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RESUMEN 

BARRI COLÍN ADRIANA. CARACTERIZACIÓN HISTOPATOLÓGICA EN ENCÉFALOS 
DE POLLOS LIBRES DE PATÓGENOS ESPECIFICaS EXPERIMENTALMENTE INFECTADOS 
CON EL VIRUS DE LA ENFERMEDAD DE NEWCASTLE CEPA CHlMALHUACÁN (Bajo la 
dlrecclón de MVZ PhD. Guillermo Téllez Isaías y MVZ Me Nestor Ledesma 
Martínez) . 

La cepa Chimalhuacán (V V-ENe), cepa velogénlca vlscerotrópica del 
Vlrus de la enfermedad de Newcastle, representa un riesgo permanente 
para la aVlcul tura meXlcana y para la lndustrla avícola mundlal. El 
virus de la enfermedad de Newcastle es un paramlxovirus del género 
Rubu~avirus que pertenece a la farnllla Paramyxovir~dae y pertenece al 
serogrupo de Paramixovirus-l. El propósito de este estudio fue 
ldentlflcar y caracterlzar las leslones en SNC en aves libres de 
patógenos específlcoS (LPE) que fueron lnoculadas experimentalmente con 
la V V-ENe. Se utilizaron 72 aves las cuales fueron separadas en dos 
grupos. Grupo 1) 36 aves fueron lnoculadas I_M_ con 0_2 mI de 10 6 DIEso 
de V V-ENC. Grupo 2) 36 aves inoculadas I_M. con PBS estéril y fueron 
utilizadas como grupo testigo negatlvo_ A las 24, 36, 48, 52, 56, 60, 
64, 68, 72, 73_5, 74, 75_5, 76, 76_5, 77, 79.5 Y 80 horas 
poslnoculación (PI) fueron sacrlficados 2 pollos del grupo lnfectado y 
uno del testigo negativo_ Se tomó el encéfalo y se fijó en formalina 
al 10% amortlguada a un pH de 7 para su posterlor proceso por la 
técnlca de incluslón en paraflna y tlDClón H y E_ Se hicleron 5 cortes 
por encéfalo (telencéfalo, dlencéfalo rostral, di encéfalo caudal, 
mesencéfalo y cerebelo) y se reglstraron las lesiones y la frecuencia 
en cada región anatómica_ No hubo mortalidad nl slgnología observada en 
el grupo 2, mientras qUE' en el grupo ], inoculado con la V V-ENe, se 
encontraron signos resplratorlos (estornudos, secreción nasal), 
dJ gestl vos (dlarrea coJ or verde esmeralda) , y nerviosos 
(lncoordlnación, torticolls, tlCS, tremor) a partir de la hora 36 PI_ 
La mortalidad empezó a las 72 horas PI _ Cerca del 80';" de las aves 
presenta ron slgnos nerVlOSOS _ Las regiones que presentaron cambios 
hlSt-OJÓgJCOS de manera más impol-tante y constante fueron: telencéfalo 
(n~ostr1ato e hiperestriato particularmente); mcsencéfalo (sobre todo 
ell ld subreglón del qUlasma ÓpllCO)¡ yen eL ceJebelO (partlcularmente 
(:0'1 ~_a caDa de séluJas rlramld,J.l~s) _ En Ja evaluacv.Jn de estas reglones, 
l~s lesiones histológicas consl~ti8ron en: 97\, tocos de gliosis, 89~ 

focos de necrosis; 69~, focos de desm.iel1nizaclón leves, 58\" 
cromatolisls periférica; 55 _ S':, degcneraclón fibrinoide de vasos 
,>anquín<c:o::., 53% edema perlva:::.cul aL-, 539-, ncuronofilgliJ., 33'i infiltración 
llnfocitlca perlvascular (manguJ to perivascular) leve, 28'~ hemorraglas 
y 19'~ meningitis no supuratLvd leve_ Estos resultados, dlflcren con lo 
dcscrlto en cepas mesogénicas y l~rllogénlcas en donde :::.e ha observado 
,.' ,:cfall tl s dlfusa no supurat i va cardC"terl ?dda por j nfiJ trac) ón 
1 -tntoej t ica peri vascuJ ar, mal.:1C 1 a, vascull1.J_:5 proll[erati va y 
~k:,Il11C11J1i_?>ación_ Se rc:qul(:)"c:n n¡¿l.~~ c~,tudJ_o:::; cn donde SCiln compilrildos 
lo::: :":lllOS de lcslón de otrd~~ l:l~pa:, vc]oqL'rLici:l~.: vlsccrotróp~cas y 
lit:tlrotroplca:, e]c; 1;J cnlcrmedad el,· N,-:wc;::¡:,t-l(! pdLl POdí'l' saber Sl C;;Jstcn 
'!lrvl,~Il~ Id;, {!IlCrL' ld:O dl[{'l<.l\I.,·:. (,l;P.!::>_ 



INTRODUCCIÓN 

La enfermedad de Newcastle (ENe), constituye uno de los problemas 

sanitarlOS más serios para la industria avícola mundial. La cepa 

Chimalhuacán (V V-ENe) es una cepa velogénica viscerotrópica del 

Vlrus de la ENe y representa un riesgo permanente para la 

avicultura mexicana. Su presencIa en MéxIco fue r.:epoL'tada pOI 

primera vez en 1946. 1
,2 Sin embargo a pesar del control, las cepas 

virulentas extremadamente patógenas están aún presentes en la 

República Mexica::1a. El 30 de marzo del 2000, se notificó la 

conflrmación de un aislamiento del virus de la Enfermedad de 

Newcastle (VEN) en la zona de la Comarca LaguneraA
• Hasta la 

fecha del informe3 (recibldo el 8 de abril del 2000 en la Oficina 

central de la oficina internaclonal de eplzootias (OIE), enviado 

por el Doctor Ángel Omar Flores Hernández, Dlrector Seneral de 

Salud Anlmal) se mantenían en cuarentena 28 granjas d'2 pollo de 

engorda confirmadas por aislamiento viral y eVldencia clínica con 

un total de 3,947,187 aves. Todas estas aves fueron sacriflcadas. 

Se lnforma tamblén que el brote que inlció ese 30 de marzo, 

afectó en total a 93 granjas avícolas, las cuales fueron 

despobladas. ,1 

1':1 Vlrus de la enf:Grmedad dG Newcastle (VEN) es nn p<3.rF:tmixovlrus 

del género Rubulavirus que pertenece a la familia Paramyxovir~dae 

y se han encontrado 9 serogrupos dlstlntos; ParamlXOVlrus -1 al 

,\ El :'Irca mctropoht:lil:l conOCIda como "La Laguna" cst:J formada por tres clUdadcs: Torrcón, cn el estado de 
CO:lhmla \ Góme-/ PalacIO Junto con l~rdo cn el cstado de DurJngo 

,(::) 
, )-.l 



Paramixovirus -9 (PMV -1 al PMV -9) . Todos los virus 

pertenecientes a la familia Paramyxov~ridae en aves, se replican 

en embriones de pollo y no presentan reacción serológica cruzada 

entre sí, a excepción del PMV -3 el cual puede tener reacción 

cruzada con el PMV -1. Los serogrupos son estables 

antigénicamente y no llegan a mutar de un serogrupo a otro. 4 El 

serogrupo PMV -1 es el más importante dentro de los patógenos que 

afectan a las aves domésticas. T1ene una distribución mundial. La 

patogen1cidad del virus depende en su mayoría de la especie en la 

cual se hospede, así como también de la cepa de la que se 

trate. 4
,5,6 Las cepas se clasifican dependiendo de la velocidad 

con la que ocasionan la muerte embrionaria en: 1) Velogénicas si 

el embrión muere en menos de 60 horas pos1noculación e:1 cavidad 

alanto1dea, 2) Mesogénlcas si muere entre las 60 y 90 horas 

posinoculación en cavidad alantoldea y 3) Lentogénicas Sl tarda 

más de 90 horas en morir o no muere. ;,'l,.., A estos grupos se les 

conoce tamblén como de baj a, moderada y al ta v-u:ulencl.a 

respect i varnente. /,,! 

SlD embargo, dependiendo de la presentación clínica 

claslflca en: 

se le 

• ASlntomática: conoclda tambJén como presentación entérlca. 

Esta presentación solamente es detectada por métodos 

~l-;ro1ó<J)"coS y aparentemente nu hay slgnologla. 

iIlvo)ucrildilS ~on: Ul~tcr 2C, 



• Hi tchner: esta presentación es la menos severa. Las cepas 

pertenecientes a esta presentación se emplean en la 

elaboración de vacunas activas e incluye a las cepas 

lentogénicas, como las cepas: Bl, La Sota y Clan 30. Llegan a 

ocasionar signos respiratorios de leves a moderados y 

disminución en los parámetros productivos como respuesta 

posvacunal. 5,7,8,9 

• Beudette: produce signos respiratorIos, la producción de huevo 

disminuye durante varias semanas. Pueden presentarse signos 

nerviosos. Las cepas involucradas son las mesogénicas y dentro 

de este grupo se encuentran las sIguientes cepas: Roakin, 

HaIfa-Komarov, Krananueld, cepa H y Muketswar. 5,7,9 

• Beach: produce signos respiratorIos y nerVIOSOS en aves de 

cualquIer edad. Involucra a cepas velogénlcas neurotrópicas. 

