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RKSDMl!N. 

PKREZ PONCE. FRANCISCO. Lesiones histológicas en lechones 
inoculados experimentalmente con el ParamylCovirus de1 Ojo 
Azul (bajo la dirección de: Alberto Stephano Hornada). 

Para describir los cambios histológicos en lechones inocula­
dos experi-ntal-nte con el Paramyxovirus del Ojo Azul, se 
utilizaron 11 lechones de 1 día de edad a los que se inoculó 
1 ml de suspensión del virus conteniendo 1e•-e DICC por vía 
intratraqueal dentro de las 5 horas primeras de vida. Los 
animales muertos o sacrificados in extremis se les realizó 
la necropsia y se revizaron hiatológicamente: encéfalo, ton­
sila, pulmón, riñón, hígado. bazo, lini:on6dulo, est6mago. 
intestino delgado, intestino grueso y ojo. Tanto el cuadro 
clinico como los hallazgos a la necropsia fueron similares a 
los descritos en cerdos afectados en forma natural o ezperi­
-ntal por el Paramyxovirus de Ojo Azul. llnicamente se ob­
servaron cambios histológicos diecrctos en encéfalo, pulmón 
y oJo, consistentes en meningoencefalitis lini:ocitaria con 
cuerpos de inclusión intracitopláemicos en las neuronas pi­
riformes de la corteza cerebelosa, neWDDnia intersticial asi 
como uveitia anterior. queratitis. neuritis y cuerpos de in­
clusión intracitoplásmicoa en cé1u1as epiteliales de la cór­
nea. latos cambios indican una lesión temprana y difieren 
con las descritas en lechones muertos por ini:ección natural 
o experimental de OJo Azul. 
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IHTRODUCCION. 

El ojo azul (OA) ea una nueva entidad patológica de loe 

cerdea asociada a un Paramyxovirua. Esta enfermedad ee cara~ 

teriza por ocasionar signos nerviosos y opacidad de la cór­

nea en cerdos de diferentes edades aei como falla reproducti 

va en el pie de cria (21,33). 

OA fué descrito por pri..,ra vez en México por Stephano 

eii....Ai.. (1981) quienes observaron signos nerviosos y opacidad 

de la córnea en lechones y aislaron de éstos, un virus con 

propiedad hemoaglutinante (34), el cual fue identificado mas 

tarde como miembro de la familia Paramyxoviridae (27, 28) y 

designado Paramyxovirus de Ojo Azul (POA> (25). Jln 1983 ee 

logr6 por pri..,ra vez la reproducci6o experi..,ntal del 

cuadro nervioso en lechones de 1 dia de nacidos, obser­

vándose los cambios histológicos en ojo (18). La falla repru 

ductiva asociada con la enfer.,dad, caracterizada por retoc 

no al estro e incre.,nto de mortinatos y moaiae al parto asi 

como abortos ocacionales , fue descrita y reproducida baata 

1984 por los mismos autores (19) . 

Jln Mayo de 19811, la enfermedad ee -nifeet6 en una 

granJa comercial con 2,500 bellbrae en producci6n, localizada 

en La Piedad, Kicboacán. Durante ese allo ee observaron bro­

tes similares en varias granjas de la lliama zona, así como 

en loe estados de Jalisco y GuanaJuato. El POA, adell4s, ba 

sido identificado en loe estados de: México, Distrito Fede­

ral, Nuevo León, Hidalgo, Tlaxcala, Yucatán, Tabasco, Que-



rétaro y ~ebla <•,14,25,35). Por serología ha sido detecta­

do en Quintana Roo y Campeche (4). 

Kn 1os brotes de OA ee observa que la mortalidad en le­

chones es mayor al 90 X, la aparición de fetos momificados 

al parto se incrementa a 5 X y los fetos nacidos muertos se 

elevan a 32 X. La fertilidad disminuye entre 15 y 20 X y los 

abortos aumentan en número. Rl efecto en la reproducción en 

granjas porcinas afectadas persiste hasta por 6 a 8 meses 

posteriores al brote (6). 

