observan fragmentadas_ 

e hinchadas (fig. 6 y 7). Se ven focos de mineralizaci6n von-Ko-

ssa positivos dentro de las zonas irreGulares en la túnica media_ 

(fig. 8 y 9). Loa focos so agrupan hasta formar placas que empu-

jan el endotelio al lumen, produciendo las lesiones macrosc6picas 

características (fig. 10 y 11). Hay un aumento do la celularidad 

alrededor de las zonas de mineralizaci6n, pero la reacci6n infla-

matoria en moderada. 

RIPtON 

En el rifi6n las zonas de mineralizaci6n von-Kossa positivas_ 

se localizan principalmente en la médula (fig. 12 y 13). La des-

trucción celular alrededor de la calcificaci6n dificulta la loca-

lizaci6n del tejido mineralizado. Algunos dep6nitos de calcio --

ocurren aparentemente en la membrana banal de los tubos colecto--

res y forman cilindros (fig. 13). Otros dep6nitos afectan vasos._ 

sanguineon y hay abundantes dep6sitors en el tejido intersticial -

(fig. 14 y 15). 

La mayoría de los riñones afectados tenían una ligera nefri-

tis intersticial focal, aparentemente no asociada a las zonas da_ 

calcificaci6n. 

conAzon 

En los dos animales con calcificaci6n en el coraz6n, el end2 

corcho y subendocardio del lado izquierdo eran las entructu- 



ra«1 tta. nfectedwl. Lor cortes de la aurícula izquierda demostra-

ron múltiples y extended= zonas de calcificación. En una regián -

de la auríCula el tejido „lubendotelial lel endocardio tenía una -

placa continua de minerallzaci6n paralelo al endotelio (fig. 16). 

En otros corte:, dos.. endocardio 2t calcificacitm estaba distribul-

de en focos difusos. Los foco:. -;griaban en tamaño,- entre .1 mm. 

hasta placas de varios centímetros de alúmetro y estaban afectan-

do todo el endocardio y subendocardio, los que estaban engrosados 

(fig. 17). Hay pérdida de la estructure de las fibras elásticas_ 

y colágenan alrededor de las zonas de calcificación. El endocar-

dio del ventrículo izquierdo tenía lesiones similares, pero mas 

discretas. 

Los demás tejidos del corazón tenían lesiones ligeras. En -

el miocardio próximo al endocardio, se vieron algunas placas de -

calcio bien definidas. le reacción del miocardio alrededor de u, 

tos zonas era mínima. En el epicardio solamente en un caso se ob 

serv6 un foco de mineralizaci6n. 

PITLIION 

En dos cortes de pulmón teñidos con Rojo de Alizarina, se --

vi6 hipercromasia en los cartílagos bronquiales, pero la calcifi-

cación típica en otros tejidos estaba aunonte. Estas mismas zo—

nas se veían más bas6filas con tincitgn de hetnatoxilina-eosina. 

Todos los casos con mineralizaci6n fueron positivos a la tia 

ci6n de Rojo de Alizarina. 
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CUADRO 2 

DATOS GENERALES DE LOS BOVINOS CON 
LESIONES MACROSCOPICAS EN LA AORTA 

Num, de Muestra Un Peso Aproximado Kas. 11111 Procedencia 
1 m 450 criollo Querétaro 
2 E 250 criollo Queréttaro 
3 m 350 criollo Quer4taro 
4 m 450 criollo Aguascalientes 
5 m 350 criollo Aguascalientes 
6 m 450 criollo Aguascalientes 
7 M 350 criollo Aguascalientes 
8 M 320 criollo Aguascalientes 
9 M 350 criollo Qmer1taro 
10 M 450 criollo 
II H 220 criollo Guanajuato 
12 M 500 criollo/cebú Querltaro 
13 M 250 criollo/cebú Querbtaro 
14 H 200 criollo/cebú Querétaro 
15 H 280 crlollo/cebt Querétaro 
16 M 350 criollo/suizo Querétaro 
17 M 375 criollo/cebú 
18 M 400 criollo/cebú 
19 M 380 criollo/cebt 
20 M 275 criollo 
21 M 400 criollo/cebú 
22 M 200 criollo/cebt 
23 
24 
25 

n 
m 
m 

200 
250 
300 

Hol9tein 
criollolnebt 
criollo/cebt 

Quer4torn 
Querétaro 

26 M 250 criollo/cebú Querétaro 
27 m 275 criollo/cebt 
28 
29 
30 
31 
32 
33 
34 

M 
m 
n 
n 
u 
n 
H 

275 
300 
400 
173 
450 
200 
220 

criollo/cebú 
criollo/cebú 
Holntein 
flolrytein 
Holetnin 
HolRtnin 
Holstein 

Veracrtz 
Hidalgo 
Estado de MAxinc 
Hidalgo 
Hidalgo 
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OZIGEE D7 1W 	2rrinoz 77.vInAncs 
cIrr Tuvirron .AL' TLOSIS 