La morbIlIdad puede llegar al 100% y la mortall.dad puede ser 

del 50';, en aves adultas y 90';., en aves jóvenes. Involucra a la 

cepa Texas. ;" 1, Q 

~ 00y~~~ 58 caracteriza po~ pr0ducIr signos respiratorIos, 

dlgestJVOS y nerVIOSOS. La mortalidad alcanza el lOO~ en aves 

susceptIbles. Aquí se encuentran las cepas veJogénIcas 

vlscerotrópicas como la Chimalhuacán, a partir de la cual se 

renl).:'~ó este estudio, CU, Milano, GJ3 y CA ]083."'·"'1 



La clasificación más reciente de las cepas de la ENe se realiza 

mediante el uso de técnicas de biología molecular, mediante las 

cuales se ha descrito que el genoma viral codifica para seis 

proteínas de gran importancia para los paramixovirus. Dentro de 

estas proteínas se encuentra la hemaglutinina-neuraminidasa, la 

cual permite que el virus tenga la capacidad de aglutinar 

eritrocitos (instrumento muy útil en el diagnóstico de la 

enfermedad), así como la proteína F (o proteína de fusión) 

encargada de la fusión de las membranas celular y viral y que por 

lo tanto, permite la entrada a la célula del complejo de la 

nucleocápside. 4
,5,10 De acuerdo a la secuenCla de aminoácidos para 

esta última proteína, las cepas lentogénicas (quienes están 

ubicadas en los g:::-upos 1 y 11) poseen leucina en el sitio 117, 

ffilentras que las cepas velogénicas y mesogénlcas (ubicadas dentro 

de los grupos III al VIII) poseen, en el mismo SltlO, 

Fenilalanina. ~,!J,lO 

Las cepas no tienen la capacidad de modlflcar su estructura 

antlgénica de forma tan frecuente como sucede con otros Vlrus 

como el Vlrus de Influenza Aviar, lo cual signlflca que las cepas 

menos patóqenas (lentogénlcas) no se pueden transfDrmar en 

velogénicas por medio de pases en condlciones de campo ni en el 

laboratorio. ,¡ 

Lo~ pollos son alt.ómenLe 0uticept.lbleti, mjcllCLd.S que los patos y 

los gansos no prc:scnt':ll1 slqnos cLínicos, jncluso con aquellas 



cepas que resultan mortales para los pollos. El VEN puede 

infectar y multiplicarse en especies aviares y no aviares, sin 

embargo, el pollo sigue siendo el huésped natural más afectado. 

En pollos, la pa togenicidad del VEN está prácticamente 

determinada por la cepa del virus, aunque la dosis, la vía de 

inoculación, la edad del ave y las condiciones amlnentales tienen 

también gran importancia. 5,6 En general entre más joven sea el 

ave, la enfermedad será más severa ya sea con cepas lentogénicas, 

rnesogénicas o velogénicas. 4, 5, 7,10 

Existen distintas pruebas para diferenciar los aislamientos entre 

una cepa velogénica, mesogénica o lentogénica como el tiempo 

promedio de muerte embrionaria, el índice de patogenicidad 

intracerebral (ICPI, por sus siglas en inglés) en pollos de un 

día de edad y el índlce de patogenlcidad lntravenosa (IVPI, por 

sus siglas en inglés) en pollos de 6 semanas de edad. Estas cepas 

y sus alslamlentos varían en cuanto n su capacldad y al tlempo 

que les toma matar al ave.,¡"""l~,I~ 

En aves domésticas los signos que se presentan pueden varlar 

desde muerte súbita con lOO~ de mortalidad, como es el caso de 

las cepas velogénlcas, hasta enfermedad subclínica cuando se 

trata de una cepa lentogénica. 1",,1 

Los signos cllnicos que se pueden asociar con la enfermedad de 

NeHcast 1 e con una cepa ve) ogéni ca vlscerotrópica son: di.=,nea, 

didrrea color verde e:;;,meraldél, ausenCJ.a de postura, C!stornudos, 

fl' , "1 



depresión, tortícolis, incoordinación, tremor, tlCS, parálisis y 

muerte. Se pueden presentar todos o algunos de estos slgnos. 5 

Ninguno de estos signos puede ser considerado característico por 

lo que no deben ser usados corno método de diagnóstico definitivo. 

Sin embargo, cualquier infección, toxina u otra cond~ción que 

resulte en los signos antes mencionados, ya sean leves o severos, 

pueden hacer sospechar de ENe o de una infección provocada por 

otros agentes, por lO que se requiere de pruebas complementarias 

que lleven a dar un diagnóstico definitivo. Existen análisis 

serológicos que pueden ayudar a identificar virus específicos, 

pero definitlvamente se requiere aislar al virus, identificarlo y 

caracterizarlo para saber específicamente qué Vlrus está 

provocando la enfermedad. ~, 5, 6, 7 

El encéfalo de un ave tiene 5 d~vlsiones; el telencéfalo, 

diencéfalo, mesencéfalo, metencéfalo y mielencéfaio. El cerebro, 

bien desarrollado, está constituido por el telencéfalo y el 

d~encéfalo, los dos hemisferios derlvan del telencéfalo. El 

metencéfalo 1 ncluye al cerebelo y al puente y el mielencéfalo 

está formado por la médula oblonga. El 'Callo cerebl.'al consi.ste en 

el metencéfalo y el ffilclencéfalo. De cada. subdivisjón eXlsten 

sUbregiones: 11,11 

1. Telencéfalo: 

u Neü:::.Lr.LaLü 
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o Ectoestriato 

o Paleostriato 

o Corteza olfatoria (Lóbulo paraolfatorio) 

o Tracto septo-mesencefálico 

2. Diencéfalo (quiasma óptico rostral) 

o Neostriato 

o Hiperestriato 

o Hipotálamo 

o Arquiestriato 

o Quiasma óptico 

o Tracto septo-mesencefálico 

3. Diencéfalo (qulasma óptlCO caudal) : 

o Neostrlato 

o Hiperestrlato 

o Tectum óptico 

o T=acto septo-mesencefálico 

o Núcleo mesencefálico 

o QUlasma óptico 

o Hlpocampo 

o Arquiestrlato 

o Gl ándula Plneal 

o Comisura posterior 

t]. MOScllC<>.ta lo: 
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o Tectum óptico 

o Tracto tectocerebelaris 

o Núcleo Mesencefálico 

o Núcleo Isthmi 

o Nucleus Tegmenti (sustancia negra) 

o Nucleus Ruber (sustancia roja) 

o Cerebelo 

5. Cerebelo y puente 

Cerebelo: 

o Pedúnculos cerebelares 

o Capa molecular 

o Capa de la granulosa 

o Células plramidales 

o Lingula 

Puente: 

o Núcleo Reticular 

o Núcleo Vestibular 

Las partes más importantes o princlpales subdivisiones del 

cerebro del ave son los hemlsferios cerebrales, el tálamo y el 

hipotálamo. Los hemisferios 

hlperestrlato, neostriato, 

constan de: 

