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RESUMEN. 

La mayoría de los procesos biológicos encierran grandes misterios que en forma continua y 

parcial son descubiertos, es importante hacer hincapié que sin ellos la humanidad no habría 

podido subsistir ni alcanzar el desarrollo que ahora goza. Un proceso biológico de gran 

importancia es la senecencia, pues es un intervalo en el periodo de vida de los organismos al 

que nadie ha logrado escapar. Para el estudio del envejecimiento se han utilizado diversos 

modelos los cuales se han realizado en invertebrados como Drosophila sp, en cultivos de 

tejidos (fibroblastos) y vertebrados superiores. 

Hasta el momento existen mas de 300 teorías acerca del envejecimiento, lo cual sólo refleja la 

complejidad del tema, por lo que resulta de importancia el estudio de este proceso, desde 

varios enfoques como el genético, fisiológico y morfológico. 

En el presente trabajo se describen los cambios histológicos en algunos órganos de peces 

senectos. De los diferentes órganos evaluados podemos mencionar que los más afectados son: 

hígado, riñón, páncreas, músculo e intestino, mientras que el corazón, gónada (salvo 

excepciones) y bazo no presentan lesiones de gran importancia. A nivel del riñón las lesiones 

que con más frecuencia observamos corresponden en su gran mayoría a glomerulonefritis de 

varios tipos, así como necrosis tubular. En hígado las lesiones más importantes son necrosis. 

Con respecto al páncreas, todos los organismos de la familia Poecilidae presentaron 

degeneración y necrosis, así como en algunos casos sustitución de tejido por grasa. Por otro 

lado en los músculos de casi todos los organismos se aprecio degeneración y necrosis de 

fibras, además de una sistemática degeneración y necrosis severa del músculo infracarinalis 

ven/ralis medialis, seguido de sustitución grasa. De las lesiones a nivel del intestino podemos 

mencionar que la gran mayoría de cambios ocurren a nivel del intestino posterior, y que se 

manifiestan como enteritis necrótica. En el caso de los demás órganos evaluados, cabe 

menCIOnar que SI bien no están del todo normales, tampoco comprometen la vida del 

organismo. En cuanto a la evidencia del envejecimiento que aporta la acumulación de 

pigmentos podemos señalar que la lipofucsina, encontrada en varios tejidos se identifico por 

su autofluorecencia excitando a 360 nm con lámpara de mercurio. Por último sólo queda 

mencionar que las respuestas que ofrecen los diferentes órganos al daño son limitadas, por lo 

que en el envejecimiento se presentan lesiones que también se pueden identificar en procesos 

infecciosos, tóxicos, biológicos, etc. 



INTRODUCCIÓN. 

Senecencia es un término que describe los procesos ,fisiológicos y morfológicos que sufren 

tanto las células, como los organismos cuando alcanzan la etapa final de su periodo 

proliferativo de vida. El envejecimiento es un proceso complejo que envuelve cambios 

biológicos en muchos sistemas orgánicos (Mshari 1996). 

Según Rockstein (1977) el envejecimiento es la suma total de cambios que sufre un 

organismo durante su periodo de vida, los cuales son comunes a todos los miembros de su 

especie o raza. 

El envejecimiento se sabe que es un proceso complejo y común a todos los organismos 

(Schreibman el al 1983). La gerontología es la ciencia encargada del estudio de este proceso y 

una de sus principales tareas consiste en la determinación de los mecanismos generales de 

envejecimíento, los cuales pueden servir como una base para comprender la esencia de este 

proceso (Frolkis 1992). 

El envejecimiento es un proceso genético en el cual la interacción entre los genes dan la 

capacidad para realizar actividades de protección y reparación, así como también determinan 

la sobrevivencia de un organismo. Además el periodo de vida depende de la velocidad de 

acumulación de daños no reversibles e irreparables causados por metabolismo de oxígeno, 

eficíencia de antioxidantes y mecanismos de reparación (Garg 1990). 

Se ha observado que una disminución en la capacidad de reducción de radicales libres es un 

factor clave en el desarrollo ó retraso del proceso de envejecimiento. Un incremento de la 

expectativa de vida está correlacionada con las defensas antioxidantes y negativamente con 

los niveles de productos de reacción de los radicales libres (pacifici 1991). 

La mayoría de células, órganos y sistemas orgánicos tienen una fase inicial de crecimiento, 

posterior al cual alcanzan maduración y plenitud funcional. Generalmente el desempeño fisico 

alcanza rápidamente un máximo desarrollo en la vida media. Por ejemplo en el humano la 

elasticidad del corazón y pulmones declina más rápidamente que su función muscular 

(Svanborg 1988), otro ejemplo de los cambios relacionados con la edad que parece 

incrementar la vida es el contenido de mitocondrias en las fibras musculares. Una 

combinación de las experiencias obtenidas en humanos, indican esos marcados cambios en la 

composición de las fibras de músculo estriado (Svanborg op cit). 
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La mayoría de las alteraciones en el sistema Inmune que ocurren con la edad 

son el resultado de los defectos en la regulación de la función celular inmune y representan 

cambios en la expresión diferencial de genes (Armstrong, 1993). 

Se ha propuesto que estos cambios pueden ser responsables de un incremento en la incidencia 

de desarrollo de cáncer, enfermedades autoinmunes y susceptibilidad a infecciones en las 

poblaciones humanas viejas (Armstrong op cit). 

Se ha propuesto que las proteinas del complejo principal de histocompatibilidad, las cuales 

tienen un papel importante en la regulación de la respuesta inmune, están involucradas en la 

regulación de los procesos de envejecimiento (Gottesman el al en Armstrong 1993). 

Los órganos, tejidos y diferentes tipos celulares, usualmente tienen diferentes patrones de 

cambio y diferente velocidad de envejecimiento. El envejecimiento del sistema nervioso, por 

ejemplo es muy diferente del envejecimiento de las arterias o piel, y el de células cerebrales es 

muy reducido en comparación con el de los eritrocitos en la circulación o el de activación de 

división celular en el epitelio del intestino (Medvedev 1990). 

La determinación de factores aceleradores y retardadores de la vejez, permite la predicción de 

edad senil, desarrollo corporal y promedio de vida, la longevidad de un organismo es el 

resultado de dos procesos opuestos, uno que tiene como consecuencia favorecer el 

envejecimiento, y otro que lo retrasa; entre los factores que lo promueven están: Disposición 

genética, estrés, enfermedades, radicales libres, endogamia, daños por temperatura, cambios 

en la concentración de iones hidrógeno, degradación de péptidos, mecanismos de activación 

de apoptosis, alteración de información genética (mutaciones), por tanto el envejecimiento es 

un proceso destructivo provocado por factores endógenos y exógenos. El retardo de la vejez 

está controlado por: reparación de ADN, antioxidantes, procesos de detoxificación, sistema 

anti-estrés, activación de rutas metabólicas, hiperfunción de células y plasticidad de células 

cerebrales (Frolkis 1992). 

El envejecimiento es un fenómeno que se ha estudiado desde diversos puntos de vista, una de 

las explicaciones más acertadas es que los cambios anatómicos, orgánicos, tisulares y 

celulares son reflejo de cambios a nivel del ADN, que se reflejan en diversos daños 

funcionales. 

La falta de metilación del ADN de muchas células somáticas de mamiferos frecuentemente 

conduce a un envejecimiento prematuro. Se ha propuesto que la pérdida de capacidad de 
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metilación es un mecanismo de envejecimiento, y esto puede ser una clave para reducir el 

envejecimiento mediante estrategias que mantengan la metilación del ADN. (Cooney 1993). 

En la mayoría de las células somáticas la pérdida de metilación conforme avanza la edad 

aparentemente no provoca neoplasias, pero puede contribuir de manera importante a la 

senecencia. Una variedad de daños cromosómicos se produce en células viejas, esto ha sido 

mostrado repetidamente en linfocitos humanos ( Franceschi el al 1992; Slagboom y Vijg 1989 

en Cooney op cil). 

La pérdida de metilación observada durante el crecimiento de las células somáticas, 

probablemente continúa durante el incremento de la proliferación celular (hiperplasia) en los 

estados iniciales de desarrollo de cáncer (Cooney op cil). 

En todos los vertebrados estudiados se ha determinado que entre el 1 y 10 % de citosina es 

metilada para hacer 5-metilcitosina. El sitio preferente para la metilación del ADN en 

mamíferos y otros vertebrados, es la secuencia de dínucleótidos C-G. El ADN es metilado por 

la enzima DNA metil-transferasa (DNAMTasa), la cual utiliza 5-adenosil metionina (SAM), 

como un grupo metil donador. Esta reacción libera 5- adenosil homocisteina (SAH), que es un 

inhibidor de la DNAMTasa. La SAH puede ser convertida a SAM por metabolismo de 

metilación (Cooney op cit). 

Los niveles de metilación del ADN son influenciados por factores como la dieta. La 

restricción calórica en animales que son alimentados con dietas limitadas en calorías, puede 

extender de manera importante la longevidad en roedores, comparados con aquellos que 

tienen una dieta normal (McCay el al 1935 en Cooney op cil). 

Por otro lado se reconocen una serie de anormalidades clasificadas como síndromes de vejez 

y son catalogadas de acuerdo al desarrollo y secuencia de envejecimiento de diferentes 

sistemas dentro de un organismo. Todos los síndromes de envejecimiento son clasificados de 

acuerdo a la velocidad de su desarrollo y la secuencia de los procesos de senecencia en 

diferentes organismos; los síndromes de aceleración de envejecimiento prematuro están 

caracterizados por la rapidez de aparición de cambios dependientes de la edad (Frolkis 1992). 
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ANTECEDENTES. 

El envejecimiento se ha estudiado en diversas especies, tanto en invertebrados como en 

vertebrados, se ha analizado utilizando muchos modelos de laboratorio como son: ratas, 

ratones, pollos, monos, gatos, insectos, etc. 

Modelos en Drosophila sp han sido utilizados para tratar de retrasar el proceso de senecencia, 

por medio de la manipulación de diversos procesos fisiológicos (Rose 1990 en Burger 1992). 

En ratones Livne el al (1990), proponen que con la senecencia se observa un marcado 

decremento en el número de condrocitos y proteoglicanos en el tejido cartilaginoso. 