La opacidad de la córnea ee observa en el 1 al 38 S de 

loe anilOllles afectados (2,23). Campos ~ (3) en 1980, 

observaron opacidad de la córnea y la atribuyeron a intoxica 

ción de1 cerdo por pesticidas contenidos en el alimento. Sin 

embargo no observaron signos nerviosos en loa animales y no 

probaron su hip6teeis. 

A continuación son descritos aspectos relacionados al 

agente etiológico, signos clínicos y lesiones macroscópicas 

e hietológicae de la Enfermedad del Ojo Azul. 

A. Btiologia. 

'In los estudios iniciales, ea recuperó un virus capaz 

de producir efecto citopAtico en cultivos de riñ6n de cerdo, 

a partir de ... cerados de encéfalo, pul116n y tonsila (34,36). 

Bl virus ae replica con facilidad en el citoplasma de 

cultivos primarios de células de riñón de cerdo y tiroides 

de bovino y en lineas celulares tales como: riñ6n de cerdo 
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(PK 15), testículo de cerdo (ST), mono (vero manll), riñón de 

gato (CK), ombrión de bovino (BEK), riñón de hameter (BHK21) 

y dermis equina CED). El efecto citopático en cultivo 

primario de rift6n de cerdo y en células PK 15, se caracteri 

za por la formación de sincitioa en las 24 a 48 horas post­

inoculación; se aprecian células redondas suspendidas en el 

medio de cultivo. El citoplasma contiene vacuolas y a los 7 

dias postinoculaci6n se observa el efecto citopático comple­

to. In las otras lineas celulares las células se tornan re­

donda& y se aprecia lisis celular posteriormente. El virus 

crece en el embrión de pollo de 8 días. inoculado en cavidad 

alantoidea. En un peri6do de 72 horas de incubaci6n, se tie­

ne mortalidad del 50$ de los embriones inoculados (8,27,28). 

Kl POA aglutina eritrocitos de los siguientes animales: 

po1lo, cuye, ratón, rata, conejo, hámster, vaca, caballo, 

cerdo, cabra, gato y perro, asi como de los cuatro tipos 

sanguineos del humano. Contiene neuraminadasa ya que se ob­

serva el fenómeno de elusión a 37 C entre 30 a 60 minutos. 

También adsorbe los eritrocitos de las especies selialadas en 

células PK 15 infectadas 72 horas antes y los lisa (8,23,27, 

28). 

A partir del aobrenadante de células infectadas, en mi­

croscopia eloctr6nicn el POA se observa esfArico, envuelto 

en una membrana y cubierto por proyecciones. Las partículas 

virales observadas son de doa tipos, pequeftas de 1111111 nm y 

grandes, de 388 a 368 nm. Es frecuente observar nucleo­

cápsides separadas con di6metro de 20 nm y lonsLtud de 1111111111 
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a 1639 nm o más. Kn cultivos celulares infectados, lae par­

tículas virales se aprecian en el microspcopio electrónico, 

dentro de vesículas en el citoplasma. Rn la superficie de la 

11embrana celular se observan capas de nucleocápsides (8.23, 

27,28). 

Rl POA posee genoma con ARN dado que es resistente a la 

actinomicina D, es inactivado con éter y cloroformo y a 56 C 

después de 4 horas; la capacidad de aglutinar eritrocitos se 

pierde a 58 C después de 48 a 88 horas así como, con formol 

al 18.5 ~- Rl virus tiene una densidad bouyante de 1.21 g/ml 

en gradientes de sacarosa (8,23,27,28). 

Los estudios serológicos llevados a cabo indican que 

POA no está relacionado antigenicamente con paramyzovirue 

CPMV) (Sendai Newcastle} 1, PllV 2, PMV 3, PKV 4, PMV 6 Y PKV 

7, con parainfluenza CPI> 1, PI 2, PI 3, PI 4a, PI 4b y PI 5 

y tampoco con el coronavirus de la encefalitis por virus be­

moaglutinante. Las pruebas de inmunoflorescencia directa con 

conJugados específicos, resultaron negativas al Coronaviru.s 

de la Gastroenteritis Transmisible, al Pestivirus del Cólera 

Porcino, al Herpesvirus de la Pseudorabia, al virus de la 

Parainfluenza 3, al Coronavirus Bovino, al Virus Sincitial 

Respiratorio y al Coronavirus de la Enfermedad del vomito y 

del desgaste (8,23,27,28). 