ectoestriato, 

UEa corteza, 

archlestriato 

el 

y 

p.:tlcostriato. El hipcrestriato, ectocstr.i.ato y puleostriato se 

c::onsldC'rQn impor'.::antcs ya que se cr.~c que son áreas asocladas a 



la integración visual, discriminación de modelos, y control de 

los reflejos de defensa. El neostriato se supone que está 

involucrado con los estímulos auditivos. El tálamo en las aves 

contiene un número de núcleos que son los principales medios de 

comunicación entre la corteza del prosencéfalo y los sistemas 

sensoriales de todo el cuerpo. La región del mesencéfalo eS una 

región muy compleja que orienta a los oJos, a la cabeza y al 

cuerpo hacia distintos sonidos y objetos o vistas. El rnesencéfalo 

recibe a los nervios ópticos y contiene al núcleo de origen de 

los nervios troclear y oculomotor. La estructura que predomina es 

el tectum óptico (figura 1). De forma medial al tectum están 

varios núcleos importantes, particularmente el núcleo 

mesencefálico (centro de difusión audltlva). La región del 

cerebelo tamblén está muy desarrollada y conslste en un gran área 

central: la vermis y dos lóbulos laterales (flgura 2). Todas las 

reglones importanles del tálamo y del mesencéfalo que están 

asociadas con la visión del ave reclben proyecclones del 

hlpere.s triato. El cllencéfalo y la región del hlpotá lamo anterior 

están lnvolucradas en reaCClones de defensa. o amenaza. Existen 

esludio:s donde indican que el cerebelo está involucrado en la 

reguLarlzaclón del tono muscular y de la coordInación del 

movimj pnto. Después de retirar el cerebelo a un ave, el músculo 

dc->l c\l('llo y de Jas piernas se contrae. 1
'¡ 



Las lesiones de ENe en el sistema nervioso central (SNC) de 

pollos infectados con cepas velogénicas, no han sido debidamente 

caracterizadas. Aunque en distintos países se han descrito las 

lesiones provocadas por algunas cepas mesogénicas, mesogénicas 

adaptadas al SNC, velogénlcas viscerotrópicas y velogénicas 

neurotrópicas,11,12,15,l6,17,18 no existen estudios en nuestro país 

sobre las lesiones producidas por la V V-ENe en encéfalo. Además, 

la mayoría de los informes únicamente describen encefalitis no 

supurativa sin especiflcar el sitlo anatómico de la lesión, su 

distribuclón ni el grado, por lo que podrían existIr diferencias 

con respecto a las cepas de las cuales sí existen 

Informes, 1l,15,16. 17 así como eXIsten diferencias en los signos 

clínicos observados. Al tener identIficadas las lesiones y la 

ubicac.lón neuroanatómica de aquellas provocadas por la V V-ENe, 

se puede tener un diagnóstico más certero. lI
"l'l 

Por otra parte, en algunas ocasiones los laboratorios reciben 

únicamente muestras de encéfalo f.ljadas en forma]lna al 10~ par.a 

realizar un di3gnó3tico, en el la.bo!:ator10 result.J ilH_)pEranle 

realizar aIslamIentos a partIr de éstas por lo que el diagnóstico 

histopatológlco debe ser lo mds preCISO pOSIble. Al mIsmo tJ_empo, 

el tIpo de cortes que se realIzan para la ldent 1 flcac.i.ón de 

lesiones en encé.falo. prodUCldas por cualquler 

generalmenLc nO son los ddecuc:1dos, ya que debido al tamano del 

encéfalo de un i1Vt~ , pcrsol1<1l hace t<1r'l :::010 \n: cort.e 

• 



OBJETIVO 

Identificar y caracterizar las lesiones y signos clínicos 

provocados por la cepa velogénica viscerotrópica Chirnalhuacán de 

la ENe en el encéfalo de aves libres de patógenos especificos 

(LPE) de cuatro semanas de edad por medio de histología. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

.:. Material infectan te 

Se utilizó virus de la enfermedad de Newcastle cepa ChimalhuacánB 

a un título de 10 6 (DIEso) • 

• :. Diseño experimental 

Se utilizaron 72 aves ALPES®c de 4 semanas de edad. Fueron 

separadas en 2 grupos de la siguiente manera: 

Grupo 1: 36 aves inoculadas 1.M. con 0.2 mI del materIal 

lnfectante 106 lDIE50 ). 

Grupo 2: 36 aves testIgo; Inoculadas I.M. con 0.2 mI de PBS 

estéril. 

Todas las aves estuvieron en unidades de aislamiento de alta 

seguridad ubicadas en el Departamento de producción animal: Aves 

de la Facultad de MedIcina VeterInarlil y Zootecnia de la 

Universldad Nacional Autónoma de México. Ji.. ambos grupos se les 

dIO alimento comercIa] yagua a libre acceso. A las 24 horas 

B Donada por laboratoriOS de biología Investigación Aplicada SA (IASA), 7 Norte N° 416, Tehuacán Puebla, 75700. 
e ALPES,.,: Aves Ubres de Patógenos Específicos (Grupo IDISA 7 Norte NO 416, Tehuacán Puebla, 75700) 
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pos inoculación (PI) se tomaron 2 pollos del grupo 1 y un pollo 

del grupo 2, para obtención del encéfalo para su posterlor examen 

histopatológico. De forma similar se procedió a las 36, 48, 52, 

56, 60, 64, 68 1 72, 73.5, 74, 75.5, 76, 76.5, 77 1 79.5 Y 80 horas 

PI. En cada toma de muestra se selecclonaron aquellos que 

manlfestaron, de forma más evidente, signos clínicos nerviosos 

(tics, tremor, incoordinación, parállsis, tortícolis) En los 

casos en los que no hubo animales que presentaran signología 

nerviosa, se seleccionaron aleatoriamente. Los pollos que 

murieron se ubicaron en el tiempo en que murieron y se les dio el 

mismo seguimiento que a las demás aveS. En los muestreos del 

grupo 1 de las horas 72 y 73.5 PI se obtuvieron 5 encéfalos (dos 

pollos selecclonados y tres muertos), en lugar de dos. En el 

muestreo del grupo 1 de la hora 79.5 PI solo se obtuvo UD 

encéfalo (se obtuvo de un ave recién muerta) . 

• :. Histopatología 

Las muestras que se ut~llzaron fueron encéfalos y se llevó a cabo 

un examen hlstopatológ~co de cada uno de ellos. Cada encéfalo se 

fijó en formallna al lO~ amortiguada a un pH de 7. Se procesaron 

por la técnlca de inclusión en parafina y se tiñeron por la 

técnica de hematoxilina y eosina W se llevó a cabo la observaclón 

por medlo de un TILcroscopio fotónico. Se registraron las 

sLguielltes lesiones: focos de gl~osis, focos de necrOSlS, focos 

de dcsmlclln~zac16n, neuronofagi a, cromatolislS pcrlf.érica, 

ISn. 



degeneración 

linfocítica 

fibrinoide de vasos sanguíneos, infiltración 

perivascular (manguito perivascular) , edema 

perivascular, hemorragias y meningitis no supurativa, su grado 

(leve, moderado o severo) y su ubicación anatómica. De cada 

encéfalo se obtuvieron 5 cortes coronales (Figuras 3 y 4) : 

1. Telencéfalo 

2. Diencéfalo (Quiasrna óptico rostral) 

3. Diencéfalo (Quiasma óptico caudal) 

4. Mesencéfalo 

5. Cerebelo y Puente13
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RESULTADOS 

En el grupo no infectado, no se observaron signos ni lesiones 

aparentes. No ~ubo mortalidad ni morbilidad. En el grupo 

inoculado con la V V-ENe, se encontraron signos generales 

(depresión, somnolencia, plumas erizadas), respiratorios 

(estornudos, secreción nasal) y digestlvos (diarrea color verde 

esmeralda) a partir de la hora 36 PI, Y los signos nerviosos 

(tremor, tics, incoordinacióD, parálisis, tortícolis) se 

empezaron a observar a partir de la hora 52 PI. El 94% de las 

aves mostraron signos generales, respiratorlOS y digestivos, 

mientras que el 86% presentó slgnología nerviosa. El 96% de las 

aves que mostraron signos nerviosos presentaron tremor, el 93% 

tics leves, 83% incoordinación, el 23% parálisis unIlateral del 

ala o tarso y el 6.6% torticolis (cuadro 1). Empezó a haber 

mortalidad a partIr de las 72 horas PI. En el grupo Infectado, 

las reglones que presentaron cambios histológicos de manera más 

Importante y constante fueron: del telencéfalo (particularmente 

las ~ubregiones del neostrlato e hiperestriato); del diencéfalo 

(2 0 corte) (partIcularmente en sus subregiones neostriato e 

hiperestriato); (3er corte) dlencéfalo (particularmente en sus 

subreglones neostrlato e hIperestriato, quiasma óptico y técturn 

óptico); del m~sencéfalo (4 0 corte) (PartIcularmente en el núcleo 

rOJO, el núcleo mesencefálJco y el tt~ctwn óptico) y fInalmente, 

el cerebelo y el puente siendo el núcleo retJcuJar y el 

(M 
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vestibular los más afectados (cuadro 2). En la evaluación de 

estas regiones, las lesiones histológicas consistieron en: 9T'ó 

focos de gliosis (es importante mencionar que a partir de la hora 

52 PI, todos los cortes de todos los encéfalos del grupo 

infectado presentaron células de la glía reactiva, es declr, el 

núcleo presentaba cromatina dispersa y nucleolo prominente.) 

(comparar figuras 5 y 6), 89% focos de necrosis (comparar figuras 

7 y 8); 69% focos pequeños de desmielinlzación; 58% cromatolisis 

periférica; 55.5% degeneración fibrinoide de vasos sanguíneos 

(comparar figuras 9 y 10); 53% neuronofagia (comparar figuras 11 

y 12); 53% edema perivascular; 33% infiltraci6n linfocítica 

perivascular (manguito perivascular) leve; 28% hemorragias; 19% 

meningitiS no supurativa leve (cuadros 3 y 4) . 

DISCUSIÓN 

Los resultados obtenidos en el presente estudio sugieren que las 

lesiones en SNC, descritas para ENe en la mayoría de los textos. 

pueden presentarse de manera dlstint8. en a.lgunos casos. Existen 

informes tl ,l:o,ll,lB,2l que indican que las lesiones más consistentes 

en SNC de pollos LPE son la menlngoencefalitis no supurativa 

diseminada caracterizada por degeneración neuronal, gliosis, 

vasculitls proliferativa e infiltración linfocltica perivascular. 