Para el caso particular de peces el proceso de envejecimiento se ha estudiado poco, pero 

debido a que son organismos que pueden ser manejados con mayor facilidad y en algunos 

casos debido a que su ciclo de vida es corto es posible hacer un seguimiento de su desarrollo, 

crecimiento y vejez. 

En peces se han descrito cambios a nivel del corazón y leclum óptico en Poecilia reticulata 

(Woodhead 1984 a y \ cambios en la morfología del timo de Oryzias latipes (Ghoneum y 

Egami 1981), cambios en órganos linfopoyéticos y mielopoyéticos en Nothobranchius 

guentheri (Cooper el al 1982). Los cambios en los componentes de la sangre se han 

analizado en Xiphophorus helleri (Schutt el al 1997). Algunos autores (Rocheta el al 1993), 

han estudiado los efectos de padres viejos sobre la velocidad de crecimiento y tamaño de la 

descendencia y establecen que la longitud del cuerpo de la progenie de Poecilia reticulata se 

incrementa cuando los padres tienen edad avanzada. En Xiphophorus maculatus machos a la 

edad de dos años tres meses (seniles) se ha demostrado que no hay reducción de la actividad 

reproductiva ni en la secreción de gonadotropinas (GTH), ni hormona liberadora de hormona 

luteinizante (RHLH), cuyos testículos contienen todos los estadios de espermatogénesis y 

continua su potencial reproductivo hasta el momento de su muerte (Schreibman el al 1983). 

La edad a la cual se considera senil a un· organismo, varía dependiendo de la especie y para la 

mayoría de ellas se desconoce o los datos son controversiales. Aparentemente están 

influenciados por la forma de vida es decir si viven arraigados en acuario, estanques ó en la 

naturaleza. 
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De la familia poecilidae, en especial Poecilia reticulata se reconoce una edad de dos años 

como el tiempo en el cual se puede hacer una división confiable entre organismos jóvenes y 

viejos (Comfort, 1964 en Woodhead 1984b
). 

La especie Xiphophorus helleri, la cual pertenece a la familia de los poecilidos, parece tener 

un periodo de vida en condiciones de acuario igualo similar al de Poecilia reticulata, ya que 

los organismos utilizados para este trabajo han sido criados por varias generaciones y no se ha 

observado diferencia en el periodo de vida (experiencia personal). 

El genero Oreochromis se ha criado en México, y se ha estimado un periodo de vida 

proliferativo de 5 años (comunicación personal Centro Acuícola de Tezontepec de Aldama). 

Las especies utilizadas fueron escogidas debido a la facilidad para obtenerlas, además de que 

los organismos de la familia poecilidae fueron criados en acuario y mantenidos durante todo 

el tiempo bajo condiciones controladas en acuarios de mi propiedad, con respecto a los 

organismos del genero Oreochromis, se utilizaron tomando en cuenta la edad conocida de 

ambos, los cuales también fueron mantenidos en condiciones controladas de acuario y fueron 

proporcionados por el acuario de la ENEPI. El cual proporciono la edad estimada asi como la 

procedencia de los mismos. 

Bider (en Rockstein, 1977) considera como característica de envejecimiento en peces el 

termino de crecimiento después de su maduración. En la tabla 1 se muestran algunas edades 

máximas que se han reconocido en varias especies de peces. 

Tabla 1 Edades máximas que se han reconocido en diferentes especies de peces, tomado de 

(Rockstein 1977). 

NOMBRE COMUN. NOMBRE CIENTIFICO. EDAD ANOS. 

Esturión de lago. Acipenser fulvescens. lO 

Pez dorado. Carassius auratus. 02 

Arenque del Pacífico. Clupea pallasi. lO 

Pez blanco de Norteamérica. Coregonus c/upeaformis 10 

Carpa. Cyprinus carpio. 10 

Lucio. Esox lucius. lO 

Bacalao. Gadus morbua. 06 
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Continuación de tabla l. 

Bagre de canal. lela/uros punelalus. 

o •• Lepisosleus osseus. ... Lepomis maeroehiros. 

••• Me/anogrammus aeg/efinus. ... Osmeros mordax. 

Perca. Perea f1aveseens. ... Po/yodon sphalu/a. 

o •• Pomoxis annu/aris. 

Salmón. Salmo salar. 

Trucha Salmo lrolla. 

Trucha. Sa/velinus fonlina/is. ... Thunaris Ihynnus . 

Lamprea. Pelromyzon marinus 

Guppi. Poeei/ia retieu/ata 

Plati. Xiphophoros maculatus 

Espada. Xiphophoros helleri. 

·Tomado de Comfort, \964 en Woodhead (\984) . 

.. Tomado de Schreibman el al, 1983. 

·**no se conoce nombre común . 

.... Experiencia personal. 

\O 

10 

\0 

08 

04 

10 

10 

08 

06 

08 

08. 

06 

04 

02 * 

02.3*0 

02. u •• 
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JUSTIFICACION. 

El estudio del envejecimiento como proceso biológico tiene gran importancia y aplicaciones 

posibles en los animales y podría ayudar a entender qué sucede en el humano. La importancia 

de este tipo de estudios es generar conocimientos que puedan ser utilizados tanto para la 

práctica médica como académica, así como a la utilización de peces en estudios de senectud y 

los resultados generados sirvan de apoyo o comparación a futuros trabajos. 

El estudio de características histológicas de individuos sanos viejos puede ayudar a entender 

algunas lesiones cuya etiología se desconoce 

OBJETIVO GENERAL. 

Determinar los cambios histológicos que ocurren en peces viejos de las familias Ciclidae y 

Poecilidae provocados por senecencia. 

OBJETIVO PARTICULAR. 

Establecer las característícas y diferencias histológicas de individuos seni les en diferentes 

órganos y tejidos como son: riñón, hígado, páncreas, corazón, intestino, músculo, gónada y 

bazo, entre individuos de las familias Ciclidae y Poecilidae. 
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MATERIAL Y METODOS 
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Del género Oreochomis, se obtuvieron dos organismos machos, de 6 y 8 años, así como dos 

organismos jóvenes adultos como controles. 

De la especie Poecilia reticulata se utilizaron 8 individuos, 4 machos y 4 hembras de dos 

años cuatro meses ambos e igual número de controles de 5 meses. 

De la especie Xiphophorus helIeri se ocuparon 8 organísmos, 4 machos y 4 hembras de dos 

años cuatro meses y la misma cantidad de machos y hembras de 5 meses como controles. 

El número de organismos que fueron procesados se eligió tomando en cuenta la facilidad para 

obtenerlos. 

Los organismos utilizados fueron mantenidos bajo condiciones de laboratorio a temperatura 

de 25-27° C, fotoperiodo de 18 hrs y alimentación normal, en los cuales no se observo ningún 

signo de enfermedad durante su arraigo. 

Se realizó un registro fotográfico en su ambiente. 

Se utilizaron organismos seniles de las siguientes especies: 

Familia Especie. 

Poecilidae. Poeci/ia reticulata 

Poecilidae. Xiphophorus helleri 

Ciclidae Oreochromis sp. 

Los criterios de exclusión para evitar que los organismos elegidos no estuvieran enfermos 

fueron los siguientes: 

Ausencia de alteraciones de la anatomía externa como son: 

Xifosis. 

Lordosis. 

Aletas rotas, no desplegadas. 

Ulceras. 

Hemorrágias. 
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l. El criterio de organismo senil se tomo de acuerdo a la edad. 

a). Edad. 

ESPECIE EDAD 

Poecilia reticulata. 2 años ó más * 
Xiphophorus he/leri. 2 años ó más * 
Oreochromis sp. 5 años ó más **. 

* Los organismos fueron mantenidos en acuario desde su nacimiento (acuario personal). 

** Los organismos fueron mantenidos en el acuario de la ENEPI desde crías. 

A cada uno de los organismos se les realizó una historia clínica para determinar la condición 

de salud. Solo se estudiaron organismos saludables. La historia clínica consta de las siguientes 

características: 

Especie. 

Edad. 

Sexo. 

Deterioro de la anatomía externa. 

Observación en su ambíente para identificar conducta irregular. 

Historia de enfermedades previas. 

Posteriormente los organismos se sacrificaron por sobredosis de C02 y de cada uno se 

tomaron muestras de los siguientes órganos: riñón, hígado, páncreas, corazón, intestino, 

músculo, gónada y bazo. 

De cada órgano se evaluó su color, tamaño y características particulares. 

11. El procesamiento de muestras se realizó de acuerdo al siguiente esquema: 

Disección. 

Fijación: formol al 10% por 12 horas (se usa este fijador, porque no altera ninguna estructura, 

ni precipita proteínas). 

Técnica de inclusión: parafina, para cortes histológicos. 
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Cortes al microtomo: secciones a 5 micrones (11m). 

Las tinciones se llevaron a cabo de acuerdo a los métodos descritos por Luna (1968). 

Tinción de Hematoxilina y Eosina (H y E). 

Tinción Tricromica de Masson. 

Tinción de Gram para bacterias. 

ill. Evaluación histológica del envejecimiento. 

Se realizó a nivel de microscopio óptico y se observaron y analizaron las estructuras tipicas de 

cada órgano 

Los resultados se compararon con controles jóvenes maduros. 

De cada organismo se evaluó: 

Riñón: 

Evaluación del componente hematopoyético intertubular del riñón anterior, y componentes de 

la nefrona, corpúsculo renal y túbulos 

Hígado: 

Evaluación cualitativa de los hepatocitos, del estroma y de los componentes del espacio 

portal. 

Páncreas: 

Cambios cualitativos en la secreción de la porción exÓcrina. 

Corazón: 

Cambios en endocardio, miocardio y epicardio, así como la estructura de las válvulas. 

Intestino: 

Evaluación cualitativa de la estructura de las vellosidades y pared del órgano. 

Músculo: 

Determinación de cambios de estructura y lesiones en las fibras musculares del pedúnculo 

caudal 

Testículo: 

Se evaluó el desarrollo de los lóbulos testiculares y la organización histológica del cisto. 

Ovario: 

Se evaluó la estructura y desarrollo de los folículos, así como la cantidad y grado de atresia. 

Se valoro además el estroma del órgano. 
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Bazo: 

Evaluación del componente correspondiente a pulpa roja y blanca. 