Las carateristicaa indicadas del virus de OA, en virtud 

da loe estudios realizados, lo ubican como miembro da la fa­

ailia ParllJIYzoviridae (7). 



6 

Stephano y Gay (18,29) en 1985 analizaron 35 cerdos con 

peso de 15 a 45 kg, afectados por cuadro nervioso proceden­

tes de 22 granjas engordadoras localizadas en La Piedad, 

!ichoacán, se identificó al POA en 29 de ellos. Bate virua 

fue comparado por los mismos autores con el virus aislado en 

lechones en el año de 1988 y encontraron diferencias en vi­

rulencia. dada por la cantidad de sincitios formados en los 

cultivos celulares inoculados con loa virus referidos (13, 

17). 

Moreno ~- (8) caracterizaron un Paramyxovirus ais­

lado de un lechón en México y obtuvieron resultados simila­

res a los que Stephano D..t__a.l_._ observaran con anterioridad 

(23 ,25 ,27 ,32). 

B. Signos Clínicos. 

Los animales de 2 a 15 diae de edad son los aáe aue­

cepti bles. Kn forma súbita, en esta edad se presentan los 

signos clínicos, pues los cerdos aparentan buen estado de 

salud y poco después se postran. deprimen o auestran signos 

nerviosos. Los signos iniciales incluyen: fiebre, eritema 

cutáneo, pelo erizado, 1080 arqueado, general.,nte hay cons­

tipaci6n aunque en algunos cauce ae presenta diarrea. El 

cuadro nervioso es progresivo e involucra 

debilidad, rigidez de •ieabros pelvianos 

incoordinación. 

principalmente, 

te•blores musculares, posturas y marchas anor11ales. No hay 

auorexia ya que e1 lechón mama mientras el cuadro nervioso 



no le impida desplazarce hacia la madre. Algunos lechones 

muestran hiperestesia. Posteriormente se postran, general­

mente en decúbito lateral y finalmente se observan letárgi­

cos con algunos movimientos involuntarios, mirada perdida, 

pupila dilatada, ceguera y nistagmus. La muerte ocurre entre 

30 a 48 horas después de la postración (15,23,33). 
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Simultáneamente con la ocurrencia de loe eignoe des­

critos, algunos cerdos padecen conJuntivitis, blefaritis, 

epifora, párpados pegados y opacidad de la córnea uni o bil~ 

teral, en el 1 al 18 ' de los lechones afectadoae Con fre­

cuencia se observan lechones con opacidad de la córnea sin 

signos nerviosos (38,361. 

Se afectan clínicamente del 28 al 65 X de las camadas 

nacidas durante las semanas que dura el brote agudo. La mor­

bilidad en las camadas afectadas ea del 20 al 56 X siendo la 

mortalidad por lo menos 40 X (9) y mayor al 90 X (6,9,15, 

38). 

In cerdos de más de 30 diae de edad, resulta poco común 

observar signos nerviosos y menos aún., mueren por la enfer1D1t 

dad a reserva que se presente asociada con otras enfermeda­

des principalmente del aparato respiratorio. Cuando los cer­

dos se enferman, se obuervan con anorezia, depresi6n, in­

coordinación, marcha en círculos y movimientos pendulares de 

cabeza. Con 11Ucbo mAe frecuencia, conJuntivitie y opacidad 

de la córnea, en el 1 al 4 X de loa cerdos, son loe indica­

dores de i~ección por POA (24). 



Rn granjas engordadoras, la morbilidad de OA, enten­

diéndose por ésto como opacidad de la córnea, es del 1 al 28 

S con mortalidad menor al 1 X. Sin embargo, se ha visto que 

en brotes de OA en granjas engordadoras con sistemas de pro­

ducción inadecuados. donde en los animales concurren otros 

patógenos capaces de matarlos por si solos, la morbilidad ea 

del 38 ~ con mortalidad del 28 ~ ClB,29). 

Los animales reproductores ocasionalmente desarrollan 

opacidad de la córnea. Las hembras en maternidad, cuyas cama. 

das están afectadas, en ocasiones muestran anorexia antes o 

durante el brote agudo con 11<>rtalidad en lechones C24). 

