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R E S U M E N 

OCADIZ TAPIA, RAUL. Hallazgos histoló9ic:o5 en tilapiu 

Dreochromis sp. d~rivados de la intoxic:ac:ión con mtH•c:urio 

por el tratam_iento con Timerosal <Merthiolate> en doce 

semanas. (bajo la dirección de: Ana Auró de Ocampo y Rafael 

Hernández González). 

Con el propósito de conocer los daños ocasionados en 

distintos órganos de tilapias tratados con Timerosal por via 

tópica. Se utilizaron 45 peces adtiltos los cuales se 

distribuyeron en tres lotes, dos eNperimentalcis, ~' un lote 

testigo. El e:<(perimento duró doce semanas, y se dividió en 6 

periodos de dos se:!manas cada uno .. El p1·imer lote recibió 

tratamiento tópico por dias y die:: dias de descanso, el 

segundo durante 8 dias con seis dias de descanso, el terce1· 

lote recibió aplicaciones del •1ehiculo durante 8 dl:.is con 

seis dias d~ descanso lo mismci que al lote te·~tigo.. Al 

término de cada periodo, das dia~ después de terminado el 

tratamiento, se seleccionaron en forma aleatoria dos peces 

de cada lote, se les sacrificó y se tomaron mueütras para 

estudio h'istológico de uno de éstos peces, mientras que el 

et.ro se utili;:ó en o~ro estudio e::perimental dentro de la 

misma linea de inv~stigac:ión. En la observación du los 

cortes por ~ic:roscopia óptica mostró distintas le~iones en 

los lotes tratados. Las lesiones principales i'ueron en 

branquias, higado y riHón.. En branquias se ol.Jservó: 

in1lamación prolif~rativa cun infiltración por heterOfilos. 



En hígado y riRón: se encontró necrosis c:oagulativa, con 

pPesencia de gatas proteicas int1~ac:itoplasrniiticas en 

hepatocitos y tl'.tbulos pro:dma1es y distales respectivamente. 

En mLlsculo no se encontraron lesiones atribuibles al 

tratamiento, sin embargo en los tres lotes se encontraron 

anima le~ con lesiones qu ist ic:as debidas .a parásitos. El 

anrHisis a!;;tadistir.:o de la dü:,tribución de:! lesiones mostró 

signific:anc:ia estadística. Estas fueron: Cuerpos de> 

inclusión en higado y riRón, lamelitis proliferativa lotes 1 

vs. 3 CQ.=< 0.05) y 2 vs. 3 (g_=~~ 0.05), y tubulonnfritis 

coagLtlativa lote 2 vs • .::, <n.=< o.o::..i>, d~ acuerdo can la 

prueba de probabilidad e:rncta de Fisher. El análisis de 

l(rus~al-Wallis demostró diferencias significativas entre los 

lotes tratados y el lote testigo, con respecto a la 

presentación de gotas proteicas intracitoplasmdticas (Q..=::'. 

0.05). 
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HALLAZBOS HISTOLOGICOS EN TILAPIA Oreochromis sp. DERIVADOS 

DE LA INTOXICACION CON MERCURIO POR EL TRATAMIENTO CON 

TIMEROSAL <MERTHIOLATEl EN DOCE SEMANAS. 