En cada uno de los órganos se evaluaron cambios degenerativos como: 

Atrofia. 

Fibrosis. 

Hiperplasia. 

Metaplasia. 

Necrosis. 

Quistes. 

-- ---~~~~-
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RESULTADOS. 

Historia clínica de los organismos estudiados 

Familia Ciclidae. 

Organismo 1 Oreochromis sp 

Edad seis años. 

Anatomía externa. Presencia de un crecimiento de neoformación cerca del ano ligeramente 

hemorrágico y formado de pequeños nódulos, pérdida de escamas cerca del ano. En la zona de 

las aletas pectorales se aprecia una región de aspecto congestivo que parece corresponder a 

una etapa temprana del crecimiento de neoformación previamente descrito. 

Anatomía patológica. Al momento de la disección varios órganos presentaron apariencia 

anormal. 

Testículos, ambos órganos presentaban en la porción cercana al poro genital quistes con 

líquido sero-sanguinolento y hemorragias petequiales. 

Riñón, uno de ellos presentaba hidronefrosis en prácticamente toda su extensión, el otro 

presentó el mismo cuadro pero solo en el 75 % de la regi6n anterior. 

Sangre, tono pálido que sugiere anemia. 

Bazo, aspecto normal, aunque sobre la superficie se reconocen algunos nódulos anormales. 

Músculo, en la región media dorsal el músculo carecía de consistencia, se reconocieron 

incluso perforaciones que sugieren un proceso necrótico, aunque la coloración es normal. Al 

hacer cortes transversales del cuerpo, se identificó en el músculo subcutáneo regiones rojas 

anormales aproximadamente a la altura de la línea lateral. 

Todos los demás órganos sin cambios patológicos aparentes (SePA). 

Organismo II. Oreochromis sp. 

Edad ocho años 

Anatomía externa normal, nado anormal. 

Anatomía patológica, al momento de la disección se observó: 

Hígado, cambios importantes de coloración, con aumento de pigmentación y zonas necr6ticas. 

Intestino, aspecto atrófico. 
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Músculo, consistencia muy suave. 

Gónada, testículo de apariencia atrófica. 

Sangre, tono pálido que sugiere anemia. 

Todos los demás órganos SCPA. 

Familia Poecilidae. 

De los organismos de la familia poecilidae, se presentan solo aquellos que al momento del 

exámen macroscópico evidenciaron alguna anomalía orgánica. 

Organismo I Poecilia reticulata macho. 

Edad dos años cuatro meses. 

Anatomía externa normal, nado normal. 

Anatomía patológica al momento de la disección: 

Hígado, tonalidad pálida. 

Todos los demás órganos S C P A. 

Organismo IV Xiphophorus helleri macho. 

Edad dos años cuatro meses. 

Anatomía externa normal, nado normal. 

Anatomía patológica al momento de la disección: 

Hígado muy obscuro. 

Todos los demás órganos S e p A. 

Organismo III Xiphophorus helleri hembra 

Edad dos años cuatro meses. 

Anatomía externa normal, nado normal. 

Anatomía patológica al momento de la disección: 

Hígado pálido y flácido. 

Gónada con estructuras obscuras dentro. 

Todos los demás órganos S e p A. 

15 



Organismo IV Xiphophorus helleri hembra 

Edad dos años cuatro meses. 

Anatomía externa normal, nado normal 

Anatomía patológica al momento de la disección: 

Gónada con hemorragias petequiales. 

Todos los demás órganos (S C P A). 

De todos los demás organismos evaluados no se presenta ficha de examen macroscópico, por 

no presentar ningún tipo aparente de lesión, pero si existe historia clínica (datos no 

presentados). 

RESULTADOS DE EVALUACIÓN HISTOLOGICA. 

De los organismos evaluados se localizaron en diferentes órganos, estructuras normales y 

diversas lesiones. Para cada uno se señala a continuación las lesiones más importantes 

encontradas, así como las estructuras normales. M=Machos; H=Hembra; CMM= Centros 

melano-macrófagos. 
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TABLA 1. 

RESULTADOS DE LA EVALUACION HISTOLOGICA EN RIÑÓN. 

Oreochromis sp. I M • 
Oreochromis sp. I M Glomérulo-esclerosis y glomerulonefritis mesangio proliferativa 

Poecilia reticulata. I M. Túbulos normales. Hematopoyesis activa. Glomérulos normales. 

Presencia de lipofucsina en componente hematopoyético. 

Poecilia reticulata. n M. Depósitos protéicos dentro de los túbulos. Con abundantes 

granulomas intersticiales. Necrosis tubular. Melanización de la 

túnica adventicia de vasos sanguíneos. Deplesión del 

componente hematopoyético. 

Poecilia reticulata. m M. Hematopoyesis normal activa. 

Poecilia reticulata. IV M. Necrosis glomerular y tubular moderada difusa. 

Xiphophorus helIeri. I M. Deplesión del componente hematopoyético leve y focal. Túbulos 

con depósitos protéicos. Degeneración y necrosis tubular 

moderada multifocal. Glomerulonefritis mesangio proliferativa 

moderada difusa y dilatación de capilares glomerulares. 

Xiphophorus helleri. n M. Deplesión del componente hematopoyético. Degeneración y 

necrosis de túbulos leve multifocal. 

Xiphophorus helIeri. nI M. Hematopoyesis activa. Depósitos de lipofucsina. 

Glomerulonefritis mesangio proliferativa. Depósitos protéicos en 

los túbulos leve multifocal. Degeneración y necrosis tubular 

moderada difusa. 

Xiphophorus helIeri. IV M. Hematopoyesis normal. Cambios degenerativos en epitelio 

tubular leves difusos. Cambios proliferativos mesangiales en 

glomérulos leves focales. 

• PIeza no procesada. 
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CONTINUACION TABLA 1. RIÑÓN. 

Poecilia reticulata. 1 B. Parte anterior normal, con hematopoyesis activa. Cambios 

degenerativos a nivel de túbulos de extensión difusa y grado leve. 

Cambios degenerativos leves en glomérulos. Depósitos protéicos 

en túbulos y parénquima con lipofucsina. 

Poecilia reticulata. n B. Normal. 

Poecilia reticulata. m B. Túbulos con depósito protéico. Granuloma en parénquima renal 

de tamaño considerable. Atrofia leve y difusa de glomérulos y 

glomerulonefritis mesangio proliferativa. Necrosis tubular. 

Presencia de lipofucsina en porción hematopoyética. 

Poecilia reticulata. IV B. Hematopoyesis normal. Túbulos con depósitos protéicos. 

Degeneración y necrosis tubular moderada difusa. Depositación 

de lipofucsina en parénquima. Melanización de la adventicia de 

los vasos sanguíneos. 

Xiphophorus helleri. 1 B. Glomerulonefritis mesangio proliferativa severa difusa. 

Glomérulo-esclerosis moderada focal. Degeneración y necrosis 

tubular severa difusa. Necrosis del componente hematopoyético. 

Acumulación de lipofucsina. 

Xiphophorus helleri. n B. Hematopoyesis normal. Glomerulonefritis mesangio proliferativa 

moderada focal. Dilatación de capilares glomerulares. 

Degeneración y necrosis de túbulos leve difusa. Acúmulos de 

lipofucsina. 

Xiphophorus helleri. m B. Hematopoyesis activa. Glomerulonefritis membrano proliferativa 

moderada focal. Glomerulonefritis mesangio proliferativa leve 

focal. Glomérulo-esclerosis leve focal. Degeneración y necrosis 

tubular con depósitos protéicos de leve a moderada multifocal. 

Dilatación tubular. Depositación de lipofucsina en parénquima. 

Xiphophorus helleri. IV B. Hematopoyesis activa. Degeneración y necrosis tubular 

moderada multifocal. Glomerulonefritis mesangio proliferativa 

de leve a 

Moderada multifocal. Acúmulos de lipofucsina. 
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Gráfica 1. Resultados de la evaluación histológica en riñón observados 
en los 18 organismos estudiados; Las barras representan los 

porcentajes de frecuencia de las lesiones encontradas. 
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Fig. 1. Fotomicrografias en las que se resumen los cambios histológicos a nivel del riñón. A). 

Glomérulo normal, (X helleri). H&E. 500 X. B). Glomerulonefritis mesangio proliferativa, 

observe la gran cantidad de células del mesangio dentro del glomérulo (flecha), note la 

ausencia de tejido hematopoyético (th), (P. reticulata). H&E. 500 X. C). Glomerulonefritis 

membrano proliferativa, observe la membrana basal engrosada de los capilares glomerulares 

color rosa (flecha), (X helleri). H&E. 500 X. D). Glomérulo con los capilares dilatados, 

observe que es evidente la luz de los capilares (flecha), (X helleri). H&E. 1000 X. Y E). 

Glomeruloesclerosis, el glomérulo se hialiniza y se degenera, note la ausencia de capilares 

glomerulares, provocada por la sustitución por fibras (flecha), (Oreochromis sp ). H&E. 250 

X. 

Fig. 2. Fotomicrografias que muestran los cambios histológicos observados en túbulos 

renales. A). Túbulos normales (P. reticulata). H&E. 1000 X. B). Deplesión del componente 

hematopoyético, note la ausencia de tejido intersticial (ti), en el ángulo superior izquierdo 

glomérulo esclerótico (ge), y túbulo normal (tn), (P. reticula/a). H&E. 250 X. C). Túbulo 

necrótico con depósitos protéicos dentro (tn), componente hematopoyético normal (ch), (P. 

reticula/a). H&E. 1000 X. D). Túbulos con depósito protéico (dp), túbulo normal (tn) y 

glomérulo degenerado (gd), (P. re/iculata ). H&E. 500 X. y E). Túbulo totalmente obliterado 

por depósitos protéicos (flecha), componente hematopoyético normal (ch), acúmulo de 

lipofucsina (Ip), (P. reticulata). H&E. 500 X. 
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TABLA 2. 

RESULTADOS DE LA EVALUACION HlSTOLOGICA EN HÍGADO. 

Oreochromis sp. I M Parénquima hepático nonnal en 80%, algunas regiones con 

infiltración grasa. Necrosis focal de leve a moderada y necrosis 

centro lobulillar. 