Se aprecia falla reproductiva en estos animales consis­

tente en la aparición de fetos momificados al parto en 5 ~ y 

los fetos nacidos muertos se elevan a 32 ~- Las repeticiones 

aumentan en número una o dos semanas antes del brote, pueden 

presentarse durante el brote agudo o bien, semanas después 

de finalizado éste; la fertilidad disminuye entre 15 y 28 ~ 

persistiendo este efecto durante 6 a 8 semanas y hay presen­

cia de abortos, sin embargo no se considera manifestación 

clínica importante, ya que no son constantes en loa brotes y 

a las cerdas af ectadaa se lea han diagnosticado otras enf er­

medades que de manera directa o indirecta afectan su repro­

ducción (5,8,12). 

C. Lesiones lfacroscópicaa. 

Loa cambios macroscópicos atribuibles a la infección 

POr el POA son escasos y moderados y ocasionalmente están 

B 



ausentes. Frecuentemente se observa congestión meníngea con 

au..,nto variab1e de vo1umen de1 liquido cefalorraquídeo Y 

neumonía, la cual se aprecia en los bordes ventrales de 1os 

lóbulos craneales y con extensión de 1 al 5 X del tejido. 

Los pulmones no colapsan (23,33). 
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La opacidad por edema de la córnea se aprecia con baja 

frecuencia en los cerdos muertos Por la erdermedad. Siendo 

esta opacidad generalmen~e unilateral. Kn cerdos mayores de 

30 días de edad y convalecientes, la córnea edematosa llega 

a tener un grosor de hasta 3 mm, el bumor acuoso es escaso. 

Bn raras ocasiones se ulcera la capa externa de la córnea y 

eventualmente se forma queratocono (23,33). 

Otros cambios observados a la necropsia son: degenera­

ción mucoide de la grasa coronaria, estómago distendido por 

leche, veJiga urinaria distendida por orina y bandas de fi­

brina en cavidad abdominal. Los dos últimos cambios son ob­

servables en animales que han permanecido postrados antes de 

su muerte (23,33). 

D. Lesiones Microscópicas. 

Los principales cambios histológicos se localizan en el 

sistema nervioso central siendo variables en severidad y ex­

tensión. Loe cambios aludidoa consisten en: meningoencefalo­

mieli tie no supurativa que afecta principalmente la materia 

gris del tálamo, cerebro .,dio y corteza cerebral. Hay glio­

eis focal y difusa, in1:i1tración leucocitaria perivaecular 



en donde se observan linfocitos, células plasmáticas y 

células reticulares, neuronofagia, necrosis neuronal y glial 

y coroiditis. No se aprecian cuerpos de inclusión en casos 

naturales (31), a excepción de loa observados en el citoplaa. 

ma de células PK 15 inoculadas con macerados de encéfalo, 

tonsila y pulmón de animales infectados en forma natural 

(22.23,33). 

Rn el pulmón, el cambio observado más frecuentemente 

consiste en areas multifocales de neumonía intersticial. ca­

racterizada por infiltración de células mononucleares en la 

pared alveolar (22,23,33). 

El estudio histológico de los ojos afectados indica 

cambios moderados. Hl edema corneal rara vez es prominente. 

En diferentes partes del ojo tales como el ángulo iridocor­

neal, la unión corneoescleral, el iris y el nervio óptico, 

hay macrófaaos y neutrófilos infiltrados. Adyacente a la 

lámina limitante posterior o interna (membrana de Des-

cement), se observan macrófagos y neutrOfiloa. Kn la córnea 

edeaatizada se aprecian vasos de nueva formación (22,23,33). 
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Kn la mayoría de loa anima.lea estudiados se observa 

tonsilitis moderada con epitelio descamado y células inflallll 

torias con detritus celulares en las criptas (22,23,33). 



OBJKTIVO. 

El obJeto del presente estudio es describir los cambios 

hietológicoe en órganos y tejidos de lechones convenciona­

les, de 1 dia de nacidos, inoculados experimentalmente con 

el Para917Xovirus del OJo Azul. 

11 
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MATKRIAL Y HETODOS. 