Estas lesiones generalmente son descrltas con cepas mesogénicas y 



velogénicas neurotrópicas¡ sin embargo, con la cepa velogénica 

viscerotrópica Chimalhuacán, contrario a lo esperado, .La 

infiltración llnfocitica perivascular, la meningitis linfocitica 

y la vasculitis proliferatlva, no estuvieron presentes en forma 

tan caracteristica aun cuando las aves inoculadas manifestaron 

signos nerVlOSOS. En cambio las leslones mas frecuentes fueron 

necrosis focal, glioSIS (figura 13) y los focos pequeños de 

desmiel irll z ación 

Se ha propuesto que necrosis en SNC, en Infecciones virales, 

pueden estar causadas por un daño directo del virus a las 

neuronas y células de la glía durante la replIcaCIón vIral,lO,22 o 

bien, indlrectamente por meCónlsmos de lnmunldad, isquemia o 

anoxia. En el presente estudlo es probable que el primer 

mecanlsmo sea el responsable de las lesiones y slgnos nerVlOSOS 

observados, ya que el daño vascular, aunque estuvo presente 

(degeneraClón fibrinoide e infiltrac16n linfocitlca perivascular 

leve) no alcanzaron el grado ni la frecuencla observada en otras 

cCpZ!s (l\r..hlnga, Roakin, Texas GB, Callfornla 10G3, t-l::.sscurl- (I-l) y 

, .1, Se ~a visto que este tlpO de cepas inducen la 

presencla de llnfocitos hasta en 5 capas, mlentras que en este 

estudJo solo se llegó a observar una sola capa irregular y escasa 

de l~DfoCltOS alrededor del vaso. 

1,d;'; di r\..''l"t'lH. id~ encontrada.s en CUclilLo a lesiont-;s, Los sitios de 

lesi.ÓD, a.sl como el qrado, son alrlbulbles, aJ menos 80 parte, a 



las características propias de la cepa, ya que el virus de la ENe 

presenta en su superficie gliCQproteínas,5,17,?? que se unen a 

receptores celulares. Una de ellas, la proteína F, responsable de 

los mecanismos de penetración del virus y fusión celular, 

presenta cambios en su estructura dependiendo de la cepa, de modo 

que las lesiones pueden variar en funclón de la variación de esta 

proteína. 

Por otra parte, existen estudiosll,lZ,17 donde indican que existen 

lesiones que se presentan de manera mas severa a los lO, 11, 17 Y 

hasta 20 días PI (cepas mesogénlcas: Mlssourl-(H) y Bl) ,17 

probablemente para que se presenten este tipo de lesiones se 

requiera de cierto tlempo y al trabaJar con cepas velogénicas con 

las cuales generalmente las aves mueren en no mas de 5 días, no 

sea tiempo suficiente para el desarrollo de esas lesiones, 

j ncJ.usJ ve eXlsten casos donde hay presencia de inflltraci6n 

linfoc"Ític:a perivascular a los 200 di as después de la 

inoculac ión. l! Con las cepas mesogénicas los prlmeros signos 

np.rvtesos son asoclados a dcrio en va.sos sangulneos y 

posterlormente a neUronas y células de la glía, en este estudlo 

los slgnos nerVlOSOS fueron eVldentes a las 18 horns PI, mlcntras 

que las lesiones se observaron a partir de las 21 horas PI, lo 

cua 1 puede j nOlear que los s iqnos se deben a 1 darlO que se 

pres0nt.J en neuronas y c61ulas de 1~ q]ja. 



La cromatolisis periférica (figura 14), necrosis y neuronofagia 

en células piramidales, con pérdida considerable de estas, ha 

sido descrita en informes donde se han realizado inoculaciones 

con cepas velogénicas neurotrópicas, así como en aves silvestres 

de las cuales se han aislado cepas de este tipo .18,23,24 En el 

presente estudio, estos hallazgos fueron constantes, a diferencia 

de lo descrito con cepas mesogénicas en las cuales hay 

cromatolisis pero sin neuronofagia ni pérdida de células. 

Estudios de microscopía electrónica muestran que el virus se 

encuentra sobre todo en células piriformes. 17 

Los sitlOS de lesión más frecuentes en este estudio, fueron el 

hiperestriato, neostrlato así como el metencéfalo y contrario a 

otros estudios las regiones sUbleptomeningea y periventriculares 

no se vieron tan afectadas, lo que sugiere una dlseminación del 

virus a través de vasos sanguíneos más que a través del liquido 

cerebro esplnól. La distribución de las lesiones puede demostrar 

tarnblén que al 19ual que en los mamíferos (rabia, listeriosis, 

chstemper ca!11.no, flebre porcina clásJ ca) pueden ser diferentes 

los sitios de lesión dependlendo del agente o inclusive 

dcpendlendo de la cepa con la que se esté trabajando.'" ),11 

Por otra parte, la locallzaclón de las leslones en este estudio, 

indlcan que los cortes coronal es ofrecen una mejor visión del 

enc6falo, ya que el corte longLtudinal, si bien permlte ver el 

f~ncéj-<ljo d todo 10 largo, dejd regiones amplléls Sll1 expJorar, 
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sobre todo en el neostriato. Esto no solo es de importancia para 

la observación de lesiones provocadas por la ENe, Slno para el 

resto de las enfermedades que afectan el SNC de las aves. 

Las neuronas son células altamente especializadas por lo que con 

una pequeña cantidad afectada por cepas virulentas se puede 

comprometer la funclón celular. le Se conoce que las cepas 

lentogénicas pueden replicarse en SNC, particularmente en plexo 

coroideo y células ependimales, mientras que las mesogénlcas y 

velogénicas neurotropas también lo hacen en neuronas, células de 

la glía y endotelios .17 Existen informes donde se descrlbe la 

presencia de virus en encéfalo de aves sin que estas presentaran 

signos clínicos nerviosos, 17 corno la cepa lentogénica El, de la 

cual se conoce que se llega a replicar en SNC ~in causar 

enfermedad. 17 Se requiere un estudio con inmunohistoquírnlca con 

el cual se demuestre la relación existente entre el antígeno 

viral y los sitios de lesión encontrados en este estudlo. 

Se observó que la mayoría de las aves que mostraron signos 

clínicos nerviosos, presentaron lesiones a la hlstologla, aunque 

en algunos casos se pudieron observar lesiones sin que los 

animales presentar.an la signología nerVlosa correspondiente. 

Las lesiones y la distribuclón encontradas con la V V-ENC, al 

haber ocasionado signos nervlOSOS deben ser tomadas en cuenta al 

hacer diagnóstJ CQ dJ_ferenciaJ con otras enfermedades del sistema 

ncrVlOSO de las aves tales como lnfluenza aVlar, enfermedad de 

m 
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Marek, encefalomielitis aviar (tremor epidémico) y enfermedades 

carenciales como la encefalomalacia. Aunque todas producen signos 

nerviosos, la aparición de signos en forma abrupta es más 

indicativo de ENe o de influenza aviar, mientras que el cuadro es 

progresivo en encefalomielitis y encefalomalacia. Por otra parte, 

dado que clínicamente se comportan de manera similar ENe e 

influenza aViar15,21 deben ser comparadas las lesiones en SNC. 25,26 

Dentro de las lesiones reportadas para otros paramixovirus, la 

desmielinización fue un hallazgo que no se describe de manera 

frecuente en estudios de ENe, así como sucede con el distemper 

canino, que presenta al igual que ENC una fase respiratoria, una 

digestiva y otra nerviosa. En el presente estudio, las áreas de 

desmielinización fueron más aparentes en el tectum óptico siendo 

pequeñas pero frecuentes a partir de las 24 horas PI. 

El engrosamiento vascular y el aumento en la presión intracraneal 

puede afectar los refleJos proprioceptivos y resultar en 

depres~ón,l~"'~:),26 la cual es un signo de la ENe. Esto es 

ampliamente discut:ble, y3. que existen mucha3 enfermedades que no 

involucran al SNC y sin embargo, se presentan con depresión. En 

este estudIO no hubo un engrosamiento vascular como tal, pero la 

depresión se le podrla atribuir, al menos en parte, al edema que 

si bjen fue leve, estuvo presente y por lo tanto, pudo ocasionar 

un incremento en la presión intracraneal. 

(?¡ 
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CONCLUSIONES 

De acuerdo a los resultados obtenidos en este estudio, se puede 

concluir que las lesiones descritas en la mayoría de la 

literatura para ENe no siempre se presentan como se describen. 

Con este estudIO también se pudo ver que es de extrema 

importancia realizar cortes de tipo transversal o coronal en 

distintos puntos del encéfalo, ya que las lesiones se locallzan 

en su mayoría dentro de las subreglones del neostriato, 

hiperestriato, quiasma óptico, tectum óptico y el puente. Los 

agentes etiológicos pueden presentar tropismo por alguna zona 

encefálica específica, como sucede en mamíferos. Si se continúa 

haciendo tan solo un corte de manera transversal, es muy posible 

que no se logren observar las lesiones, no porque estas no se 

encuentren presentes, SIno por su ubicación anatómica. Es 

necesario Sln embargo, hacer más estudios con e: fin de 

determinar si cada cepa tiene una afinidad a Clerta reglón 

encefálIca. Podría haber diferencias entre las distintas cepas 

existentes. Se requiere realizar estudios, en un futuro, 

comparando los sitios de lesión de otras cepas Involucradas en la 

enfermedad de Newcastle y determinar la distribucIón del virus 

por Inmunohistoquímlca. 