Oreochromis sp. n M Infiltración grasa en espacio portal con presencia de lipofucsina 

en el 100% de parénquima. Esteatosis de gota grande de 

extensión difusa y grado de leve a moderado. Necrosis centro 

lobulillar. 

Poecilia reticulata. I M. Necrosis multifocal moderada. Esteatosis de gota grande severa. 

Poecilia reticulata. n M. Hepatitis necrótica difusa de moderada a severa. 

Poecilia reticulata. ID M. Normal. 

Poecilia reticulata. IV M. Necrosis de moderada a severa de extensión difusa. 

Xiphophorus helleri. I M. Nonnal. 

Xiphophorus helleri. n M. Necrosis moderada difusa. 

Xiphophorus helleri. ni M. Hepatitis severa. Esteatosis severa difusa. Necrosis severa 

multifocal. Infiltración grasa. 

Xiphophorus helleri. IV M. Normal. 

Poecilia reticulata. 1 H. Necrosis hepática difusa moderada 

Poecilia reticulata. n H. Cambios degenerativos de los hepatocitos leves y difusos. 

Poecilia reticulata. IDH. Cambios degenerativos de los hepatocitos 

Poecilia reticulata. IV H. Necrosis hepática severa difusa. 

Xiphophorus helleri. I H. Necrosis hepática severa multifocal. Esteatosis severa difusa. 

Acumulación de lipofucsina. 

Xiphophorus helleri. n H. Necrosis leve multifocal. Acúmulos de lipofucsina. Esteatosis de 

gota fina difusa. Metaplasia del conducto biliar. 

Xiphophorus helleri. ID H. Esteatosis de gota grande y fina severa multifocal. Necrosis 

hepática moderada multifocal. 

Xiphophorus helleri. IV H. Normal. 
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Gráfica 2. Resultados de la evaluación histológica en hígado 
observados en los 18 organismos estudiados; Las barras representan 

los porcentajes de frecuencia de las lesiones encontradas. 
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Fig. 3. Fotomicrografias en las que se resumen los cambios histológicos a nivel del hígado. 

A). Hígado normal, (P. reticulata). H&E. 500 X. B). Hígado con abundantes depósitos de 

lipofucsina (Ip). (X helleri). H&E. 250 X. C) Hígado necrótico, note los núcleos picnóticos de 

los hepatocitos (flecha), (P. reticulata). H&E. 250 X. D). fibrosis, observe hepatocitos 

necróticos, la zona azul corresponde a colágena (c). (Oreochromis sp). T. Masson. 250 X. 

Fig. 4 Fotomicrografias en las que se resumen los cambios histológicos a nivel del hígado. A). 

Hígado con infiltración grasa (g) en espacio portal, note la necrosis de páncreas alrededor de 

los vasos portales (flecha), (X helleri). H&E. 100 X. B). Hígado con infiltración grasa dentro 

de parénquima (g) y necrosis (flecha), (X he/leri). H&E. 500 X. C). Arteria con metaplasia, 

note el cambio en el endotelio (flecha) e infiltrado inflamatorio (in), asi como el 

engrosamiento en la capa muscular (cm), observe la presencia de un trombo (tr) sujeto a la 

pared, (P. reticulata). H&E. 250 X. Y D). Metaplasia de conducto biliar, observe el cambio 

metaplásico de epitelio (flecha), (X he/leri). H&E. 250 X. 
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TABLA 3. 

RESULTADOS DE LA EVALUACIÓN HISTOLOGICA EN PANCREAS. 

Oreochromis sp. 1 M Apariencia normal aunque algunos acinos muestran disminución 

leve de gránulos de zimógeno. Asociado a este tejido se 

identifican acúmulos de lipofucsina. 

Oreochromis sp. 11 M Atrofia de páncreas. Presencia de acúmulos de lipofucsina. 

Algunos acinos se encuentran sin gránulos de zimógeno. 

Necrosis difusa y grave en páncreas extra hepático. 

Poecilia reticulata. I M. Degeneración y necrosis moderada multifocal. Pérdida de 

gránulos de zimógeno. 

Poecilia reticulata. 11 M. Degeneración y necrosis pancreática de moderada a severa de 

extensión multifocal. 

Poecilia reticulata. ID M. Cambios degenerativos leves que se manifiestan por la 

desaparición de gránulos de zimógeno. 

Poecilia reticulata. IV M. Cambios degenerativos leves evidentes por la desaparición de 

gránulos de zimógeno 

Xiphophorus helleri. 1 M. Extra hepático con degeneración y necrosis severa multifocal. 

Intra hepático degeneración y necrosis moderada focal. 

Xiphophorus helleri. 11 M. Intra hepático con degeneración y necrosis severa difusa. 

Xiphophorus helleri. 111 M. Degeneración y necrosis de moderada a severa difusa. Atrofia y 

fibrosis de venas portales. 

Xiphophorus helleri. IV M. Intra hepático degeneración moderada focal. Extra hepático 

degeneración y necrosis severa difusa. Sustitución grasa del 

parénquima pancreático. 
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CONTINUACIÓN TABLA 3. PANCREAS. 

Poecilia reticulata. I H. Intra hepático con cambios degenerativos y necrosis. Extra 

hepático acinos con pocos gránulos de zimógeno. 

Poecilia reticulata. 11 H. Normal. 

Poecilia reticulata. m H. Degeneración y necrosis de páncreas intra hepático. Acinos con 

pocos gránulos de zimógeno. Páncreas extra hepático con 

necrosis severa y difusa. 

Poecilia reticulata. IV H. Degeneración y necrosis severa difusa. 

Xiphophorus helleri. I H. Intra hepático degeneración y necrosis de moderada a severa 

difusa. Extra hepático sustitución grasa del parénquima 

pancreático. 

Xiphophorus helleri. 11 H. Intra hepático degeneración y necrosis moderada difusa. 

Xiphophorus helleri. mH. Intra hepático degeneración y necrosis moderada a severa 

multifocal. Extra hepático degeneración y necrosis severa difusa. 

Pérdida de gránulos de zimógeno. Sustitución de tejido 

pancreático por grasa. 

Xiphophorus helleri. IVH. Intra hepático normal. Extra hepático degeneración y necrosis 

moderada multifocal. Infiltración grasa. 
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Gráfica 3. Resultados de la evaluación histológica en páncreas observados 
en los 18 organismos estudiados; Las barras representan los porcentajes de 

frecuencia de las lesiones encontradas. 
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Fig. 5. Fotomicrografias en las que se resumen los cambios histológicos a nivel del páncreas 

en las especies estudiadas. A). Páncreas normal (Oreochromis sp.). H&E. 250 X. B). Higado 

con degeneración de la media de la vena portal (flecha), note también la degeneración del 

páncreas evidenciado por la pérdida de gránulos de zimógeno dentro de los acinos (gc) y 

acúmulos de lipofucsina (Ip), (X helleri). H&E. 1000 X. C). Pérdida total del tejido 

pancreático alrededor de las venas portales (pt) y sustitución grasa (g), (X helleri). H&E. 250 

X. Y D). Páncreas degenerado, note la ausencia de gránulos de zimógeno dentro de los acinos 

(flecha) y acúmulos de lipofucsina (Ip), arriba a la derecha hígado necrótico, observe los 

núcleos picnóticos (np), (X helleri). H&E. 250 X. 
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TABLA 4. 

RESULTADOS DE LA EVALUACIÓN HISTOLOGICA EN CORAZON. 

Oreochromis sp. I M Endocarditis fibrinosa leve de etiologia desconocida. En regiones 

más internas del miocardio se aprecia degeneración y necrosis de 

fibras musculares de extensión multifocal y grado leve. A nivel 

de la válvula ventriculo-arterial se reconoce un engrosamiento 

debido a un aumento de tejido conjuntivo, que sugiere estenosis. 

Oreochromis sp. n M Estenosis en válvula ventriculo-arterial. 

Poecilia reticulata. I M. Normal. 

Poecilia reticulata. 11 M. Normal. 

Poecilia reticulata. ID M. Endocarditis fibrinosa leve y focal. 

Poecilia reticulata. IV M. Miocarditis y valvulitis focal leve. 

Xiphophorus helleri. I M. Miocarditis focal leve. 

Xiphophorus helleri. n M. Normal. 

Xiphophorus helleri. 111 M. Normal. 

Xiphophorus helleri. IV M. Normal con acumulación de lipofucsina. 

Poecilia reticulata. I H. Normal. 

Poecilia reticulata. 11 H. Miocarditis moderada difusa. Endocarditis leve focal. Epicarditis 

leve. 

Poecilia reticulata. ID H. Necrosis multifocal de fibras musculares a nivel del miocardio. 

Poecilia reticulata. IV H. Endo, mio y epicarditis leve multifocal. 

Xiphophorus helleri. I H. Normal, aurícula con deposito de lipofucsina. 

Xiphophorus helleri. II H. Normal. 

Xiphophorus helleri. IDH. Normal. 

Xiphophorus helleri. IVH. Endocarditis leve multifocal. 
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Gráfica 4. Resultados de la evaluación histológica en corazón observados 
en los 18 organismos estudiados; Las barras representan los porcentajes 

de frecuencia de las lesiones encontradas. 
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Fig, 6, Fotomicrografias en las que se resumen los cambios histológicos a nivel del corazón, 

A), Corazón normal, (X helleri). H&E. 100 X. B). Fibras musculares normales, note la forma 

apantalonada característica de fibras cardiacas (flecha), (X helleri). H&E. 250 X. C). Corazón 

con mio, endo y epicarditis, note el abundante infiltrado inflamatorio (flecha), (P. reliculala). 

H&E. 100 X. Y D). Epicarditis, observe el abundante infiltrado inflamatorio (in) y la 

depositación de calcio (flecha), (Oreochromis sp). H&E. 250 X. 

Fig. 7, . Fotomicrografias en las que se resumen los cambios histológicos a nivel del corazón. 

A). Válvula normal, (flecha), (X helleri). H&E. 250 X. B). Válvula con estenosis, note el 

grosor exagerado de la válvula (flecha), (Oreochromis sp). H&E. 100 X. C), Válvula con 

estenosis, note la coloración que adquiere la colágena (c), (Oreochromis sp). T. Masson, 250 

X. Y D), Ventriculo con abundantes depósitos de Iipofucsina (flecha), (P. reliculala). H&E. 

500 X. 
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TABLA 5 

RESULTADOS DE LA EVALUACION HISTOLOGICA EN INTESTINO. 