Introducción 

En México, al igual que en otras partes del mundo el 

aumento de la población también incrementa la demanda de 

alimentos .. Ante ésta sitLlación, la acuacultura representa 

una alternativa para contribuir a satisfacer ésta creciente 

demanda. Al respecto debe considerarse la existencia en 

nuestro pais de amplias zonas adecuadas para la producción 

acuicola, suficientes para cubrir la demanda, y la 

posibilidad de poner ésta actividad al alcance de mayores 

sectores de la poblR.r:itin. Entr'e las espec:irs que mas ~e 

utili;:an se encuentra la tilapia. Esta pertenece la 

familia cichlidae, que son peces robustos d~ talla mediilna, 

cuerpo comprimido, C1, 21). Los géneros comunmente 

e::plotados son: Petenia, SarotherodC"n y principalmente 

Oreochromis. En Mé:dco se estima una p1~oducción pe5quera en 

aguas continentales en estas especies del orden de 100,ó(J(I 

toneladas anua les 1 por lo qLle esta actividad tiene 

repercusiones sociales y económicas, (17>. La tilapia tiene 

una gran capacidad de adaptación a diferentes hábita.ts, con 

muchas variaciones de distlntas parámetros f isicos, quim1cos 

y biológicos, (~1) ~ Los estanque·;; o acuarios artificialt:s no 



cuentan con corrientes de agua como los qL1e existen en la 

naturaleza, por lo que se debe cambiar el agua en forma 

periódica, asi como lavarlos y desinfectarlos perfectamente 

para evitar la aparición de enfermedades o su transmisión a 

otros peces. De la misma manera se requiere de la antisepsia 

de los peces y desinfección del equipo requerido para el 

manejo de granjas acuicolas, para evitar la propagación de 

enfermedades, cuando se transladan de un estanque a otro. 

Existen ciertos desinfectantes a base de MercL1rio orgánico, 

uno de los cuales es el Timerosal utili=ado para el 

tratamiento de enfermedades bacterianas y micóticas (9, 10), 

por ejemplo en heridas de la piel, úlceras y la enformedad 

de las ''aletas rotas'' causadas por bacterias, u hongos tales 

como Saprolegnia C2, 13). El merthiolate, (Timerosal), ó 

Etilmerc:uriotiosalicilato sódico es un polvo cristalino de 

color crema C22, 26, ~9), soluble en agua y alcohol (::!3, 

26>. La tintura de Timerosal contiene g· de principio 

activo en 1000 ml de vehiculo de alcohol-acetona-agua. C10, 

11, 25). Suele utili:::arse en forma de tintura a 

concentraciones de 1:100 para aplicar a la piel C9, 15, 2::, 

23, 26). Es un antiséptico mercurial orgánico, considf~r.tdo 

cómo Lino de los menos irritantes, menos tó:-:icos, y con mayor 

capacidad bacteriostática que lo~ mercuriales inort;Jánicos 

(9, 10, 14, 22). El átomo de mercurio que forma parte de la 

molécula, esttl fuertemente unido a el complejo orgánico, por 

lo que es rara la intoxicación aguda por Tirnerosal <2, 14). 

Sin embarga, en ~l mEJdio acuático e:dste una gr~n variedad 



de bacterias planc:tónic:as capaces de modif ic:ar las moléculas 

qLte contienen mercurio Cc:omo por ejemplo Hethanobacterium 

omelanskii> para transformarlo en metilmei-c:urio, una de las 

formas más tóxicas del mercurio que asimilan el plancton y 

demc\s organismos acuáticos (5). La cantidad de mercurio 

permisible determinada pilra salmónidos en el agua es de 

0.00005 ppm en promedio y de .. 002 ppm cómo má:dmo (24) .. 

Cantidades mayores de mercurio pueden producir ciertas 

intoxicaciones crónicas en los peces, que en si no son 

letales per se, predisponen al pez a sufrir enfermedades 

bacterianas, mic:óticas, e inclu~ive neoplásicas (18) 1 además 

de c:onc:entrar"se en su carne, branquias, h!gado y 

especialmente riñones (12), lo que ocasiona riesgos al 

consumidor, into:~icaciones en animales que consumen 

subproductos de peces tratadas (4), u ocasionar daHos a los 

peces en las investigaciones C5>. El mercurio es un elemento 

no esencial, pero altamente tóxico para los organismos aún a 

bajas concentraciones .. El Hq y sus compuestos representan 

peligros potcrnciales debido a la acumulación en la cadena 

alimenticia (7), cómo ocurrió en Japón e lrak, en donde, 

debido a fugas de este metal hacia el mar, contaminó el 

pescado para ct>nsumo humano C6, 7, 8). El envenenamiento por 

compuestos de meti !mercurio ocasiona en humanos un cuadro 

neurológico muy severo. El daño ocurre en el cerebelo y vías 

sensoriales con lesiones en la corteza cerebral. Por otra 

parte se han observado una gran cantidad de lesiones en 

riñones en gran '.'ariedad de especies, éstas lesiones se 
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obser\'an cómo pequeñas Qot itas a.e idóf i las , de apariencia 

hialina, en las células de los túbulos pro::imal y distal. La 

acumulación de mercurio es directamente proporcional a la 

edad , tamaño y se:<o del individua (16). En los animales 

superiores esta alteración está relacionada con lesiones en 

glomérulos renales. El origen de la lesión renal parte de 

que la función del epitelio renal es principalmente la de 

e:<cretar iones bivalentes, por lo que es muy probable que 

estas células concentren y se afecten por la contaminación 

de metales pesados, principalmente por mercurio ó cadmio, y 

de una manera similar también se afecten hepatocitos, y en 

casos muy severas los canaliculos biliares C3, 20, 27>. El 

h igado y el riñón son los órganos que ·acumulan una mayor 

concentración de mercurio local i :::.ándase también en múscL1lo 

(3). 