LITERATURA CITADA 

1. Sánchez WC. Repercusiones Económlcas y Políticas del brote 

de Newcastle en la comarca lagunera. Memorias del Curso 

Enfermedades emergentes: Enfermedad de Newcastle¡ 2000 julio 14; 

México (DF). Asociación Nacional de Especialistas en Ciencias 

Avícolas. 2000:16-19 

2. Tamas Fehervarl. Estrategias y control de la enfermedad de 

Newcaste en otros países. Memorias del Curso Enfermedades 

emergentes: Enfermedad de Newcastle; 2000 julio 14; México (DF). 

Asociación Nacional de Especialistas en Ciencias Avícolas. 

2000:1-8 

3. World Animal Health- 2000 -OlE; revisado en octubre del 

2001 http://www.oie.int/fr/info/hebdo/FIS 61.htm 

4. Beard CW, Hanson RP, Newcastle disease. In: Alexander DJ. 

A laboratory manual for the isolation and identlficatlon of avian 

pathoger:.s. 3 rd ed. Pennsylvania: Amerlcan association of avian 

patho1ogist, 1989: 114-120 

5. Alexander DJ. Newcastle disease and other avian 

Paramixoviridae infections. In: Calnek BW, Hoffstad S, Barnes HJ, 

Reid WN and Yoder WN. Diseases of poultry. Ames Iowa: Iowa State 

University Press, 1997: 541-570 

6. Norma Oficial Mexicana NOM-013-Z00-1994, Campaña nac .... onal 

contra la enfermedad de Newcastle presentación velogénlca. 



Secretaría de Agricultura, Ganadería y Desarrollo Rural. Diario 

Oficial Febrero 28 1992. 

7. Kouwenhoven B. Newcastle disease. In: McFerran JB and 

McNulty MS. Virus infections of birds. United States of America 

(New york): Elsevier Science Publichers, 1993: 341-361 

8. Lancaster EJ. Newcastle disease-pathogenesis and 

diagnosis. Wld's Poult Sci 1981; 37:26-33 

9. Galindo MF. Patogénesis de las hernorraglas en la 

enfermedad de Newcastle (tesis de maestría). México DF: Facultad 

de Medicina veterinaria y zootecnia. UNAM, 2001. 

10. Seal SE, King JD, Sellers SR. The avian response to 

Newcastle disease virus. Developmental and Comparative Immunology 

2000; 24:257-268 

11. Bhaiyat MI, Ochiai K, Itakura C, Islam MA, Klda H. Brain 

lesions in young broiler chickens naturally infected with a 

mesogenic strain oi Newcastle dlsease VlrUS. Avian Pathol 

1994;223:693-708. 

12. Bhaiyat MI, Ochial K, Itakura e, Islam MA, Kida H. Brain 

lesions in young broiler chickens experimentally lnfected with a 

neuroadapted strain of mesogenic Newcastle dlsease virus. J Vet 

Med Sci 1995;57:237-244. 

13. King AS, Lucas AM, Breazile JE and Evans HE. Nómina 

Anatómi ca Avtum. An Anatonucal D Lctlonary of Blrds. London: 

ACddennc Press, 1979:11.17-17? 



14. Benzo CA. Nervous ystem. In: PD. Sturkie, editors. Avian 

Physiology. 4 th ed. Springer-Verlag New York, 1986: 1-36. 

15. Pattison M. Histopathology of sorne vIral infections of the 

central nervous system of domestic fowl. Veterinary Bulletin 

1973; (4316:305-310 

16. Roy P, Koteeswaran A, Muralimanohar B, Venugopalan AT. 

Pathologlcal studies of a Velogenic Newcastle Disease VIrus in 

Chicken. Cheiron 1998;27:102-106 

17. Wilczynski PS, Cook LM, stevens GJ. Newcastle Disease as a 

Model for Pararnyxovirus-induced Neurologic Syndromes. II Detailed 

Characterization of the Encephalitis. Am J Pathol 1977; (3)89:649-

665 

18. Brown e, Klng DJ, Seal ES. Pathogenesis of Newcastle 

dlsease in chickens experimentally infected l~ith viruses of 

dlfferent vlrulence. Vet Pathol 1999; 36:125-132. 

19. Riddel C. Avian Hlstopathology. 2 nd edi tion. American 

Assoclatlon of Avian Pathologists, Tallahassee, Florida, 1996: 

183-Jg2 

20. Estrada FE, Peralta 2L, Rivas MP. Manual de Técnlcas 

IIlstológicas. México: AGT Editor SA, 1982. 

21. Helmboldt FC. Histopathologic dlfferentlation of dlseases 

of the nervous system of the domestlc fowl (Gallus Gallusl. 1971: 

2?9-¿tjO 



22. Hanson RF, and Brandly CA. Identificatlon of vaCClne 

strains of Newcastle disease virus. Science 1955; 122:156-157 

23. Benerjee M, Reed WM, Fitzgerald DS, Fanigrahy B. 

Neurotropic Velogeníc Newcastle Disease in Corrnorants in 

Michigan: Pathology and Virus Characterization. AVlan Dis 1994; 

38:873-878 

24. Meteyer CU, Docherrty DE, Glaser LC, Franson Je, Senne DA, 

Duncan R. Diagnostic Findings in the 1992 Epornitic o Neurotropic 

Nelogenic Newcastle Disease in Double-crested Corrnorants froro the 

Upper Midwestern United States. Avian diseases 1997;41:171-180 

25. Jubb KVF, Huxtable CR. Cytopathology of Nervous Tissue. 

In: Jubb KFV, Kennedy PC, Pa1mer N. Patho1ogy of Domestic 

Anirnals. 4th ed. Academic Press San Diego California, 1993: 292-

309 

26. Murphy FA, Gibbs EPJ, Horzinek Me, Studdert MJ, 

Paramyxoviridae. In: Veterinary Virology. 3rd ed. Academic Press, 

San Diego California, 1999; 419-421 



Raíz mesencefálica del trigémino 
Comiswa tectal 

Tracto occipitCHllesencefálico ~~~~~;;~~~/~~C-S; Tracto istmo-óptico 

Tectum óptico 

Ventrículo 

Figura 1 

l"arte dorsal del núcleo 
c.....;:;~~t\ñm¡;esencefálico lateral 

Núcleo lstmo 

Rama ooItlcular superlo~ 

Sección transversal de la región del mesencéfalo. 

Tomado de: Benzo CA.. H Nervous System. In: PD. Sturkie, edltors. AVlan Physiology. 4t.h 
ed. Sprlnger-Verlag New York, 1986 

B 

F 

4° Ventriculo 

figura 2 

Cerebelo; Al Sección media B)Vista posterlOY 

Tomddo dI.': 5<.11,:0 el\.. , Nervou.', Sy:;tem. In: PO. Sturkl'-", cdltoC'J. !\Vl<ÁII 
Phy~;101ogy. t¡,:t pd. SpnneV'r-V"tLtq N,:,w York, 1986 



FIGURA 3 

Ubicación de los cortes evaluados. 

Dlencéfalo Ros:~al 

Te 1 C?r:.có t a 1.0 

Tomado de: KJ.ng AS,1' Lucas AM, Breazile JE and Evans HE. NÓITÚna Anatómica 

Avium. An Anatomical Dlctionary of Blrds. Lendon: Acaderruc Press, 1979 



TELENCEFALO 

DIENCEFALO ROSTRAL 

4 

DIENCEFALO CAUDAL 

TOlr'kldo del; 
I'I.'¡',0cl"tlon of 

MESENCEFALO 

5 

CEREBELO Y PUENTE 

FIGURA 4 

Esquema de los 5 cortes revlsados. 

R~ddel C. AvJ. ,1. n 
Av¡;¡n PdtholoCjl:t::, 

H1 stopatho logy. 21\d edl. tlon. Amerl.can 
'j\Jll.1l1dS:';(T, l']orid,¡, }<)06;185 



CUADRO 1 

Frecuencia de la signología observada en pollos libres de 

patógenos específicos infectados con el virus de la enfermedad de 

Newcastle cepa Chimalhuacán a un título de 106 (DIEso) 

SIGNOS CLINICOS NUMERO DE AVES/ TOTAL 

RESPIRATORIOS 34/36 
(estornudos y secreción 

nasal l
) 

DIGESTIVOS 34/36 
(Diarrea verde esmeralda) 

NERVIOSOS 30/36 

.:. Tremor 29/36 

.:+ Tics 28/36 

.:. Incoordinación 25/36 

.:. Parálisis 7/36 

unilateral 
.:. Tortícolis 2/36 

, 
Todas las aves presentaron estornudos y secreclOn nasal Slmultaneamente 

u Utilizando como el 100% a las 36 aves 
11) UtIlizando como el 100% a las 30 aves que presentaron signos nerviosos 

CUADRO 2 

FRECUENCIA % 

94 

94 

86 

36/36l.l. 30/30il.i 

80% 96% 
77% 93% 
69% 83% 
19% 23% 

5.5% 6.6% 

Subregiones más afectadas por corte, en aves libres de patógenos 

específicos 1noculadas con el virus de la enfermedad de Newcastle 

cepa Ch1malhuacán a un título de 106 (DIEso): 

Nombre del Telencéfalo Diencéfalo Diencéfalo Mesencéfalo Cerebelo 
Corte y 1 2 3 4 Puente 
11 del Corte 5 

Subreg~ón Neostriato Neostrl_ato Neostr~ato Núcleo ROJO Núcleo 

más Hipcrestr~ato H~perestr~ato Hiperestr~ato Núcleo Ret~cular 

afectada Qu~asma Mesencefálico Núcleo 
óptJ.co Cilpa Molecular VestJ.buldr 

Capa Grdnulosa Capa 
Células Grclnulosa 
p~rdm~dulc.s Cap;) 
Tectum óptico Molcculilr 

C(>l ULlS 

y 

pl 1 il.m.ldaJ es _0_- ____ ~~~ ____________________ ~. _____________ . 