Oreochromis sp. I M Necrosis difusa en epitelio apical de vellosidades, las cuales han 

perdido su estructura. El tejido conjuntivo de la lámina propia 

está expuesto. 

Oreochromis sp. II M Epitelio con abundantes núcleos picnóticos. Atrofia de 

vellosidades y necrosis del epitelio apical, que definen un cuadro 

de enteritis necrótica. 

Poecilia reticulata. I M. Normal. 

Poecilia reticulata. II M. Enteritis necrótica leve multifocal. 

Poecilia reticulata. m M. Enteritis catarral y necrótica moderada multifocal con infiltrado 

de células inflamatorias leve. 

Poecilia reticulata. IV M. Enteritis catarral. 

Xiphophorus helleri. I M. Enteritis necrótica. 

Xiphophorus helleri. II M. Enteritis necrótica severa multifocal. 

Xiphophorus helleri. III M. Necrosis severa difusa de vellosidades. 

Xiphophorus helleri. IV M. Enteritis necrótica. 

Poecilia reticulata. I H. Enteritis necrótica. 

Poecilia reticulata. II H. Normal. 

Poecilia reticulata. m H. Enteritis necrótica difusa leve. 

Poecilia reticulata. IV H. Enteritis catarral. 

Xiphophorus helleri. I H. Enteritis necrótica moderada focal con hiperplasia de células 

mucosas y necrosis leve multifocal. 

Xiphophorus helleri. II H. Atrofia de vellosidades severa focal. 

Xiphophorus helleri. m H. Necrosis del componente epitelial severa difusa. 

Xiphophorus helleri. IVH. En la zona del intestino posterior enteritis necrótica moderada 

difusa, en algunas áreas cambios metaplásicos e hiperplasia de 

células mucosas, infiltrado inflamatorio leve. 
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Gráfica 5. Resultados de la evaluación histológica en intestino 
observados en los 18 organismos estudiados; Las barras 
representan los porcentajes de frecuencia de las lesiones 

encontradas. 
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Fig. 8. Fotomicrografias en las que se resumen los cambios histológicos a nivel del intestino. 

A) Vellosidades normales). (X helleri). H&E. 500 X. B). Atrofia distal de las vellosidades 

(flecha) (Oreochromis sp.). H&E. 250 X. C). Necrosis del epitelio de la mucosa, note el 

epitelio desprendido (flecha), (Oreochromis sp.). H&E. 250 X. Y D). Enteritis necrótica, 

observe los restos necróticos de la mucosa (re), (P. reticulata). H&E 250 X. 
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TABLA 6. 

RESULTADOS DE LA EVALUACION HISTOLOGICA EN MUSCULO. 

Oreochromis sp. I M Miositis necrótica grado leve y extensión multifocal, con 

infiltrado inflamatorio e infiltración grasa moderada. 

Oreochromis sp. 11 M Infiltrado graso. Degeneración y necrosis de fibras musculares de 

extensión focal y grado leve. 

Poecilia reticulata. I M. Algunas fibras musculares que constituyen el pedúnculo caudal 

presentan degeneración y necrosis de extensión multifocal de 

leve a moderada, con restos celulares dentro de la cubierta 

conjuntiva (endomisio). 

Poecilia reticulata. 11 M. Degeneración de fibras musculares multifocal y grado leve. 

Poecilia reticulata. m M. Degeneración y necrosis de fibras musculares de extensión difusa 

y grado leve. 

Poecilia reticulata. IV M. Normal. 

Xiphophorus helleri. I M. Miositis de moderada a severa difusa. 

Xiphophorus helleri. 11 M. Degeneración y necrosis de fibras musculares severa difusa, 

infiltrado de células inflamatorias. 

Xiphophorus helleri. 111 M. Degeneración y necrosis de fibras severa multifocal, atrofia de 

fibras en músculos infracarina/is ventralis media/is, 

degeneración de nervios 

Xiphophorus helleri. IV M. Fibras musculares normales, degeneración y sustitución por grasa 

de músculos infracarina/is ventra/is medialis. 
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CONTINUACION TABLA 6. MUSCULO. 

Poecilia reticulata. 1 H. Fibras musculares normales. 

Poecilia reticulata. II H. Algunas fibras musculares que constituyen el pedúnculo caudal 

presentan degeneración y necrosis de extensión multifocal de 

leve a moderada, con restos celulares dentro de la cubierta 

conjuntiva (endomisio). 

Poecilia reticulata. m H. Cambios degenerativos y necrosis de fibras, sin infiltrado 

inflamatorio. Sustitución de fibras musculares por grasa y 

colágena. Melanina alrededor de vasos sanguineos 

Poecilia reticulata. IV H. Degeneración y necrosis de fibras moderada multifocal. 

Xiphophorus helleri. 1 H. Cambios degenerativos leves a moderados difusos. Atrofia de 

fibras. Pérdida de miofibrillas. 

Xiphophorus helleri. II H. Degeneración y necrosis leve multifocal. 

Xiphophorus helleri. mH. Atrofia de fibras musculares severa multifocal. Degeneración y 

necrosis de fibras de leve a moderada difusa. 

Xiphophorus helleri. IV H. Pérdida total del músculo, con probable sustitución por grasa en 

músculo infracarinalis ven/ra/is media/is. Degeneración y 

necrosis severa focal. 
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Fig. 9. Fotomicrografias en las que se resumen los cambios histológicos a nivel del músculo 

esquelético. A). Músculo esquelético normal, observe la presencia de fibras rápidas (fr) y 

fibras lentas (fl) en el mismo músculo (X hellerí). H&E. 500 X. B). Fibras rápidas (fr) y 

lentas (fl) en diferentes músculos. Note la diferencia de tamaño y cantidad de fibrillas, (P. 

retículata). H&E 500 X. C). Necrosis de fibra muscular (flecha), observe la gran cantidad de 

células fagociticas (f), la (n) muestra fibras normales (Oreochromís sp.). H&E. 100 X. Y D). 

Deposición de melanina (m) en la adventicia de vasos sanguíneos (vs) de músculo esquelético 

(P. retículata). H&E 250 X. 

Fig. 10. Fotomicrografias en las que se resumen los cambios histológicos a nivel del músculo 

esquelético. A). Músculo ínfracarinalis ventralis medíalis degenerado, observe la sustitución 

grasa en los sitios donde se pierden fibras musculares (flecha) y depositación de melanina 

(m), (P. retículata). H&E 250 X. B). Músculo degenerado y necrótico, note (a) ausencia de 

fibras musculares (b) depositación de melanina (P. retículata). H&E 250 X. C). Degeneración 

y sustitución por fibras de colágena en músculo ínfracarínalis ventralis medíalis, note el color 

azul que adquiere la colágena (e) (X hellerí). T. Masson 250 X. Y D). Pérdida total de 

músculo y sustitución grasa (g) (X hellerí). H&E. 250 X. 

Fig. 11. Fotomicrografias en las que se resumen los cambios histológicos a nivel del músculo 

esquelético. A). Nervio, observe los cambios degenerativos a nivel de la vaina de mielina (m) 

(X helleri) H&E. 1000 X. B). Nervio degenerado (flecha), músculo necrótico, observe fibra 

muscular en proceso de fagocitosis (pf) (X hellerí) H&E. 500 X. y C). Degeneración y 

necrosis de un nervio (n), note la ausencia de núcleos de las células de Schwann y los restos 

de la vaina de mielina (m) y de fibras musculares (f), (P. retículata) H&E 500 X. 
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TABLA 7. 

RESULTADOS DE LA EVALUACION HISTOLOGICA EN TESTICULO. 

Oreocbromis sp. I M Lóbulos testiculares hemorrágicos con exudado protéico y 

fibrosis. Ausencia de espermatogénesis, si la hay es muy 

escasa, lo que sugiere atrofia lobular de grado moderado a 

severa. Los lóbulos contienen células císticas que forman un 

epitelio hiperplásico e hipertrófico, los cistos presentan cambios 

que sugieren malformaciones de la unidad cística. En el espacio 

intersticial aparecen acúmulos multifocales de lipofucsina. 

Oreocbromis sp. U M Fibrosis testicular. Disminución de espermatogénesis (ausencia 

de cistos). Exudado protéico escaso. Las células císticas forman 

epitelio hiperplásico e hipertrófico atípico. Presencia de 

lipofucsina. 

Poecilia reticulata. 1 M. Maduración incompleta de células germinales, con pocas 

células intersticiales y cambios en la unidad cistica. 

Poecilia reticulata. U M. Pocas células intersticiales y cambios en la unidad cistica. 

Pérdida leve de la sincronía de la maduración. Atrofia regional 

de lóbulos testiculares. 

Poecilia reticulata. ID M. Pérdida de sincronía en la maduración de las células 

germinales. Atrofia de cistos. 

Poecilia reticulata. IV M. Pérdida de sincronía en la maduración. Atrofia de cistos severa 

de extensión difusa. 

Xipbopborus belIeri. 1 M. Normal. 

Xipbopborus belIeri. U M. Normal. 

Xiphopborus helIeri. ID M. Maduración incompleta, hipertrófia de células císticas. a nivel 

del conducto eferente cambios hiperplásicos y necrosis. 

Depositación de lipofucsina en parénquima. 

Xipbopborus belIeri. IV M. Espermatogénesis normal. Cistos residuales de apariencia 

fibrosa. Acumulación de Iipofucsina. 
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TABLAS. 

RESULTADO DE LA EVALUACION HISTOLOGICA EN OVARIO 

Poecilia reticulata. 1 H. Gestación activa y normal. 

Poecilia reticulata. n H. Gestación activa y normal. 

Poecilia reticulata. m H. Ovocitos vitelogénicos normales, algunos presentan micro 

granulomas. 

Poecilia reticulata. IV H. Ovocitos normales, con microgranulomas inactivos en espacio 

intersticial. Presencia de lipofucsina. 

Xiphophorus helleri. 1 H. Hembra en gestación normal. 

Xiphophorus helleri. n H. No se identifico gónada en el organismo. 