HIPOTESIS: 

- La intensidad de las lesiones por intoxic:ac::iOn con 

Timerosal son directamente proporcionales a la duración del 

tratamiento. 

OBJETIVO: 

- Conocer la histopatologia ocasionada por el uso 

crónico del Timerosal en tilapias. 
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MATERIAL V METODOS: 

Se seleccionaron 45 tilapins <Oreochromis sp.), 

provenientes del centro pisc:icola del Rodeo, de la 

Delegación de Federal de Pesca en el estado de Morelos, con 

distintos pesos, que se agruparon en tres lotes de 15 peces 

cada Lino. Los animales se alojaron en acuarios de cristal 

sellado can silicón con sistemas de filtración de particulas 

gruesas. La capacidad de éstos acuarios fue de 120 litros 

cada uno, y estuvier-on provistos asi mismo de dos bombas 

aereadoras capaces de suministrar dos 1 i tras de aire por­

minuto. Los acuarios tuvieron poblaciones cCJn biomasa 

homogénea, tanto en talla como en peso. 

Las prácticas sanitarias se llevaron a cabo una ve:! al 

mes. Estas c:o11sistiero11 en cambio de agua declarada por el 

método de aeración por cambio de cubetas y reposo durante 24 

horas. 

La duración del e:<perimento fue de 12 semanas, 

divididos en 6 periodos de 15 dias. La aplicación del 

Timerosal fue en forma tópica con ayuda de un pincel de 

cerda fina, sobre los costados del pez, desde la base de la 

cola, hasta un poco antes de llegar los opérculos 

branquiales. Inmediatamente los peces fueron trasladados a 

una cubeta donde fueron enjLlagados antes de ser 

reintroducidos a su reGpcctivo acuario. El primer late se 

trató por cuatro dias con 11) de descanso; el loto:: 2, ocho 



d1as con 6 de descanso; y al lote 3 se le aplico el vehículo 

(eosina-alcohol-acetona) como control durante ocho dias y 

seis de dnscanso. Se sacrificaron 2 peces dos dias después 

de terminado el tratamiento en cada ciclo, Cuno de los peces 

se utili=ó para pruebas toxicológicas, asi como i·~s animales 

que murieron en forma natural durante el experimento como 

parte de otro estudio e::perimental, pero dentro de la misma 

linea de investigaciónC28)J. Del pez utilizado para el 

estudio histológico se tomaron muestras de higado, 

branquias, ri~ones y músculo costal, que fueron fijados en 

formol amortiguado con fosfato~ al lOX, papa su posterior 

inclusión en parafina. Se realizaron cortes de 6 micras, que 

fueron teñidos mediante la técnica histológica de 

hematoxilina y eosina <H. E.>, (20). 

La información obtenida de los cortes histológicas· se 

agrupó y para conocer SUS diferencias. 

Posteriormente, por medio del programa estadisticu True 

Epistat con las pruebas estadis~icas de probabilidad exacta 

de Fisher, y de Kruskal-Wallis se analizó la intensidad de 

lesiones, determinandose un limite de confiabilidad de 

=< 0.(15. 

9 



RESULTADOS 

Los hallazgos histológicos en los pe~es tratados fueron 

clasificados d~ la siguiente manera (cuadro 1): 

1.- Lamelitis proliferativa con infilt1·ación heterofilica. 

2.- Lamelitis proliferativa catarral. 

3.- Inflamación quistica parasitaria ocasionada por 

esporozoarios. 

4.- Necrosi~ coagulativa multifocal. 

5.- Degeneración nmiloidca. 

6.- Degeneración grasa. 

7.- Calcificación metastasica. 

8.- Calc1ficación distrófica. 

9.- Presencia de cllmulos proteínicos en luz de túbulos. 

10.- Prescnci~ de gotas protaicas ic1t1·acitcplasmdticas 

11.- Degeneración turbia. 