" ("¡ _)_ ->-i 

~~ ___ o ________ 



CUADRO 3 

Frecuencia de las lesiones producidas en pOllos libres de 

patógenos específicos infectados con el virus de la enfermedad de 

Newcastle cepa Chimalhuacán a un título de 106 (D1Eso) por 

encéfalo y por corte 

LES ION FRECUENCIA % CORTES AFECTADOS (%) 

Encéfalos % 1 2 3 4 5 
lesionadosl 

Total 
encéfalos 

Gliosis 35/36 97 86 72 78 39 44 
Necrosis 32/36 89 64 72 75 75 75 
Desmielinización 25/36 69 36 16 15 42 22 
Cromatolisis 21/36 58 5.5 O O 39 47 
Degeneración 20/36 55.5 19 30.5 14 5.5 8 
fibrinoide 
Edema 19/36 53 l4 42 19 8 3 
Neuronofagia 19/36 53 22 22 8 17 O 
Manguitos 12/36 33 11 14 11 11 5.5 
perivasculares 
Hemorragias 10/36 28 17 3 8 3 3 
Meningitis no 7/36 19 3 3 14 3 O 
supurativa 



CUADRO 4 

Descripción detallada de las les~ones histológicas en encéfalo de 

pollos LPE infectados con el virus de la enfermedad de Newcastle 

cepa Chimalhuacán a un título de 106 (DIE50 ) 

Hora 
POLLO Muestreo Lesiones histológicasD 

(PI) 

1 24 1. Focos de necrosis leve en neostriato 
2. Manguito perivascular leve y focos de 

necrosis leves. 
3. Desmielinizaclón, células de la glía 

activa 
4. Células de la glía reactivas 
S. Células de la glía reactivas 

2 24 l. Focos de gliosis escasos, focos de 
necrosis¡ edema leve. Neostriato 

2. Gliosis discreta en neostriato. 
3. Gliosis moderada, desmielinización 

moderada. 
4. Células de la glía reactivas, 

desmielinización leve. 
S. EdemaE leve. 

3 36 1. Manguito Perivascular leve, edema 
moderado, gliosis escasa, focos de 
necrosis leve en neostriato 

2. Edema leve, focos de gliosis leve. 
3. Sln cambios aparentes (SeA) 

4. Edema, gliosis, desmielinización, mangulto 
perivascular leve, degeneración fibrInoide" 

5. Desmielinización leve 
4 36 l. Desmielinización leve y focos de necrosis 

en neostrlato. 
2. Focos de necrOSIS, degeneración 

fibrinoide, edema leve, focos gliosi8 
leves y desmielinlzación leve en 
neostriato. 

3. Desrnielinización en quiasma óptico, 
hemorragia submeningea, gliosi5 en 
hiperestriato, manguito periva5cular leve. 

)) Los númcros corrcspondcn al número dc cortc 1 Tc1éncéfalo. 2 Dlcncéfalo qUlasma óplico rostral. 3 Dlcncéfalo 
~uiasma óptico caud:.lI. 4. Mcsencéfalo. 5 Ccrebelo y pucnle 
¡ En lodos los casos se reficre a edcma Qgl..'.:.:t'igIJ.:l[ 

En todos los casos se reflerc a dcr,cncr:.lclón fibrinOldc cnS:l<;Qs5mguíncoc; 
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6 48 

7 52 

¡ 

S 52 

4. Gliosis, cromatolisis periférica, 
neuronofagia. 

5. Gliosls en puente núcleo reticular, 
gliosis en núcleo vestibular. 
Desmielinización en puente con focos de 
gliosls moderados, cromatolisis 
periférica, meningitis no supurativa leve, 
necrosis en capa molecular del cerebelo. 

lo Desmielinización y necrosis en neostriato 
2. Necrosis focal leve 
3. Degeneración fibrinoide, focos de gliosis 

y hemorragia submeníngea leve 
4. SeA 
5. seA 
l. Gliosis leve, Hemorragia leve, 

Degeneración fibrinoide leve (todo en 
neostriato) 

2. seA 
3. SCA 
4. SCA 
5. seA 
l. Hemorragia, edema leve, manguito 

perivascular leve, necrosis focal, 
cromatolisis periférica, desmielinizaicón 
leve. Todo en neosriato 

2. Desmielinizaclón y edema, gliosis 
moderada, focos de necrosis y células de 
Gitter. 

3. Menlngitis no supurativa moderada, focos 
de necrOSlS en qUlasma óptico moderados, 
edema leve, gllosis moderada en quiasma 
óptlCO. 

4. Focos de necrosis moderados en 
Tractotectoesp~nal 

5. Focos de necrosis eJO capa de células 
piramld2.1es, tracto rutrcespinal, en 
núcleo motor de nervio trlgémino, manguito 
perlvascular leve, focos de necrosis 
moderados en capa granulosa, hemorragia en 
Cerebelo, Focos de necrosis moderados en 
sustancia blanca. 

1. Gliosis en neostriato y hemorragia en 
hiperestriato, gliosis, focos de necrosis 
en neostriato e hlperestrlato, 
desffilelinizaclón, hemorragia submeníngea 

2. Mangul to perivascular en neostriato leve, 
dcgpneración fLbrinolde 

(i¡ 
3S.>-i 

leve, neuronofaqj~_ 
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en neostriato, manguito perivascular 
moderado en neostriato, necrosis con 
células de gitter en neostriato. 

3. Necrosis con gliosis en hiperestrlato, 
desmielinización en hiperestriato, 
desmielinización en quiasma óptico, 
desmielinización en hipotálamo, manguito 
perivascular leve en hiperestriato, 
necrosis con gliosis en neostriato. 

4. Necrosis con gliosis en tracto 
tectocerebelaris, degeneración neuronal 
severa en el núcleo mesencefálico de un 
lado y del otro apenas empiezan. Necrosis 
en capa granulosa del cerebelo, 
neuronofagia y pérdida de células 
piramidales, manguito perivascular leve en 
cerebelo, necrosis en capa molecular, 
manguito perivascular con degeneraclón 
fibrinolde. 

5. Necrosis en puente en núcleo retlcular, 
necrosis en puente en núcleo ventricular, 
cromatolisls periférica severa con 
satelitosis en capas de células 
piramidales, gliosls severa. 

l. Degeneración neuronal en hiperestriato, 
gliosis difusa severa en neostriato, 
desmielinización leve. 

2. Gliosis difusa severa con necrosis dlfusa 
severa, neuronofagia difusa severa en 
neostriato, Hiperestriato y Paleostriato. 

3. Necrosis con gllosis difusa severa en 
neostrlato hiperestriato, necrOSIS focal 
en el tractoestrato mesencefálico y 
estratocerebelaris 

4. Degeneración neuronal severa con glioSIS 
moderada, cap3 de células piramidales co~ 
cromatol~sis ~eriférlca y neuronofagia 
severa. 

5. Degeneraclón l necrOS1S severa en capa de 
células pirarnjdales y la capa molecular 
con pocas célclas. 

l. GlioS1S difusa, desmielinización, necrosis 
focal en hlperestrlato. 

~ _ Degeneración flbrlnoide, focos de necrosis 
en hlperestrlclto, gliosis dlfusa severa. 
CéluJas de la qlia no están tan reactivas. 
¡·'oeos do llecru~, i ~ en neos tr j a lo , 
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degeneración fibrinolde severa en 
neostrlato. 

3. Edema, necrOSlS en 
tractoestreptoencefalico y 
estreptocerebelar y en hiperestriato, 
células de la glía reactivas. 

4. Cromato!lsis periférica. Desmiellnización 
en sustancia blanca, necrosis de las 
células de piramidales. 

5. No hay gllosis, capas de células 
piramidales con espacios, no hay focos de 
necrosis en la granulosa. 

1. Gliosis severa difusa, focos de necrosis 
abundantes en neostriato e hiperestriato 

2. Focos de necrosis abundantes en 
hiperestriato y gliosis severa difusa. 

3. Focos de necrosis en quiasma óptlCO, foco 
de necrosis en quiasma óptico, focos 
necrosis abundantes en neostriato, gliosis 
difusa moderada. 

4. Focos de necrosis abundante en núcleo 
mesencefálico croroatolisis periférlca en 
el lóbulo óptico. En cerebelo cromatollsis 
periférica leve, necrosis en molecular, en 
capa de células plramidales, neuronofagia 
y focos de gliosis severa 

5. En puente, focos de necrosis abundante. No 
hay gllosis, células piramidales con 
espacios, focos de necrosis en granulosa. 