Xiphophorus helleri. mH. Hembra sexual mente madura que presenta ovocitos vitelogénicos 

y previtelogénicos normales. Reabsorción de embriones que no 

fueron expulsados. Atresia normal. Cuerpos residuales. 

Xiphophorus helleri. IVH. Ovocitos vitelogénicos normales. Quistes ováricos. Acúmulos de 

lipofucsina. 
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Fig. 12. Fotomicrografias en las que se resumen los cambios histológicos a nivel del testículo. 

A). Testículo normal, observe eistos en diferentes etapas de desarrollo (e), (X helleri). H&E. 

250 X. B). Testículo con cistos en degeneración (d) y con pérdida de la sincronía en el 

desarrollo de las células germinales ( flecha), (P. reticulata) H&E 500 X. C). Atrofia de 

cistos, note la ausencia de células germinales, y el taponamiento de los cistos (flecha). Y D). 

Testículo con (a) cistos normales, (b) cistos residuales y (c) acúmulos de lipofucsina (lp), 

(X helleri). H&E. 250 X. 

Fig. 13. Fotomicrografias en las que se resumen los cambios histológicos a nivel del testículo. 

A). Túbulos con exudado protéico (p) y vacíos (flecha), observe la hipertrófia de las células 

císticas en lóbulos vacíos (cc). Algunos lóbulos presentan espermatozoides (e), (Oreochromis 

sp.). H&E. 250 X. B). Lóbulos sin células germinales (t), note el color azul que adquiere la 

colágena, (Oreochromis sp.). T. Masson. 500 X. C). Fibrosis testicular, la coloración azul 

claro indica la presencia de fibras de colágena (flecha), (Oreochromis sp.). T. Masson. 500 X. 

y D). Depósitos de lipofucsina (flecha), (X hel/eri). H&E. 100 X. 

Fig. 14. Fotomicrografias en las que se resumen los cambios histológicos a nivel del ovario. 

Ovario normal con ovocitos previtelogénicos y vitelogénicos normales, (X hel/eri). H&E. lOO 

X. B). Ovario con embrión en reabsorción, observe (a) músculo, (b) cartílago y (c) gran 

cantidad de melanina, (X he/leri). H&E. 100 X. 
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TABLA 9. 

RESULTADOS DE LA EVALUACION HISTOLOGICA EN BAZO. 

Oreochromis sp. 1 M Gran cantidad de CMM, cargados de pigmento. Frecuentemente 

podemos localizar evidencias morfológicas de hemólisis, lo que 

explica el aumento en número y tamaño de los CMM. 

Oreochromis sp. 11 M Gran cantidad ce CMM, cargados de pigmento. Frecuentemente 

se encuentran rasgos morfológicos de hemólisis lo que justifica la 

cantidad y tamaño de los CMM. 

Poecilia reticulata. 1 M. Deplesión de la pulpa roja. 

Poecilia reticulata. 11 M. Deplesión de pulpa roja y blanca. Fibrosis. 

Poecilia reticulata. m M. Esplenitis. 

Poecilia reticulata. IV M. Deplesión de pulpa roja. 

Xiphophorus helleri. 1 M. Deplesión de pulpa roja y blanca. Fibrosis. 

Xiphophorus helleri. 11 M. Normal. 

Xiphophorus helleri. m M. Normal. 

Xiphophorus helleri. IV M. Normal. 

Poecilia reticulata. 1 H. Deplesión de la pulpa roja. 

Poecilia reticulata. 11 H. Normal. 

Poecilia reticulata. m H. Deplesión de pulpa roja y blanca. Fibrosis. 

Poecilia reticulata. IV H. Deplesión de pulpa roja y blanca. Fibrosis. 

Xiphophorus helleri. 1 H. Deplesión de pulpa roja y blanca. 

Xiphophorus helleri. 11 H. Normal. 

Xiphophorus helleri. mH. Deplesión de pulpa roja y blanca. 

Xiphophorus helleri. IVH. Normal. 

56 



<1: 
u z 
W 
Q 
U 
~ 
w 
Q 

'$ 

120 

100 

80 

60 
rm Deplesión 

II1II Esplenitis 

40 o Hemolisis 

20 

o 
LESIÓN 

Gráfica 8. Resultados de la evaluación histológica en bazo observados en 
los 18 organismos estudiados; Las barras representan los porcentajes de 

frecuencia de las lesiones encontradas. 
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Fig. 15. Fotomicrografias en las que se resumen los cambios histológicos a nivel del bazo. A). 

Bazo normal, con centros melano macrófagos normales (flecha), (P. reticulata) H&E. 100 X. 

B). Deplesión de pulpa roja (a) y pulpa blanca (b), (X hel/eri). H&E. JODO X. e). Bazo con 

fibrosis, observe la coloración azul que adquiere la colágena (flecha), (Oreochromis sp.). T. 

Masson. 100 X. Y D). Sustitución de parénquima por fibras de colágena, note color azul 

(flecha), (Oreochromis sp.). T. Masson. 250 X. 
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DISCUSION 

En este trabajo se hace una descripción de los cambios histológicos que ocurren en diversos 

órganos y de ninguna manera se trata de una revisión exhaustiva de los cambios que pueden 

ocurrir en un individuo viejo, a nuestro parecer 108 resultados pueden ser agrupados en dos 

categorías. Primera. Los resultados pueden ser asignados de manera inequívoca al 

envejecimiento. Segunda. Aquellos fenómenos que aunque podrían corresponder al 

envejecimiento, también podrían ser resultado de procesos diferentes. 

Las lesiones que se describen en el presente trabajo se compararon con los controles de la 

misma especie. Lo que se muestra en las fotografias es la síntesis de controles y de 

organismos viejos (resultados no publicados). 

De las especies estudiadas de la familia Poecilidae se puede mencionar que la edad a la cual 

fueron sacrificadas, rebasa lo estimado por (Comonfort, 1964 en Woodhead 1984). 

A pesar de que la edad considerada senil para las dos familias es diferente, a nivel histológico 

no se reconocieron diferencias 

Con respecto a la extensión de algunas de las lesiones que se describen en este trabajo es 

importante hacer referencia a las que se califican como difusas, en especial las severas, pues 

con estas características lleva implícito que los órganos y/o los tejidos en los que se describe 

ya no son funcionales, cosa que no siempre es cierta pues los cortes utilizados son de un 

grosor entre 5 y 6 micrones lo cual no representa sino una muy pequeña porción del órgano. 

Algunos cambios que se han valorado como propios del envejecimiento se han reportado 

como resultado de respuesta a procesos infecciosos ó tóxicos, pero en las lesiones que se 

describen no se encuentran evidencias ni de agentes biológicos ni infiltrados inflamatorios 

que sugieran infección. La equivalencia morfológica entre las lesiones por senecencia y las 

que se observan en procesos infecciosos ó tóxicos no resulta sorprendente ya que las 
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respuestas morfológicas de los tejidos al daño son limitadas como lo reporta Ferguson 

(1989). 

Los daños observados en el riñón de la familia Cic1idae, indican que la filtración está 

alterada de manera importante. Como consecuencia de las alteraciones en la filtración, se 

presentan primariamente las lesiones tubulares. Este tipo de lesión se presenta en otros 

vertebrados ( Grant 1985), y secundariamente las lesiones en el glomérulo, que podrían 

provocar envenenamiento. Esto es importante señalarlo, ya que algunos de los ejemplares 

estudiados tenían signología nerviosa, por lo que podría existir una relación entre los daños de 

encéfalo y riñón. Este tipo de intoxicaciones está descrito en animales domésticos « Grant 

1985) 

Los organismos viejos estudiados son sistemas biológicos cuyos órganos no se deterioran (a 

nivel morfológico) con la misma velocidad, algunos órganos como el riñón, páncreas e hígado 

son de los más afectados en tanto que otros como la piel, branquias y corazón tienen pocos 

cambios ó ninguno. 

Aunque no se valoraron las capacidades homeostáticas de los organismos, creemos que al 

menos los órganos relacionados con la osmorregulación como el riñón y las branquias están 

bien relacionados, de tal modo que los cambios renales tienen efecto compensatorio a nivel 

branquial, esto explica en algunos organismos la gran cantidad de células del cloro 

(hiperplasia) que se encuentran en las branquias. 

Las lesiones a nivel renal, pueden dividirse en dos categorías; Aquellas que afectan 

directamente al componente hematopoyético y que se manifiestan como disminución en el 

contenido celular (deplesión), y por otro las lesiones que atacan la porción posteríor del 

riñón y que involucran funciones importantes como son: excreción, osmorregulación, 

reabsorción, etc. En cuando a la deplesión es importante mencionar que se ve afectado el 

proceso de hematopoyesis, lo cual puede provocar anemia ya que el riñón es el principal 

órgano hematopoyético en peces. 

Con respecto a las lesiones que afectan directamente a la porción excretora se puede 

distinguir que tanto en glomérulos y túbulos existen lesiones importantes, así como también 
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en los capilares glomerulares. La presencia de depósitos proteicos en el lumen de los túbulos 

es consecuencia del daño sufrido por los capilares glomerulares, que al distenderse, permiten 

el paso de proteínas hacia los túbulos, lo que en condiciones normales no debería ocurrir. Esto 

ha sido observado en otros peces por Ferguson (1989). 

Con respecto a los daños observados en la unidad funcional renal, podemos señalar que la 

incidencia de lesiones como la degeneración tubular, ya ha sido reportada por Goyal (1981), 

como un decremento en el número de células de los túbulos en humanos en etapas seniles. 

En relación a los cambios observados en los glomérulos Goyal (1981), reporta disminución en 

el número de corpúsculos renales, así como incremento de tamaño del riñón de ratón lo cual 

también reporta (Tauchi 1975 en Goyal op cil) para el humano. 

De las lesiones renales en la familia Poecilidae, podemos mencionar como las más comunes: 

glomerulonefritis mesangio-proliferativa, la cual ha sido reportada en ratones viejos y puede 

provocar proteinuría. (Yumura el al 1989), esto podría suceder en los peces estudiados y 

explica que la gran mayoría de los túbulos contengan depósitos proteicos. 

El aumento en las células mesangiales en humano reportado por Goyal (1981) puede provocar 

glomérulo-esclerosis, que aunque sólo se presentó en dos organismos, está reportada como 

consecuencia de repetidos cambios dependientes de la edad en el glomérulo, lo cual también 

reporta Yumura (1989) que ocurre en ratones viejos. 