A. Anima1ee Kxperi-nta1ea. 

Se uti1izó una camada de 11 1ecbonee de 1 día de edad, 

nacidos de una cerda seronegativa a1 POA de una granja ain 

antecedentes de 1a enfermedad. 

B. lnócu1o. 

Se usó una suspensión de POA aislado de un cerdo de en­

gorda procedente de una granja afectada con OA, con un 

título de 104 -e DICT 50X. 

C. Metodología. 

A ocho lechones se les ap1ic6 1 111 de1 in6cu1o via in­

tratraqueal, de las 3 a 5 horas de nacidos. Los tres lecho­

nes restantes quedaron como testigos en contacto. Todos se 

deJaron lactando con 1a cerda. 

Los lechones iDoculados, aeí como los lechones testigos 

fueron obaervadoa clínicamente y se lee determin6 la tempera 

tura recta1, diariamente. 

Loe aniaalee muertos co.:> consecuencia de la edermedad 

aei com:> loa animales eacrif icadoa in extre•in por choque 

e1éctrico, ee 1es practicó 1a necropsia y ee obtuvieron 1ae 



siguientes muestras para estudio hietopatológico: encéfalo, 

tonsi1a, pulmón, riñón, hígado, bazo, linfon6dulo, estómago, 

intestino delgado, intestino grueso y oJo. Los teJidos se fi 

Jaron en formalina amortiguada al 10 ~. se embebieron en pa­

rafina para ser cortados y se tiñeron con Hematoxilina y Re­

sina (U. 

13 



RESULTADOS. 

Los signos clínicos se iniciaron en algunos cerdos ino­

culados y posteriormente enfermaron los testigos en contac­

to. Tanto los animales inoculados como loa testigos en con­

tacto, enfermaron presentando signos nerviosos entre las 12 

y 92 horas postinoculación (PI). Tres cerdos se sacrificaron 

in extremis después de haber permanecido postrados por mas 

de 18 hs. Todos los cerdos murieron o fueron sacrificados en 

tre las 42 y 118 ha PI (Cuadro 1). 

Los cambios macroscópicos observados tanto en cerdos 

inoculados como en testigos en contacto. correspondieron con 

pérdida de condición corporal, constipación, congestión pul­

monar, falta de colapso pulmonar, neumonía, petequias en 

riñón, vejiga distendida por orina, observándose opacidad de 

la córnea en un cerdo inoculado (Cuadro 2). 

De 11 lechones estudiados se observaron cambios histo­

lógicos en el encéfalo de 11 animales, en el pulmón de 8 

anima.lea y en el ojo de 10 animales. En encéfalo el daño ao 

observ6 ca.si exclusivamente en cerebelo, y moderado en corte. 

za cerebral. Los cambios correspondieron con focos de espon­

giosis (Figura 1), degeneración neuronal y gliosis focal 

CUigurn 2). También se observaron focos de infiltración t><>r 

células mononucleares en ..,ninges (Figura 3) e inclusiones 

intracitoplásmicas en neuronas piriformes de la corteza cera 

balosa (Figura 4). Kl cerdo inoculado que murió a las 42 ha 

PI, no presentó cambios histológicos en encéfalo. Kn ojo los 



ca•bios observados: queratitis (Figura 5), uveitis anterior 

(Figura 8), infiltración de células mononucleares en nervio 

óptico y degeneración azonal (Figura 7) y preeencia de cuer­

pos de inclusión intracitoplásmicos en epitelio corneal 

(Figura 8). In pulmón se observó b4sicamente neWDDnia interu 

ticial (Figura 9) (Cuadro 3). 
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DISCOS ION. 

Los signos clinicos y lesiones observados fueron simi­

lares a los descritos en cerdos inoculados experimentalmente 

(8,16,28) 7 a loe de cerdos con infección natural (8,9,19, 

34). La duración del cuadro clínico hasta la muerte de los 

animales ~ue más corta a la observada en experimentos ante­

riores donde inocularon a los animales por diferentes vías~ 

In uno de esos estudios enf erm6 el cerdo testigo en contacto 

a los 19 días (PI) y hubo cerdos que enfermaron pero sobre­

vivieron a la infeccion (8,16,26). Ratos resultados contras­

tan con los obtenidos en el presente trabaJo. Considera1110s 

que estas Yariaciones se relacionan al tipo de virus utiliz~ 

do en el presenta estudio que es mucho mas virulento que el 

virus empleado en los trabaJos experimentales referidos. 