12.- Precipitadas cálcicos en luz de túbulos. 

14.- Infiltración mononuclear perivascular. 

10 

La frecuem.:ia de las lesiones se descr-iben en los 

cuadr-os 2, 3, 4, y 5. 

Las lesiones en branquiaü tanto en el lote número 1, 

como en el lote número 2, fueron más severas en la porción 

apical de las lamelas secundarias, y más severas en la 

porción basal. Cfig. 1 y 2). 

La preoancia de quistes parasita1·ios por espo1·ozoarios 



fue constante en los tres lot~s. (fig. 3 y 8). 

En los lotes 1 y 2 se observó la pres ene: ia de m1.'.ll tiples 

focos de nec:ros"is c:oagulativa y también la presencia de 

gotas proteicas intrac:itoplaamdticas, tanto en higada Cfig. 

5 1 6 1 y 12> como en riñón (fig. 9 y 11 >, éstas lesiones 

fueron inc:Pementandose conforme duraba el tratamiento (ve1· 

cuadro 5). En hígado se apreció tambien infiltración 

peri vascular por mononucleares (fig.4), degE?nerac ión 

glucogénica y grasa (fig. 7>. En el riñón se encontraron 

además cúmulos de proteina en el interior de los túbulos 

renales (fig .11). El mltsc:ula no presentó cambios patológicos 

aparentes. 

El análisis estadistic:o por probabilidad exacta de 

Fisher reveló diferencias significativas en la aparición de 

las siguientes lesiones; Lamelitis proliferativa (lote 1 vs. 

3, y lote 2 vs. 3 -cuadra 6->; Hepatitis con gotas pratQicas 

intracitoplamáticas <lote 1 vs. 3, y 2 vs. 3 -cuadro 7-); 

Túbulo nefritis coagulativa <late 2 vs. 3 -cLtadro 8->; 

Cilindros de proteína en lu~ de túbulos renales (1 vs. 2,, y 

2 vs. 3 -cuadro 8-); Túbulo nefritis por gotas proteicas 

intracitoplasmáticas (1 vs. 2 -cuadro 8-). 

El aná.lisis de l(ruskal-Wallis, para la aparición de 

gotas prot~icas intracitoplusmáticas en "higa-do y riñón 

demostró diferencias significativas entre el lote 1 vs. 3, y 

el lote 2 vs. 3. <ver cuadra 8). 
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DISCUSIDN 

Los estudios histológicos en los peces tratados 

revelaron la existencia de lesiones tipicas ocasionadas por 

el mercurio -principalmente en branquiLis-<19>. Los órganos 

más afectados por el tratamiento tópico con Tirnerasal, 

fueron el r1~ón e hígado, en segundo lugar las branquias, el 

mLlsculo no presentó lesiones aparentes. Esto se debe 

principalmente a que el higado y el riñón son los órganos 

encargados de el metabolismo y la eliminación de cualquier 

substancia tóxica. En éste caso el mercurio ocasionó 

necrosis en el higado y en el riñón, por ser la :.:ona 

metabólicamente mas activa, a diferencia de las branquias, 

que resultaron con inflilíllC\ción epitelial proli.fel'.::itiva, por 

un efecto irritativo pero menos severo, puesta que la acción 

era transitoria y no ac:Ltmulativa como en el caso de el 

hígado y el riñón, además que la lesión se mantuvo más o 

menos constante y no se incrementó, como en el caso del 

hígado y el ri~ón. El músculo al parecer no resultó 

lesionado, debido a que no se encontraron daños 

histalógicame11te apa1,entes, sin embargo estas halla~gos na 

in~ican que cantidad se está acumulando. En el hígado y el 

riñón hay cie1,ta acumulación de merc:ur•ia, pero tal 

acumulación es transitoria, aunque ocasione dañas muy 

severos. En el músculo pudiera llegar a haber una mayor 

a~umulación del contaminante, pero no se hallaron lesiones, 

ya que el músculo no des0mpeña fLmciones metnbólic:as, ni de 
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filtración·. Es importante señalar que se llevó a cabo un 

experimento en forma paralela para la determinación de 

mercuri_o por espec:trofotometria, el cual indicó que si bien 

el ri~óO y el hígado concentraban cantidades importantes de 

mercurio, fue el músculo el que más cantidad de mercurio 

presentó en comparación con los demás órganos <28). 