1. Necrosls focal escasa en hiperestriato, 
gliosis difusa severa, degeneraclón 
fibrinolde, desmielinización leve en 
neostriato. 

2. Demielinización leve. Necrosis foca], 
glios1s difu5~ mode~ada, edema moderado. 
Toao en neo~t~lato. 

3. G1losis moderada, ~ecrosis focal escasa en 
neostriato 

4. Neuronofagla y gliosls severa en capa de 
células pIramidales 

5. Cromatollsis perlférlca abundante en 
núcleo retIcular, necrosis focal escasa, 
hemorragias escasas, desmielinizaci6n 
leve. Capa de C&JllJas plrarnidales 19ual 
(5 dem) a los anterJ.ores (Necrosis gliosi5 
cromo. t o 1 j S 1 .s). nQ!gener aClón í ibri nOlde 
~':;:'~~~_~d. _N_,?_~~o~; 1 s .~_~~p._~~~~5:E?da C:_~~~:'E,a __ _ 

; 7 _ Q 
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granulosa. 
1. Gllosls moderada dlfusa, necrOSlS focal 

moderada en hiperestriato. 
2. Gliosls focal moderada 
3. Meningitls no supuratlva leve 
4. Necrosis focal escasa en núcleo retlcular. 

Células plrarnidales con gllosis, 
crornatollsis periférica severa, 
neuronofagia, Necrosls focal leve en 
granulosa. 

5. Células piramidales ídem al corte anterior 
l. Gliosls dlfusa severa en neostriato, 

meningitis no supurativa leve 
2. Necrosis focal escasa en hiperestriato y 

neostriato 
3. No hay muestra 
4. Desmielinlzación leve, cromatolisis 

periférica, escasa, necrosis en sustancia 
blanca, capa de células piramidales ídem 
encéfalo anterior, manguito perivascular 
leve en sustancia blanca. 

S. Manguito peri vascular leve en puente. 
Células piramidales con zonas ausentes de 
neuronas y gliosis. 

l. Focos de necrosis severos en Paleostriato, 
foco de necrosis moderado en hiperestriato 
, mangulto perivascular leve, focos de 
necrosis moderado en neostriato, gliosis 
dlfusa y neuronofagla presentes 

2. Focos de necrosis en hiperestriato, 
gliosis dlfusa, neuronofagia moderada, 
focos de necrosis en neostriato leve. 

3. Gliosis y neuronofagla moderada, focos de 
necrOSlS moderados en neostriato, 
hlperestriato y paleostrlato, meningitis 
1811e. 

4. Foco de necrosis en el núcleo 
rnesencefálico, lateral al 3er ventriculo. 
Foco de necrOSlS en lóbulo óptico, Foco 
entre tracto esplnal y 
tractocerebroespinal. Células piramidales 
ídem anteriores. Gllosis en molecular, 
necrOSlS mode=ada en capa molecular. 

~. Cromatolisls periférlca en puente, 
necrOSlS en nücleo vestibular, 
cromalolislS en células plramidales. 
Necrosis moderada en capa molecular 



16 68 

17 72 

18 72 

l. Meningitis leve, focos de necrosis 
moderados en neostriato, gliosis moderada 

2. Focos de necrosis en paleostriato, I 

manguito perivascular leve en neostriato, 
foco de necrosis células de la glía menos 
reactivas, degeneración fibrinoide. 

3. Focos de necrosis en neostriato. 
4. Foco de necrosis en hiperestriato, 

manguito perivascular leve en lóbulo 
óptlCO, foco de necrosis en núcleo rojo, 
foco de gllosis en núcleo reticular. 

5. Foco necrOSlS leve en puente, focos 
necrosis moderados en capa molecular 
células piramidales ídem encéfalos 
anteriores. 

1. Manguito perivascular leve, degeneración 
flbrinoide y necrosis en neostriato (leves 
ambas) 

2. Necrosis en hiperestriato¡ degeneración 
flbrinoide leve, gliosis difusa moderada, 
edema moderado. Meningitis no supurativa 
leve. 

3. Degeneración fibrinoide. NecrOS1S focal 
escasa en tracto septomesencefálico, 
glioslS focal leve en quiasma óptlCO. 

4. Hemorragia leptcmeníngea, desmielinización 
en qUlasma óptlCO, edema leve. NecrOS1S 
focal leve, necrosis en capa molecular del 
cerebelo, Células piramldales igual que 
anterlores, necrosis en capa granulosa. 

S. Reglón del puente con cromatolisis 
periférica, necrosis escasa en región 
molecular del cerebelo. 

1. Gliosls moderada, neuronofagia en 
neostriato 

:2. Gl:.J):::;lS dltusa Jl1oderada, foco d~ necrosis 
en hiperestriato leve. 

3. Focos de necrOS1S en quiasma óptlCO, 
qllosis dlfusa leve. 

4. Necrosls Sln células de glla. En núcleo 
vestlbular: desmielinización, satelltosis. 
c~lulas piramidales igual encéfalo 
anterlor. 

5. CromatollS1S perifpri.ca en puente. 
ul!generaci6n y necrosis de células 
plr~mida]cs con gJiOS18, satelitosis. 
]l"';;n\)C']lllli:c1ción dr-' s\Jstancla blancd, 

'<) Q' , -
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gllosis en zona molecular no es tan fuerte 
pero sí en el área de células piramidales. 

1. Hemorragia, desmielinización leve, gliosj.s 
leve 

2. Gllosis moderada, desmlellnlzaclón leve 
alrededor del vaso sanguíneo, focos de 
necrosis leves en hlperestrlato 

3. Necrosis lateral al terCer ventrículo, 
focos de necrosis moderados, neuronofagia, 
gliosis 

4. Gliosis modeLada, uesmielinización del 
tectum (lóbulo óptico), focos de necrosis 
en lóbulo óptico, en cerebelo las células 
piramidales ausentes en su mayoría. 

5. Necrosis en núcleo reticular (puente) I 

necrosis en capa molecular con células de 
Gitter. Necrosis en capa granulosa. 

1. Degeneración fibrinoide, desmielinización 
leve alrededor del vaso sanguíneo, focos 
de necrosis en neostriato, gllosis y 
neuronofagia en neostríato. 

2. Gliosis y neuronofagia severa dlfusa, 
gliosis severa en neostrlatü, focos de 
necrosis. 

3. NecrOS1S y gliosis severa en quiasma 
óptico, focos de necrOS1S en 
hiperestriato, desmielinización leve. 

4. Focos de necrOS1S moderados en lóbulos 
ópticos en su parte central y lateral, 
células piramidales ídem encéfalo 
anterlor. 

5. Necrosis en puente, células piramldales 
ídem encéfalo anterlor. 

1. Focos de necrOS1S en neostriato, gliosis 
moderada 

? Gllosis se~er& dl[0sa, focos de neC~OSlS 
3. GllOS1S difusa severa 
4. Gliosis moderada, neuronofagia, aut6lisis, 

Células piramidales con gliosis severa, 
partes donde ya no hay células 
piraml.daJes, resto ídem encéfalo anterlor. 

5. Células plramidales con necrOS1S y 
gJ..iosis. 

--:~---c7~3;--.c5---1-----c1--.~G~1~'~O~S=i=s~-s-e~v~e~r~a--d~i~f~u~s~aC-,-Cf~o~c~o~SC-d~eC-~n~e~c~r~o~S~l~SC---1 
leves 

2. idem al corte del enc6falo anterlor. 
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óptlCO 
4. Manguito perivascular leve, necrosis. Capa 

de células piramidales ídem encéfalo 
anterior. 

5. Focos de necrOS1S en puente. 
l. Necrosis en hlperestriato, focos de 

glioS1S leves 
2. Gliosis y neuronofagia moderados en 

neostriato 
3. Necrosis leve en quiasma óptico, gliosis 

difusa moderada, neuronofagia moderada. 
4. Necrosis entre las capas del tectum 

óptico. 
5. Foco de necrosis severo en el puente 

lateral a la :ingula (núcleo vestibular), 
Células piramidales con necrosis y 
gliosis. 

1. Gliosis moderada en hiperestriato, gliosis 
severa en neostriato 

2. No hay muestra 
3. Degeneración fibrinoide con manguito 

perivascular leve, gllosis leve, necrosis 
en quiasma óptico. 

4. Focos de necrosis moderados, Células 
piramldales con necrosis y gllosis. 

5. Purkinje idem al 50 corte del encéfalo 
anterlor 

l. Auto llSis 
2. Gllosis moderada, neuronofagia moderada. 
3. Edema, focos de necrosis leves en 

neostrlato, focos de necrosis laterales a 
ventrículos, gllOSlS severa en neostriato. 

4. Desmielinización leve alrededor de un vaso 
sanguineo, focos de gl iosis moderada, 
meningitis leve, gllOSlS en neostriato 
sever:-a, degeneraclórL .cJ b:rlTlOlde leve, 
desmiellnización y hemorragia en 
hiperestriato, necrOS1S moderada en 
quiasma óptico. 