Los cuerpos de 'inclusión observados tanto en córnea co­

mo en encéfalo, no habían sido observados en trabajos exper~ 

mentales ni en brotes de campo (8,11,16,18,39,31). Sin embae 

go tanto Moreno iaj¡___lll... (1986) como Stephano ~ (1988) 

los eeilalan en células PK 15 (33) y en células de mono (GllK) 

(8). 

Loe cambios histolóiricoe indican una lesión temprana, 7 

difieren en severidad con las descritas en lechones muertos 

en ~orllll natural o ezperimental por infección del POA. 



Este trabajo 

desde el punto de 

aporta datos que ~irven para diferenciar, 

vista hietopatol6gico, la Enfermedad del 

OJo Azul de otras enfermedades virales que afecten al Siste­

ma Nervioso Central de loe cerdos. 
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CUADRO 1 

APARICIOH EN HORAS POSTINOCULACION DE LO~_ SIGNOS CLINICOS 
EN LECHONES INOCULADOS CON EL PARAMVHOVIRUS DE OJO AZUL. 

TESTIGOS EH CONTACTO E >< p E " t " E H T A L E S 

SIBNO/LECHON 2 .. !5 6 e 9 10 11 

FIEBRE 37 .... 20 12 37 22 37 12 
PELO ERIZADO se se 20 !59 se "ª se !5e !5e 20 "º HECES PASTOSAS 12 12 20 20 
TEftBLORES ª" 93 93 20 
.. OYl"IENTOS EN CIRCULO 66 
t10Yl"IENTOS DE CABEZA 69 93 
NISTRG"US 93 
HIPERESTESIA ª" 66 ª" ª" PDSTRACION ª" 66 ª" ª" ª" 66 :zo 66 
PEDALEO 20 66 
PRRRLISIS 91 93 37 
LETARGIA ª" ª" 93 
"UERTE 91• 100 60 93• 86 102 101 llOM ª" .. 2 83 

.. SACRIFICADOS in oxtremis 



CURO RO 2 

HALLAZGOS A LA NECROPSIA DE LECHONES lNOCULADOS CON EL 

TESTIGOS EN CONTACTO 

HRLLAZGO/l..ECHON 2 " .. 
ESTADO DE CARNES 

BUENO 
REGULAR .. " POBRE .. .. 

TONSILA 
CDNGESTION .. 

PUL"ON 
COLAPSO 
CONGESTION .. .. " " NEU"ONIA RNTEROVENTRAL 

CORAZON 
DEOENEARCION "UCOIOE .. .. " HE"DRRAGIA "IOCRRDID .. 

TORRH 
HIDROTOAAH 

EQUIVALENCIA ... PRESENTE 

PARAMYXOVIRUS DE 030 

E " p E R 1 " E N T 

5 6 7 B 

" .. .. " 
" .. .. .. 

" " 
" .. " .. .. " .. 

~ .~ 

AZUL 

A L E 

9 

" 

.. 

.. 

s 
ID 

.. 

.. 
H 

11 

" .. 

.. 

N .... 



CUADRO 2 CCONTINURCIDN> 

HRLLRZ&DS R LA NECROPSIA DE LECHONES INOCULADOS CON EL PARAMVHOVIRUS DE OJO R2UL 

TESTIGOS EN CONTACTO E K p E R 1 " E N T R L E S 

HRLLAZBO,LECHDN 2 3 .. s 6 7 e " 10 .. 
ESTO"AGO 

GRS " " .. 
ftOCO " .. " LECHE CORJRDR " H H " " H 

INTESTINO DELGADO 
GRS H " .. X H " ftOCD H 

COLON 
CONSTIPADO H H H H H H H H 

"ESENTERIO 
CONGESTION K 

RJNDN 
PETEQUIAS X H X X .. H H K 

YEJJGA 
PLE TORA .. .. H H H 

BAZO 
CDNGESTION K 

FLUIDO CEREBROESPINAL 
RUPIENTO DE VOLUMEN K H 

O.JO 
OPACIDAD CORNEAL " CRftBIOS POSTftORTE11 " K K 

EQUIVALENCIA "' PRESENTE 

N 
00 



CUADRO 3 

LESIONES HISTOLOGICRS EN LECHONES INOCULAOOS CON EL PAl!RIYXOUIRUS DE OJO AZIL. 