E-;tado :;um. 	Eyaminalc Rlm. Totul 

Aguascalientes 
Estado de México 

15 
3 

. 
1 

Guanajuato 12 1 . ,. 
RiJalgo 6 
Querétaro 82 1.-'72 
San Luis Potosi 45. - 
Vera,:rtz 53  
Sin identificar 74 11 

300 34 

CUADRO ti- 

RAZAS DF LOS 300 ANIMALEn REVISADOS 
QUE TWIEnCN CAICIUOSIS 

Raza. Rum. Total, 

Criollos lna 
Criollo/Suizo 22 
Criollo/Cebfi 126 
Criollo/Rolstein 23 
Rolstein 21 

Euro. Total con Leal% 

12 (11%) 

12 1311 
2 8% 
6 2$1%) 

.111.1110~~1.~1,  

300 	34 (11.3%) 

CUADRO 5 

MINERALIZACION MTCROSCOPICA EN TEJIDOS! 

DE 17 BovInce 

Num. de Muestra: 1 3 4 6 7 33 15 16 21 22 23 24  27 31 32 33 34 
Crzano: 	Aorta 4 	+ + 	+ 	+ + 4 + 4 4. 4 + + + + + + 

Corazón 	 
Pulmón 
Pifi6n + + + + 	f + 4. + 

Presente 4- 
Ausente - 



IV DISCDSION Y connunions 

La observaci6n de placa, de mineralizacibn en los tejidos -

blandos del 11.3% de los animales rev:nadol, confirma la pro.nen--

ele de calcínonis en bovinos en flAxico. Dado que las 1Psiones se 

encontraron en bovinos de seis de los siete estados revinados, re 
sugiere que la enfermedad tiene amplia distribución en Mixic0. 

Les lesiones observadas, si bien fueron moderadas en la meyoría 

de los casos, concuerdan con las cal:einosis reportadas en otros -

países (3, 4, 7, 11, 21, 28, 30, :?.8, 41, 49, 53). 
Se desconoce la etiología de la calcinosis en México. La --

causa mas frecuente conocida es la intoxicación por plantas tales 

como: COStrUP aiurnum, Trisetum Slavescens, Zsasulz palacozylert y 

polanum torvum (8, 14, 30, 31, 36). De estas solamente Centrum - 

diurnum se ha encontrado en la República Mexicana'" Hay la p2, 

sibilidad, sin embargo, que existen otras especies 6 gSneroa de -

plantas calcinoglInicas. En ~coi" también, en la intoxicación_ 
por vitamina D experimental se ven cambios similares (27). 

Las plantas calcinogbnicas tienen diferentes concentraciones 

de 1,25(0/1)2  D3. El poder calcinogbnico de Solanum malacoxylou, -

es mayor que el de TriSOtUP Sia~301211D  (43, 51). Esta diferencia 

puede explicar, el porque las lesionen varían en diferentes paí-

ses, dependiendo de la planta implicada. 

En el ganado productor de carne en pastoreo, aparentemente - 

son plantas las implicadas en la etiología (7, 11, 30). Pero 

el ganado productor de leche, se sugiere que la sobredosis de - - 

• Instituto de Biología 
A. Stnphano. 
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Vit. D, debida a ignorancia, la ocacionan. 

Horst y Littledike han demostrado una elevación de 1,25(01)2  D3  -

en el p3.esma de vacal intoxicadas por sobre dos:s de vitwaiina D
3 

(27). La Hioercalcemie, calcificación de tejidos blandos y anor-

malidades músculo-esqueláticas eou signos clásicos de hipervItami 

nosis D (23). Los casos mas severon encontrados en este estudio_ 

correspondieron a dos vacas Holstetn. 

Deficiencias y/o desequilibrio de minerales en el suelo y en 

el forraje pueden contribuir a la mineralización de tejidos blan- 

dos (1). En Hawaii la calcinosia ocurre en asociación con suelos 

ricos en potasio y pobres en magnesio (54). En Jamaica hay un --

exceso de calcio en los forrajes, producido por el exceso de cal-

cio y aluminio en el suelo. Este factor combinado con bajos nint 

les de magnesio, posiblemente producen la calcinosis en la Enfer-

medad Emaciante de Manchester (1). Sin embargo, en ambos paises--

existe Cesta-ten diurnum y otros Solanáceas que podrían ser la cau-

sa (52). Mineralización típica de tejidos blandos fue en becerros 

por Lynd usando una ración pobre en fósforo y magnesio, y elevada 

en potasio y calcio (34, 47). Efectivamente, deficiencias dieté-

ticas odesbalances minerales, entlua mencionados en la literatura_ 

como causas de calcificación metentfasica (19, 26, 46). 

Hiperparatiroidismo primario y secundario son condiciones --

que tambibn pueden producir calcificación metaetásica, en tejidos 

blandos. El primario es raro en animales, pero el secundario es 

causado por enfermedades crónicas del riñón. La nefritis inters-

ticial focal observada en loe animales estudiados no fue extensa_ 

para producir esta condición. El Hiperparatiroidismo secundario, 



taobién puede ser de origen nutricional causado por niveles bajos 

en calcio y altos en fósforo en la dieta, pero la calcinosis de -

tejido- blandos como la observada en los animales estudiados no - 

se menciona (46). 