En los casos de la lamelitis proliff!ratjva, la 

hepatitis con gotas proteicas intracitaplasm~ticas, la 

tubulonefritis coagulativa y la tubulonefritis con gotas 

proteicas intracitoplasmáticas, estadísticamente se demostró 

que no hay diferencia~ significitivas entre los lotes 1 y 2, 

que fueron los lotes con tratamiento, pero si con el lote 3 

que fué el lote testigo. Esto nos indica que un tratamie11to 

tópico con T1mei;osal puede OCd'...>innar lesiDl1C'!'3 en higat..io, 

riñón, y branquias, ya que el mercurio contenido en la 

molécula de Tin1erosal, es transforniado por las bacterias en 

metil-mercuri.o, y ésta molécula al encontrarse circLtlanda E?n 

el ambiente lesiona a éstos órganos de los peces < 18). 

Además se cncontrapon lesiones no relacionadas 

directamente con la into::icación de mercuPio en los peces de 

mayor talla, que llevaron más tiempo en tratamiento. A 

e:(cepción de los quistes parasitarios por esporo::oarios 

<le!:üones adqL1iPidas en ~el lugar de procedencia de los 

peces). La presencia de infiltración perivascular de 

mononucleares en distintos ó1•gano~ "na tuvo valor ~stadistico 

si¡;¡nificativo importante, sin embargo e::iste la posibilidad 

d~ que estas lRsianes pueden ser ocasionados indi1·ectamente 



por la into::icac ión con mercLlrio, oca~;ionado la 

predisposición de los peces a sufrir otro tipo de 

enfermedades, pero se requeriria de un lote e:(pePimental de 

mayores dimensiones. 

Durante el e::perimento perracieron varioñ pect:~s debido a 

la agresión que sufrieron por parte de los peces menos 

afectados, dada que ~sta especie es agresiva y si tomarnos m1 

cuenta que los animales al presentar signos de into::icación, 

tales como la pérdida de apetito, pérdida del equilibrio y 

atu::ia, se convierten en blancos de ag1·esión (18>. 

También se encontró que de acuerdo con lo:-; t:"!:..:.tudit:1s 

realizados en otras especies, la severidad de las lWHOnP-S 

no sólo fueron más severas en los peces que fuet•on tra tallas 

durante mas tiempo, sino que también fueron m.h::. fie·1t-~ra~, en 

los animales de mayor talla <16>. 

Existen evidencias clinic~1s de disfu11ción por Jas 

lesiones: La .degeneración glucogénica y grasa en hígado, y 

necrosis coagulativa en el hígado y en el rif1ón, la 

acumulación de proteinas en la luz de los tóbulas, asi como 

de cristales de calcio, que ocasionó la depr~sión y 

marginación de los animales más afectados, asi como el ser 

su.jetos de agresiones por parte de las otros peces .. 

14 
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CUADRO 1 
LESIONES HISTOLOGICAS HALLADAS EN 

LOS TRES LOTES EXPERIMENTALES 

ORGANO LOTE 1 LOTE 2 LOTE 3 

BRANQUIAS 1, 2, 3 1, 2, 3 

HIGADO 3,4,5,6, 10 3, 4,5, 6, 10, 13 

RIÑON 3, 4, 10, 11, 12 3, 4, 9, 1 o, 11, 12 

MUSCULO S.C.P.A. S.C.P.A S.C.P.A. 