Posiblemente la glomerulonefritis membrano proliferativa tenga relación con el aumento en la 

permeabilidad de la membrana basal del glomérulo, como resultado de cambios debidos al 

envejecimiento ( Goyal 1981). 

En cuanto al hígado, podemos señalar, que una de las lesiones que nos parece más 

importante es la necrosis, la cual representa una seria alteración de las funciones generales del 

organismo, ya que este órgano en vertebrados lleva a cabo al menos 12 funciones (Mateos el 

al 1988). En este órgano al igual que otros, los cambios que tipificamos como evidencia de 

envejecimiento, son similares a los que se provocan por diversos agentes ó condiciones, lo 

cual como ya se menciono atiende a la capacidad de respuesta limitada del organismo 

(Bianchi el al 1988 en Schmucker 1990). 
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Bianchi (op ci/) afirma que el envejecimiento hepático en humanos esta asociado a cambios 

tales como: a) reducción en el volumen hepático (atrofia), b) disminución en la circulación 

sanguínea (isquemia), e) incremento en el contenido de fibras de colágena (fibrosis), 10 cual 

podría provocar en casos más extremos cirrosis hepática y d) acumulación de lipofucsinas, 10 

cual explica la gran cantidad de depósitos de pigmento que se lograron observar en este y 

otros órganos. Sin embargo, no todos los organismos presentaron lesiones hepáticas, a este 

respecto Bianchi (op cit) afirma que los cambios relativos a la edad no son universales, al 

menos en ratas, y argumenta que organismos de la misma especie, pero de cepa diferente 

presentan diferentes respuestas morfológicas al fenómeno de envejecimiento. 

En relación a los pigmentos observados en el parénquima hepático, Ferguson (I989) reporta 

que puede presentarse siderosis hepática, como consecuencia de la acumulación de hierro en 

los hepatocitos. 

Burton ( en Ferguson, 1989) también al referirse a los CMM considera que la acumulación de 

cobre dentro de hepatocitos humanos y otros vertebrados como la perca puede estar asociada 

a fibrosis peribiliar e inflamación (hepatitis). 

Con respecto al contenido de grasa almacenada dentro de los hepatocitos (esteatosis), es 

importante mencionar que en los casos donde se observó, existe también la posibilidad de 

fibrosis. 

En cuanto a los cambios anaplásicos observados en el conducto biliar de un ejemplar de 

Xiphophorus helleri, estos podrían considerarse como neoplásicos aunque la porción 

epitelial alterada no alcanza un volumen importante podrían corresponder a tumoraciones 

como colangiomas o colangiocarcinomas que son tumores de la porción epitelial de los 

conductos biliares que se han reportado en otros vertebrados (Grant 1985). 

En algunos órganos de varios ejemplares se detectaron cambios celulares tan marcados que 

pueden considerarse como anaplásicos, por tanto podrían corresponder a neoplásias 

incipientes (tumores in si/u). En peces viejos Ferguson (I989) señala que puede ocurrir mayor 

incidencia de tumores. 
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A nivel del páncreas exócrino podemos señalar que prácticamente el 100 % de los 

organismos estudiados tubo cambios degenerativos y necróticos, 10 cual nos permite afirmar 

que en organismos viejos algunas funciones digestivas pueden estar alteradas por la ausencia 

de "jugos" pancreáticos (Lipasas, proteasas, ami lasas y nuc1easas)(Bloom, 1978), por 10 tanto 

en individuos viejos seria altamente probable poder identificar algunos signos de deficiencia 

nutricional, puesto que aunque en la dieta se suministren los nutrientes básicos, si estos no son 

digeridos se eliminan en las heces. En los organismos estudiados puesto que se desconocían 

las lesiones a nivel pancreático no se evaluaron signos de deficiencia nutricional, los cuales 

podrían haber sido contenido de grasa abdominal y emaciación entre otros. 

Las probables alteraciones digestivas por los daños a nivel de páncreas exócrino podrían estar 

aumentadas por los procesos necróticos y atróficos que se identificaron a nivel del intestino, 

aunque la porción de absorción sólo presento cambios leves. 

Aunque en los objetivos no está indicado el estudio de la porción endocrina del páncreas, vale 

la pena mencionar que los Islotes de Langerhans en organismos viejos son escasos y sus 

células pueden estar cargadas de lipofucsina, la cual enmascara su presencia. Estos datos 

abren la posibilidad de que los peces viejos sean diabéticos. Esta enfermedad ha sido 

reportada en peces (Leatherland y Ferguson 1989) y las lesiones colaterales a nivel de retina 

y riñón como las que se describen en los mamíferos también están presentes. 

Por otro lado es notable señalar que en carpas cultivadas se ha reportado la enfermedad de 

Sekoke, la cual es un síndrome parecido a la diabetes en el cual además de las alteraciones de 

la retina y glomérulo se describe una miopatia degenerativa del músculo esquelético. Este 

último tipo de lesión se identificó de manera importante en las tres especies estudiadas, 

además las lesiones a nivel glomerular y tubular pueden tener conexión con un proceso 

diabético y seria interesante en trabajos posteriores evaluar la retina. 

Los cambios a nivel de corazón nos permiten señalar que las funciones cardiacas aunque no 

son óptimas, tampoco comprometen la vida del organismo. 

El engrosamiento que se detectó en el miocardio de nuestros organismos es compatible con 

las observaciones de Ferguson (1989), para peces viejos. 
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En relación a la posible calcificación de algunos tejidos, como las fibras cardiacas y riñón, 

sería importante analizar estos tejidos por el método de Von kosa, para demostración de 

calcio. 

Los tejidos donde se llegó a sospechar de calcificación, tenían lesiones importantes que 

incluyen células muertas, además se sabe que uno de los métodos de calcificación (distrofica) 

se lleva a cabo sobre tejido muerto. 

Otra manifestación del envejecimiento es la acumulación de pigmentos en el citoplasma de 

células de muchos órganos, principalmente en músculo cardiaco y esquelético, así como 

también en tejido neural, tales pigmentos son clasificados como lipofucsinas. 

En relación a la melanina, este pigmento se localizó en los CMM y en la adventicia de los 

vasos sanguíneos de músculo. 

En lo referente a las lesiones intestinales se puede señalar que en un mismo organismo se 

observan áreas normales o con lesiones leves así como áreas severamente dañadas, por lo que 

algunas áreas del tracto digestivo parecen ser más susceptibles al daño que otras. Las áreas 

que con más frecuencia se encuentran severamente dañadas (necrosis, atrofia), corresponden 

al intestino posterior. 

Los macrófagos cargados de pigmento que se concentran en la mayoría de los órganos no 

necesariamente responde a un proceso infeccioso, sino que pueden existir en forma 

independiente, atendiendo a procesos metabólicos, fagocíticos y eliminación de sustancias y 

restos celulares (Ferguson 1989). Se ha observado un aumento en número y tamaño de CMM 

en peces que habitan aguas contaminadas, así como también en organismos viejos (Ferguson 

op cit), lo cual es compatible con nuestras observaciones. La melanización de la adventicia de 

los vasos sanguíneos de los músculos del pedúnculo caudal también es una muestra de estas 

depositaciones de pigmento, 
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El color de los CMM, varía dependiendo del pigmento que contengan; en peces normales los 

pigmentos más comunes son seroide y lipofucsina, que con tinción de H&E, se observan de 

color rosa a café dorado; pero en peces enfermos o viejos el pigmento puede ser melanina y se 

observa de color café obscuro a negro. 

En cuanto a las modificaciones del nado que se logran identificar en varios organismos viejos 

tanto de guppy como de espada, puede existir una relación con los cambios atróficos, 

necróticos y degenerativos de las fibras musculares que se observan en el pedúnculo caudal. 

Además, en algunos organismos los abundantes cambios atróficos, degenerativos y necróticos 

podrían tener relación con los cambíos degenerativos que se reconocen a nivel de los nervios. 

En otras especies se ha reconocido el papel trófico que tienen productos derivados de la 

terminación nerviosa sobre la fibra muscular. 

Con relación a las fibras musculares esqueléticas que fueron observadas en secciones 

transversas, el método usado no permite determinar la composición de cada músculo en 

cuanto a cantidad de fibras rápidas y lentas ni tampoco si en cada músculo la composición de 

estas cambia con la edad. Para poderlo determinar seria necesario utilizar métodos 

histoquímicos como el de deshidrogenesa alcohólica, o A TPasa. Sin embargo una 

aproximación para determinar la composición de fibras en un músculo es el diámetro de las 

fibras en sección transversal, pues hemos notado que con el método de Hematoxilina y Eosina 

el grado de eosinofilia, así como el tamaño varía. Algunas pruebas preliminares realizadas en 

un ejemplar de Xiphophorus heJleri mostraron que las fibras de baja eosinofilia y mayor 

diámetro corresponden a las lentas, en tanto que las de mayor eosinofilia y menor diámetro 

pertenecen a las rápidas. Sugerimos que para hacer valoraciones de los cambios en la 

composición de las fibras relacionados con la edad se elija el músculo latero dorsal. 

En cuanto a la reproducción la imagen histológica del testículo sugiere que la capacidad de 

reproducción de los organismos es reducida, ya que si bien aún hay evidencias de 

espermatogénesis, el deterioro es evidente. Los lóbulos al perder su función se reabsorben, se 

integran en el espacio intersticial y se convierten en fibras. Esta observación difiere de lo 

reportado por Shreibman el al (1983), que reporta una actividad espermatogénica hasta el 

omento de la muerte en Xiphophorus maculatus, ya que la hiperplasia e hipertrófia que 
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reportamos en las células císticas de cistos anormales ó vacios no han sido reportadas como 

consecuencia del envejecimiento Por otro lado los CMM encontrados en los espacios 

intersticiales, bien podrían corresponder a los reportados por Ferguson (1989). 