5. Focos de necrosis severos en lóbulo 
óptiCO, necrosis leve en capa molecular. 
Capa de células pirarnldales ídem encéfalo 
anterior. Focos de necrosis leves en 
núcleo vestibular, Céllllas piramidales con 
cromatollsis perlférica __ .,_~_ " ___ .. _____________ _ 

l. Dcsmie]lDlzación rnoderad~ alrededor de 

--- ~ 
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Animal 
Muerto 

27 

28 

74 

75.5 

neostriato. 
2. Focos de necrosis moderada, gliosis en 

hiperestriato severa y en neostriato, 
edema leve, neuronofagla. 

3. Desmielinización leve alrededor del vaso 
sanguíneo, edema leve, necrosis en 
hiperestriato, necrosis en quiasrna óptlCO. 

4. Gliosis leve, necrosis, desmielinizaclón 
al centro del lóbulo óptico. Necrosis en 
capa molecular y en granulosa, células 
piranu..dales ídem. 

5. Cromatolisis en el puente en núcleo 
reticular, células piramidales ídem 
encéfalo anterIor, necrosis en capa 
molecular. 

1. Focos de necrosis en hiperestriato, focos 
de gliosis severa y edema moderado en 
neostritato. 

2. Edema leve, focos de gliosis severa difusa 
en neos tri ato en hiperestriato leve, 
necrosis escasa. 

3. Gliosis leve, foco necrosis leve, edema 
moderado, necrOSlS en parte central del 
quiasma ópt~co y foco de necrosis leve en 
quiasma óptico. 

4. Focos de necrOSlS entre la 2 a y 3 a capa de 
lóbulo óptico y la parte externa (la que 
desemboca en quiasma), desmielinización en 
quiasma, células plramidales ídem. 

5. Células piramIdales ídem encéfalo 
anterlor, Focos de necrosis leves en 
puente, desffiIelinización en capa 
molecular. 

1. Focos de gliosis severa en neostrlato y 
leve en hiperestrlato, degeneración 
fibrJ.noide, (~dema y r~ecrosjEi moce;,:-a.da. .. 

2. Edema, foco de necrosis, degeneraclón 
fibrinolde severa, focos de gl10sis 
moderados en neostriato y leves en 
hlperestriato. 

3. Focos de necrOSlS leves, desmiellnizaclón 
alrededor de vasos sanguíneos. NecrOSIS en 
quiasma óptICO y gl10SlS difusa moderada. 

4. DesIDIelinlzaclón alrededor de vasos 
sangulneos, en 2' capa del lóbulo óptICO, 
células piramldales ausentes, necrOSlS 
Ctl~.~~ ... la_s.yap..'~~ molecular y gré.ll?ulosa. --
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30 76 

31 76 

5. Focos de necrosis moderados en puente, 
zona de necrosis y cromatolisis en células 
piramidales severa, zonas muy amplias sin 
neuronas. 

1. Focos de necrosis severos en 
hiperestriato, edema, desmielinización 
alrededor del vaso sanguíneo. Focos de 
gliosis difusa severa en neostriato e 
hiperestriato, degeneraclón fibrinoíde. 

2. focos de necrosis en hiperestriato leves, 
desmielinización leve, focos de gliosis 
difusos moderados, edema leve, 
degeneración fibrinoide. 

3. Focos de g1iosis en hiperestriato 
(moderados) yen neos tri ato (leves), focos 

de necrosis en hiperestriato. 
4. Focos de necrosis y desroielinización en 2 a 

capa del lóbulo óptico. 
5. Focos de necrosis moderados en puente, 

desmielinización alrededor del vaso 
sanguíneo, degeneración fibrlnolde en zona 
granular, necrosis en la molecular, 
g1iosi5 severa. 

1. Gliosis leve en hiperestriato y moderada 
en neostriato, edema y hemorragia 

2. No hay muestra 
3. Edema, focos de gliosis leves, focos de 

necrosis leves 
4. Focos de necrosis en 2 a capa, focos de 

necrosis leves entre qUlasma y capa 
molecular 

5. Focos de gliosls moderada, Células 
piramidales ya no hay, desmielinización 
leve. 

1. Focos de necrOSlS severa en hiperestrlato, 
degene;:-ación fibl"lOO1.de sever2, glioSJ~ 

severa, edema leve, hemorragia leve. 
2. Edema leve, focos de necrosis severa, 

hemorragia 
3. Degeneración flbrlnoide, edema, focos 

necrosis escasos, focos de gliosls leves, 
focos de necrosis en quiasma óptico. 

.. ..J _ ........... 1 .. . 

~. Desmlelinización entre 2~ y la capa, 
necrosis en puente, necrosis en núcleo 
vestibular, necrosis en quiasma óptico, 
focos de necrosis abundantes en capa 

_-.jL~anul~!::....y_~:.o Lec:::L~_:r::! __ ~~llllas ~~~ ramidllj~~ 

u.o 
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Aru.mal 
Muerto 

76.5 

77 

79.5 

ídem corte 5 del encéfalo anterior. 
5. Focos de necrosis severos en puente, edema 

leve. Focos de necrosis severos e~ capa de 
la granulosa y en la molecular. 

l. Focos de necrosis leves, degeneración 
fibrinoide leve, edema moderada, gllosis 
moderada, desmielinización alrededor del 
vaso sanguíneo leve. 

2. Edema severo, necrosis moderados, gliosis 
moderada, degeneración fibrinoide. 

3. ídem corte anterior pero en quiasma óptico 
4. Desmielinlzación, células piramidales ídem 

encéfalo anterior, necrosis en molecular. 
5. Focos necrosis moderados en puente, 

células piramidales ídem, zona molecular 
con necrosis moderada, zona granular con 
necrosis mode~ada. 

1. Focos necrosis leves abundantes, gliosis y 
neuronofagia severa. 

2. Edema, necrosis moderada, degeneración 
fibrinoide. 

3. Desmielinización en vaso sanguíneo, edema 
leve, gliosis severa en hiperestriato, 
moderada en neostriato, focos de necrosis 
leves, focos necrosis escasos en quiasma 
óptico y focos de Gliosis moderados. 

4. Desmielinizaclón, gliosis leve, células 
pirarnldales ídem encéfalo anterior. 

5. ídem corte 5 del encéfalo anterior. 
l. Focos de 91ioS1S severos en hiperestriato, 

en neostriato moderados, edema leve, 
desmielinización leve alrededor del vaso 
sanguíneo 

2. DGgeneración fibrlnoide, desmlellnlzació~ 

leve, edema leve, gliosis moderaca, I 
I1'.anqu 1.. te) perj vasc,.üar leve, focos de 
necl~osis abundantes en neostrlato 

3. Focos de gliosis y focos de necrosis 
escasos en quiasma óptlCO. 

4. Quiósma óptico con focos de necrosis y 
desmielinización, cerebelo con necrosis 
leve en capa de la granulosa. Células 
plrdm.Ldales con huecos, resto normal. 

5. Focos necrosis moderados en puente, 
céllll as p] ramidales ídem, zona molecular 
con nocrOSJS moderada, zona granular con 



35 80 1. Focos de necrOSlS escasos, gliosis severa, 
Edema leve. Todo en neostriato 

2. Focos de necrosis escasos en neostriato, 
degeneración fibrinoide, gliosis moderada. 

3. Necrosis escasa, edema, gliosis leve, 
necrosis moderada en quiasma 

4. Necrosis en molecular, células piramidales 
ídem encéfalos anteriores. 

S. Focos necrosis en puente, necrosis en capa 
molecular y granulosa moderada, 
degeneración fibrinoide. 

36 80 l. Focos de gllosis severos, edema moderado, 
focos necrosis leves. Todo en neos tri ato e 
hiperestriato. 

2. Edema leve, degeneración fibrinoide, 
gliosis severa, focos de necrosis de leves 
a moderados. 

3. Focos de necrosis leves y focos de gliosis 
severos en quiasma óptico. 

4. Focos de necrosis severos en lóbulo 
óptlCO, células piramidales ídem encéfalos 
anteriores, focos de necrOSlS en la capa 
granular. 

5. ídem corte 5 de encéfalo anterlor. 

15.Q 



FIGURAS 
Neostriato donde se observa sustancia gris sin lesiones (H&E7 400X 

FIGURA 6 
Neostriato donde se observa un toco de gliosls (H&E. J 50X) 
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FIGURA 7 
Cerebelo sin lesiones (H&E, l50X) 

FIGURA 8 
Cerebelo La capa de la granulosa presenta necrosis (H&E, 150X) 



FIGURA 9 
H:iperestriato en el cual se observa un vaso sanguíneo normal (H&E, 150X) 

FIGURA !O 
Neostnato donde se observa un vaso Con degeneración fibrinoide y edema (H&E, lSOX) 
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FIGURA II 
Neostriato con neuronas y células de la glía nonnales (H&E, 600X) 

FIGlIRA 12 
Ncostriato donde ~c observa satc{¡tosis y ncuronofagia (H&F. 600X) 
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FIGURA 13 
Neostriato con gliosis y necrosis (H&E, 400X) 
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FIGIIRA 14 
Células pIramidales con cromatolisis (II&E. 400X) 

50.Q 
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