3 

3 

3 



CUADRO 2 
FRECUENCIA DE LESIONES HALLADAS EN LOS 3 LOTES 

EN BRANQUIAS 

LES ION 

LAMELITIS 

PROLIFERATIVA 

QUISTES 

PARASITARIOS 

LOTE 1 

6/6 

2/6 

LOTE2 LOTE3 

6/6 0/6 

2/6 2/6 

-e 



CUADR03 
FRECUENCIA DE LESIONES HALLADAS EN 

LOS 3 LOTES EN HIGADO 
LESION LOTE 1 LOTE2 LOTE3 

NECROSIS 1/6 3/6 0/6 

COAGULATIVA 

QUISTES 2/6 2/6 1/6 

PARASITARIOS 

DEGENERACION 2/6 2/6 0/6 

GLUCOGENICA 

DEGENERACION GRASA 1/6 3/6 0/6 

GOTAS PROTEICAS 

INTRACITOPLASMATICAS 5/6 6/6 0/6 

'" o 

INFILTRACION PERIVASCULAR 0/6 1/6 0/6 

DE MONO NUCLEARES 



CUADR04 
FRECUENCIA DE LESIONES HALLADAS 

EN LOS 3 LOTES EN RIÑON 
LES ION LOTE1 LOTE2 LOTE3 

TUBULO NEFERITIS 

COAGULATIVA 4/6 5/6 0/6 

QUISTES 

PARASITARIOS 0/6 1/6 1/6 

CALCIFICACION 

METASTASICA 2/6 1/6 2/6 

CALCIFICACION 

DISTROFICA 1/6 0/6 0/6 

GOTAS PROTEICAS 

INTRACITOPLASMATICAS 5/6 6/6 0/6 



CUADRO 5 
RANGOS DE PRESENTACION DE GOTAS PROTEICAS INTRACITOPU\SMATICAS 

Y RESULTADOS DEL ANALISIS DE KRUSKAL-WALLIS EN LOTES EXPERIMENTALES 

PERIODO ORGANO LOTE 1 LOTE 2 

1 H - + 
R - + 

2 H + + 
R ++ + 

3 H ++ ++ 
R +++ ++ 

4 H ++ +++ 
R +++ +++ 

5 H +++ +++ 
R +++ +++ 

6 H +++ +++ 
R +++ +++ ,, ,,, 

H = HIGADO A= RIÑON - SIN LESION + FOCAL ++ MULTIFOCAL +++ DIFUSA 
H =20.393821 
f. = 0.000037 



CUADRO 6 
RESULTADOS DEL ANALISIS DE KRUSKAL-WALLIS EN BRANQUIAS 

LESIONES CON DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS P = < 0.05 

LES ION 

LAMELITIS 

PROLIFERATIVA 

LOTE 1vs.2 

p = 1.0 

LOTE 1vs.3 LOTE 2 vs. 3 

p = 0.001 * p = 0.001 * 

* CON DIFERENCIAS ESTADISTICAMENTE SIGNIFICATIVAS 



CUADRO 7 
RESULTADOS DEL ANALISIS DE KRUSKAL-WALLIS EN HIGADO 

LESIONES CON DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS P = < 0.05 

LESION 

PRESENCIA DE 

GOTAS 

PROTEINICAS 

INTRACITOPLASMATICAS 

LOTE 1vs.2 LOTE1vs.3 

p =0.5 p = 0.007* 

* CON DIFERENCIAS ESTADISTICAMENTE SIGNIFICATIVAS 

LOTE2vs.3 

p = 0.001 * 

IJ _,. 



CUADRO 8 
RESULTADOS DEL ANALISIS DE KRUSKAL-WALLIS EN RIÑON 

LESIONES CON DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS P = < O.OS 

LES ION LOTE 1vs.2 LOTE 1vs.3 LOTE 2 vs. 3 

PRESENCIA DE 

GOTAS P=0.5 p = 0.008. p = 0.001 * 
PROTEICAS 

INTRACITOPLASMATICAS 

TUBULONEFRITIS P=0.5 P= 0.333 p = 0.008 * 
COAGULATIVA 

PRESENCIA DE CILINDROS DE 

PROTEINA EN LUZ 

DE TUBULOS RENALES P=0.5 p = 0.227 p = 0.091 

* DIFERENCIAS ESTADISTICAMENTE SIGNIFICATIVAS 



F~y. 1. Mic1~ofc¡ti.Jgrafi.-\ donde s~ obs~""ry;-, lamelitis 
cal:;drr.>~ r~rJn pl"ol • f0:·dl:l1'·r1 1riod~rada de! .~pi~·r;.>1 io. Nót·'Se la 
pres2ncia de célul:v,.,, caliclformr""s lflecha). Tim:ión 
Hema t O\: i l i na y Eos i na, 4c)O X. 

Fi1J. '.2. J11r:i 0 ofot·::>Qr;.iia de ·~ranquia mastr<:1nt!c larnel1tis 
prol i.ferGti·,'i.l SE·ve1'?. co.", rH.:>CJ'L"'.lsi~.:, en l=\ ;:)Unta ele L-1:; la.melas 
prin.arias. Tir11:i•..J;1 :1Pr,i;,r:ri:;1li.r».: y Eq.-;111a. ~-:::-X. 