TES TI 605 EH CONTACTO E X PE R I"ENTRLES 

LESIOIVLECHCfl 2 3 4 s 6 7 e '3 10 11 

EttCEFALO 
COllGESTiott XX XX XX X X XX XXX XX 
11ENINGES Cll'IGESTIDlllOAS XXX 
HE/tORRRGIRS XX X X XX 
AFLUENCIA LEUCOCITARIA X X 
IIFILTRRCIOtt PERIVASCULAR X 
EDEl1R PER IVASCtLAR X 
GLIOSIS DIFUSA X X - GLIOSIS FOCAL X XX XX X 

E~ 
l'IENIHGlTIS X X 
NECROSIS DE HEl.JlOHAS -- PIRIFOR~S DE LA 

::.- CORTEZA CEREBELOSA X X 

~r;t 
HEUROHRS COtt UACUOLRS X X X X XX 
HEUROHRS DEGENERADAS X X X X X 
RXOll DEGEIERADO X X 

~"3 ESPOHGIOSIS XX XX X X X X X XX X 

~~ CUERPOS DE INCLUSICJ'I 
INTRAClTIR.llSl11C:OS X X X X 

EIJ.: _:; 
PLEXOS COROIDEOS se se se se se se se 

u.:c 
e;;= EQUIVALENCIAS X: PRESENTE XX: HOllERADR XXX: SEIJERA se: SIN CllltilOS 

~J; N 

~. "' -



CUA0R0 3 <CIJ'jTIHUflCIDH> 

LESIONES HISTDLDGICRS EH LECHONES !HOCUUlOOS CON EL PARll'IYXDVIRUS DE OJO AZLI. 

TES TI GDS EN CONTACTO EXPERI tlENTALES 

LESIDll/l.ECIOI 2 ¡¡ 4 5 6 7 e 9 ID 11 

PULl'IDN 
NEl.Jt!lllIR INTERSTICIAL XX XXX XXX X X X XXX X 

OJO 
UVEITIS RllTERIDR X XX X 
QIERllT IT 1 S X X X X X X XXX XX X X 
NEURITIS X 
Cl.ERPOS DE IHCLUSIDN 

INUACITDPLA5111COS X X X 

EOUIVRLENCIRS X: PRESEllTE XX: 11DDEllRDR XXX: SEVERA 



Figura 1. Zonas de eapongioaia en la capa molecular (A). 
Cerebelo. Hematoxilina-Eosina. 100x. 

Figura 2. Neurona::J piri:formes deeeneradaa du la cort.eza 
ccrebelosa (Flechas). Gliosis focal CA). 
Espongiosis (B). llematoxilina-Eosina. 400x. 
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Figura 3. Keningo infiltrada por leucocitos mononuclearoa 
(Flechas). Cerebro anterior.. llomatoxilinn;-Eosina. 
400x. 

Figura 4. Neurona piriforme de la corteza cerebelosa con 
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un cuerpo de inclusión intracitoplánmico (Wlecha). 
Hematoxilina-Resina. 1000x. 



Figura 5. Unión corneocsclcral infiltrada por leucocitos 
mononucloaroG (A). Ojo. Homatoxilinn-Eo!liml. 4.00x. 

Pi~ra 6. Angulo iridocorneal infiltrado por leucocitos 
mononucleares (A) y polimorfonucleares (B). Ojo. 
Hematoxilina Koeina. 490x. 
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Figura 7. Nervio óptico infiltrado por leucocitos mononu­
clearea (Flechas). Axones degenerados CA). OJo. 
Hematoxilina-Resina. 400x. 

Fit~ura 8. Célula del epi talio corncal con un cuerpo de 
incluoión intracitopláumico (Flecha). OJo. 
Hcmatoxilina-Ko9ina. 1000x. 
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Figura 9. Pared alveolar infiltrada por loucocitos mononu­
clcarea y polimorfonuclearea (Flecha). Pulmón. 
Hematoxilina Eosina. 109x. 
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