Existen diferentes opiniones entre loe investigadores para -

designar la mineralización anormal de tejidos. Encontrándome los 

siguientes términos: Calcificación metnatásica 6 calcificación - 

distrófica (23, 45). Por definición la calcificación metastásica 

implica el depósito de calcio en tejido no dañado y se asocia con 

hipercalcemia (18). Es muy probable que las lesiones observadas, 

resulten de hipercalcemia y de esta manera son metastásicas (11, 

30, 31). Sin embargo hay investigaciones que indican que la vita 

mina D3 
daña los tejidos blandos produciendo calcificación distrk 

rica (23). La calcificación distrófica en la calcificación de t2. 

jidos durante cicatrización imperfecta o do tejido n'erótico (181 

De los tejidos estudiados únicamente en riñones se observaron fo-

cos inflamatorios y calcinosis, lo que puede sugerir que los fo-

cos de calcificación fueron de tipo distrófico. 

Independientemente si las lesiones iniciales en las calcino-

sis enzobticaa son causadas por hipercalcemia o vitamina D3, apa-

rentemente hay una secuencia de eventos que resultan en la minera 

lización de los tejidos (16). En las primeras etapas de la mine-

ralización del tejido cardiovascular, hay una plerdida de la uni--

foraidad de las fibras elásticas, las cuales se empiezan a hinchar 

y fragmentar (fig. 6 y 7). Los focos de calcio empiezan a Obser-

varse sobre las fibras lesionadas formando:le placas (fig. 8 y 10), 

Otro cambio observado antes de la calcificación es aumento de la 
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basofilia de los cartílagos bronquiales (16). En una de las va—

cas Holstein estudiadas (caso 31) se observó este cambio de pul--

m6n. 

Ies calcinosis observadas en los bovinos estudiados en gene-

ral eran incipientes. Esto explica en parte la razón por lo cual 

en dos animales (31 y 3l) se observaron signos-clínicos como está 

reportado en la literatura (11, 12, 20, 30, 31). 

El impacto económico de la calcinosis en México, aparentemea 

te no es significativo, sin embargo, se desconoce si las ligaras_ 

lesiones observadas afectan el crecimiento 'o ganancia de peso de 

los animales. 
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Figura 1. Aorta torAxIca, placas elevadas e 
irregulares de calcínosin. 2.5 X. 

Figura 2. Aorta prdxima al corazem, con toSlti- 
ples p^queflas placas rugonuo y plevadan do cal-
cinosio. 2.5 X. 
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Figura 5. Aurícula izquierda (acercamiento de 
la fiG. u), el endocardio se ve rugoso y opaco 
L cordones tendinosos y válvula nitral tiene 
dafio moderado. 1.5 X. 
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Figura 6. Aorta 'Ardida de la uniformidad 
de la túnica media. Les vibran elásticas se 
ven fragmentadas e hinchadas. Hematoxilina-

nosina 40 X. 
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Figura 7. Aumento de fíe. G, se observa cla-
ramente las fibras elásticas hinchadas y frag 
mentadan. Hematoxilina-Eosina. 	100 X. 
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Figura 8. Aorta, fibrae elásticas fragmen-
tadas entre placas de calcio en tánica media. 

Hematoxilina-Eosina 40 X. 

Figura 9. Aorta, placas de mineraliancián en 
la tánica media. Se ven los cristalar. de cal 
cío en obscuro. von-Xonna 109 X. 
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Figura 10. Aorta, las placas 
de calcio empujan la íntima y 
subIntima hacia el lumen. 

fiematoxilina-Eorina 40 X. 

Figura 11. Aumento d N. 10'. Se ve 
claramente la distoreiln do lan fibras 
elásticas. Homatoxilins-rosína 100 X. 



Figura 12. Rifiem, - zona medular con múltiples 
Pocos de mineralizaci6n (focos obscuros). 

vos-Xóssa 100 X. 
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Figura 13. 111.16n, tubo colector con dep6nitor de calcio (flecha). 
Hematoxilina-Eonina 100 X. 
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Figura 14. Riñón - zona medular, con un -
Loco de mineralizacieni nn un vano sanguíneo 
(flecha). Hematoxilina-Eonina jrn X. 

Figura 15• Aumento de fig. 14, el lumen del 
vano mmtá ocupado por cristales de calcio. 

llemutozilina-Eonina 4n0 X. 



28.  

Figura 16. Aurícula izquierda, banda de 
calcificaciEn en el tejido subendotelial 
del endocardio. Hematoxilina-Eonina 

fin X. 

Vivra 17. Ventrículo izquierdo, rentan de 
mineralizeciein en tejido del miocardio y - nutendocardio. nematoxilinn-Eonina 40 X 
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