De los cambios que a nivel ovárico nos parecen más importantes de analizar, son los que se 

encontraron en un ejemplar de Xiphophorus helleri, en el cual se describieron varias 

regiones de tejidos adultos sin organización, que podría corresponder a embriones que no 

fueron expulsados y que están en proceso de reabsorción. La posibilidad de que correspondan 

a tumores como los teratomas existe, ya que estos se han reportado en peces. (Registro de 

tumores en lower animals, Boletin del museo de historia natural Washington D.C.1978). Para 

aclararlo se requiere una reconsideración de estos acúmulos desordenados de tejido. Esto 

último podría interpretarse señalando que en hembras viejas de Xiphophorus helleri podria 

haber problemas para la expulsión de embriones, por lo que no es conveniente utilizarlos 

como reproductores, además de que algunas hembras preñadas expulsan embriones aún con 

saco vitelino al momento de la liberación de las crías, por otro lado se presentaron casos de 

gemelos mellizos (experiencia personal). 

Los cambios que se describen a nivel del bazo al igual que los descritos anteriormente pueden 

resumirse en disminución de las funciones del órgano. En bazo la más notoria es la fibrosis en 

la cual la porción parenquimatosa es sustituida por estroma, por tanto podemos pensar que las 

funciones linfoides (pulpa blanca) y de depuración de la sangre (pulpa roja) están 

disminuidas, por lo que los individuos viejos podrían por un lado estar más propensos a 

enfermedades infecciosas y por otro con el deteríoro de la pulpa roja seria factible que a nivel 

de la circulación se pudieran localizar abundantes eritrocitos viejos. En cuanto a este último 

dato es importante mencionar que en dos organismos viejos ( una tilapía y un guppy) los 

eritrocitos presentaron a nivel del citoplasma un área circular bien definida que no esta 

descrita para eritrocitos normales, aunque su identidad la desconocemos. 

Con respecto a los acúmulos de lipofucsina que sistemáticamente se describe en casi todos los 

órganos conviene señalar que esta es una sustancia conocida como pigmento del 

envejecimiento y se ha descrito en una gran cantidad de tejidos y órganos como: riñón, bazo, 

gónada, corazón tiroides, etc. (Ferguson op cit). Su identidad como tal se realizó basándose en 
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el color café-dorado que adquiere con tinción de H&E, y a la autoflorescencia excitando a 

360 nm, que se ha descrito en (Dayan, 1988), aunque cabe señalar que esta última sólo fue 

débil. 

El sacrificio por sobre dosis de C02 es una técnica anestésica que hemos probado durante 

mucho tiempo, la cual no nos ha ocasionado ningún problema con alguna estructura ni con 

ningún organismo al momento de la evaluación ó más aún al momento de la disección. Esta 

técnica se emplea dosificando una cantidad de arlka-seltser en un recipiente donde se contiene 

al pez y hasta el momento ha dado excelentes resultados 

Como parte final cabe aclarar que los estudios realizados con histología, se apoyan por lo 

regular en microscopía óptica, la cual no tiene la resolución suficiente para poder observar la 

estructura fina de las células, pero es de gran ayuda en el diagnostico patológico por lo que el 

método de estudio empleado de ninguna manera es inadecuado para este tipo de estudios, por 

otro lado es importante resaltar que el uso de microscopía electrónica es un recurso que podría 

ayudar a afinar más los detalles de los diagnósticos patológicos. aunque en nuestro laboratorio 

no se cuenta con este equipo. 
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CONCLUSIONES. 

Los organismos de las edades estudiadas, si se pueden considerar viejos. 

Los cambios descritos en diferentes órganos si se pueden asociar al fenómeno de senecencia. 

Las lesiones observadas en ambas familias son similares, por lo tanto no hay diferencias en 

cuanto a la respuesta a este proceso. 

Las lesiones encontradas también se han reportado como resultado de procesos biológicos, 

tóxicos, fisicos, infecciosos, etc. 

Los órganos más afectados por el avance de la edad son: riñón, hígado, páncreas y tejido 

muscular esquelético. 

Uno de los órganos que resulta más afectado es el páncreas por lo cual creemos que 

posiblemente el proceso de envejecimiento mantenga una estrecha relación con la diabetes 

mellitus, y no seria raro que esto pudiera predisponer incluso la susceptibilidad de adquirir 

otras lesiones orgánicas. 

Los métodos de estudio empleados si son correctos para evaluar el proceso de envejecimiento. 

En individuos viejos las lipofucsinas se acumulan en diferentes órganos. 

Para evaluar procesos fisiológicos, los peces resultan un excelente modelo. 

ESTA TESJ[S NO SAJLE 
DE lA nmUOTECA 
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GLOSARIO. 

Agente. Entidad biológica o tóxica que es la causa de un padecimiento ó una enfermedad. 

Anaplasia. Característica de células cancerosas, implica una reversión desde un nivel más 

diferenciado a otro menos diferenciado, lo que constituye la posibilidad de una proliferación 

celular que implica la formación de tumoraciones. 

Anemia. Puede definirse como una disminución de la masa total de eritrocitos circulantes ó 

reducción en la concentración de hemoglobina de la sangre. 

Atresia. Muerte y subsecuente reabsorción del ovocito 

Atrofia. Es el estado en el cual el número y volumen de las células y el contenido de 

sustancias intercelulares, organización de tejidos y órganos es reducido. 

Cáncer. Nombre que reciben aquellas neoplasias malignas. 

Cirrosis. Degeneración de la arquitectura hepática por cicatrización fibrosa que aparece como 

respuesta a diversas etiologías. 

Cisto. Acumulo de células germinales en testículo de peces, delimitado por células císticas. 

Colágeno. Proteína más común del reino animal, proporciona el entramado extracelular de 

todo organismo multicelular. 

Colangio carcinoma. Tumor maligno del epitelio del conducto biliar. 

Colangioma. Tumor benigno del epitelio del conducto biliar. 
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Deplesión. Disminución en el contenido celular de algún órgano. 

Distrofia. Alteración de fibras musculares que en muchos casos se consideran de carácter 

hereditario. 

Emaciación. Perdida de masa corporal, donde los organismos adelgazan. 

Endocarditis. Inflamación del endocardio. 

Endogamia. Entrecruzamiento entre organismos que provienen de los mismos progenitores. 

Endomicio. Cubierta conjuntiva que rodea las fibras musculares. 

Enfermedad autoinmune. Estado en el cual el sistema inmune desconoce estructuras, tejidos u 

órganos propios, llegando incluso a destruirlo. 

Enteritis. Inflamación intestinal. 

Enteritis catarral. Inflamación intestinal caracterizada por la presencia de exceso de moco. 

Epicarditis. Inflamación del epicardio. 

Espermatogénesis. Formación de células sexuales masculinas en la cual el resultado son 

células haploides. 

Esplenitis. Inflamación del bazo. 

Esteatosis. Acumulación de grasa dentro de los hepátocitos. 

Estenosis. Aumento de volumen en válvulas cardiacas como consecuencia de aumento en el 

contenido de tejido conjuntivo. 
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Excreción. Eli":!inación de desechos producidos por metabolismo de proteinas. 

Exudado. Líquido extra vascular inflamatorio, rico en proteínas. 

Fibrosis. Aumento en el contenido de fibras de colagena ó sustitución de tejidos por 

colagena. 

Gerontología. Rama de la medicina que se encarga del estudio de los procesos de 

envejecimiento. 

Gestación. Etapa que comprende el desarrollo embrionario. 

Glomérulo. Componente de la nefrona que tiene la función de la filtración. 

Glomeruloesclerosis. Estado terminal del glomérulo, que se caracteriza por endurecimiento y 

perdida de función, asi corno por su apariencia hialina. 

Glomerulonefritis membrano proliferativa. Inflamación del glomérulo con aumento en el 

grosor de la membrana de los capilares glomerulares. 

Glomerulonefritis mesanglO proliferativa. Inflamación del glomérulo con aumento en el 

contenido de células del mesangio. 

Granuloma. Cavidad delimitada que encierra al agente etiológico, corno respuesta del 

organismo al daño. 

Hematopoyesis. Formación de tejido hemático (sangre). 

Hemorragia. Presencia de eritrocitos fuera de vasos sanguíneos. 

Hemolisis. Destrucción del eritrocito. 

Hepatitis. Termino que se aplica a una inflamación hepática. 
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Hidronefrosis. Acumulación anormal de liquidos en el riñón. 

Hiperplasia. Aumento de tamaño de una estructura debido a la proliferación de sus células. 

Hipertrofia. Aumento de volumen de una estructura debido a un aumento en el tamaño de sus 

células. 

Infiltrado inflamatorio. Presencia de células linfoides como respuesta a un proceso infeccioso. 

Lesión. Termino que se refiere al daño bioquimico, morfológico que se presenta en una 

molécula ó una estructura. 

Lipofucsina. Pigmento resultante del metabolismo de lipidos que se ha considerado como el 

pigmento de la edad. 

Lordosis. Encurvamiento corporal hacia la parte dorsal, se ha asociado con problemas 

digestivos. 

Lumen. Espacio concéntrico que tiene las estructuras tubulares. 

Melanina. Pigmento estructural que se acumula en los macrofagos. 

Metaplasia. Proceso regenerativo de las células que debido a su plasticidad acaba en una 

diferenciación que es morfológica y funcionalmente distinta al tejido preexistente. 

Miocarditis. Inflamación del miocardio. 

Miositis. Inflamación de fibras musculares. 
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Necrosis. Es el resultado final después de la muerte celular (punto de no regreso) en el cual 

Los núcleos de las células se vuelven hipercromaticos (Picnosis). 

Neoformación. Evento de un crecimiento celular nuevo. 

Neoplasia. Proceso de proliferación celular que puede ser maligna (cáncer) Ó benigna. 

Parénquima. Porción funcional de un órgano. 

Patologia. Termino que describe las causas de muchos de los efectos de las enfermedades. Se 

centra en la en las consecuencias estructurales y funcionales de los estímulos lesivos sobre las 

células, tejidos, órganos y aun sobre todo el organismo. 

Petequias. Pequeños puntos de sangre. 

Picnosis. Termino que describe la apariencia de los núcleos de células necroticas y que se 

observan muy obscuros. 

Senecencia. Termino que define la etapa senil. 

Sindrome. Conjunto de signos característicos de una enfermedad. 

Ulcera. Termino que define una anomalía orgánica causada por descamación de tejido 

necrótico inflamatorio. 

Valvulitis. Inflamación de una válvula. 

Xifosis. Encurvamiento hacia la parte ventral, se ha asociado a problemas alimenticios. 
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