21., 



F:g. 4. 
inflltración 
Hema to~<i 1 i n:i. y 

l"I it.:: •."l.lf(~toQ ra f 1 .:i 

oer11.·a~'' t•.~,1;" p1:-,r 
EoS",t na. : 25 

;:"'' h; 'J -. ~·.o 
.:.o.1or"i 1 h-: 1 ,.•a l't~~. 

mns t:;. andu 
T j ,1ciñn 



Fig. 5. Mi,__rofot·, ¡rar·,-_ 1_'r¿o higar:·~ dCJntJ•;;; SL· nbs,•rva la 
presenc1~ de ·~atas protó1ca~ ir1trac1toplasmát1cas 
eosinofilii:as. Tiric1r')n He.·lata:·ili.n'"" y Eu;::-,ina. <tOO X. 

r-1101 • o. !11~1'Tiotogrztt1cl Ct-· hlgadc:i .. 1u:-:;r: 1dc nt=Cros1s 
.'.·L·:t; .1 11....--ur..--r.·,~t1·.•;-.:.. ~-ever,.,, for·_:.1. -1in,··i6n 

!le,-. ,:i:'. 1 1 v i-::.:i-;, 1;'". 11 l .5 X. 



Fig. 7. Mic:ro·t•Jf;ogr;;fia dt-,. higado donde se observa 
degenerac1-';ri 1;,¡r:ls · (A), y d(~Qt.?nerac1ór-: r.11L•t-0Qén1r:a (b). 

Tinción Hemato>:ilí11a y E·:i~1na. :;::;:: / .• 

Fig. 8. Micr·if··¡t~:.r;1~.1fJ<• cJ.-.• 1·ií".ón .-Jo1 
qulstc po:.ri:l.s,tar-io (fJ), y cr·i ,,l:,¡1u;:;:. d•.:: c<1:c :..i 

d( los tt·bL·Jos reo>n•.le·.::. e;,. T1ncJ.ón dE:,'1.1•.o:: 
4(1(1 X. 
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F11.1. ··1ir:1·w,,)tn1,:·:¡f; · -iñ(-1r. d11nr.._- ~~e ,·1bs2rvan 
:::on.::~- r·,. rte~ 1 t.·r·,~.;.·: n.~1u•1 'u:·l•I,. d• ·~I .\ <i!), 
necro~,J._;¡ !1!·_11 1 f,.,.c•;.J.Vd LJ, , ~~1:: ic .. c1:r-, "•..ifJ! .. \ <C). 

Hema•u: ilina y [~s1na. 

·~o·.¡1-·f~.:1. 1Jr._, 1;'.,,c,n i.J~Jnc' 1:Jb·:.·.··;.:i. 1~1 

p1~•.cs(~1;L, 111c.:.. 1 ,a_] :Jrutc.:>ir.:lc.ec.J •.'l .. nl:;f-:>r:io1- d.e lr-35 

1;úbulus con1: .. 11·ns-ddo-:-. pro:ün1dl12>~~ y di~;L.ales (p) y 
cal.ci·ficac16n u15tr.~¡'i··i. CC) Ti;1ci1·.n Hemato:·:ili11a y Eosina. 
40(1/.'.. 



Fig. ,i .i. 
presen:.1a je 
C:ÚtnL1los de 
conto1 nE?a jos 

M1cro-fot.::i,.Jt"a'fía c:e- r1ñon donde- se ot:3er·va la 
g:r~ . .:.s p. ::ite1cas ln:.··a:.1teiplas1nG·t1cas <GJ 

pt·oteina en el i;·.-cert.::;1· de .~s l:.üt:t...!os 
<P>. 7.P1ClOn .. 1err .. sto.;1ll1·<4 r Er.H\~na. 1:~·:1 

Fig • .1. ..... t11cro-Fct:.cgr·aric:. de r-1:::lc;-: donoe se ao:e~··.·a :.a 
p.-esenc1a de gct.:is pr·ot:e1ca.::;. ¡,-.;_1·.:11:1:.opldsmá~~::.;;.;,. (G). 

~~1~I;s ~'f.ecft1acdnaai':;.:;.:.:25(l ¡~r·1ure;:1~ de los núcleos ai:-: la~ 
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