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EVALUACION DE DIFERENTES METODOS DE CONSERVACION DE

ORGANOS CON LESIONES DE ANIMALES DOMESTICOS

RESUMEN

La demostracion de especimenes completos o en cortes gruesos es un
ejercicio muy importante en la ensefianza de ciencias médicas como son la
patologia y la anatomia, ya que permite reconocer las estructuras que
constituyen los organismos en su disposicion tridimensional. Para esto se han
desarrollado y adaptado diversas soluciones y métodos de fijacion, que
permiten conservar y mantener las caracteristicas propias de los 6érganos y
tejidos destinados a actividades como la ensefianza y la investigacion. Gunther
Von Hagens, en Alemania, desarrollé6 una técnica basada en la impregnacion
con resinas sintéticas, que recibié el nombre de plastinacion. Esta técnica
muestra algunas desventajas, como son la pérdida de color y de consistencia.
Los objetivos de este trabajo fueron la implementacion de la técnica de
reactivacion del color mediante el uso de la plastinacion tradicional, combinada
con imidazol, en érganos previamente fijados en formalina al 10%, asi como la
evaluacion del encogimiento y el color de los 6rganos plastinados con el
método original y con la técnica modificada con imidazol. Se obtuvieron un total
de 20 pulmones de cerdos y 20 rifiones de perro. Los oOrganos fueron
fotografiados y medidos una vez fijados en formalina amortiguada al 10%, y

finalizado el proceso de plastinacion. Las imagenes fueron analizadas con el



programa Imagen ProPlus version 4.2. Los datos obtenidos de los pulmones y
rilones trabajados con ambas técnicas no mostraron diferencias estadisticas
significativas en el grado de encogimiento y en el color (P>0.05). Sin embargo,
los pulmones y rifiones tratados con imidazol mantuvieron los atributos propios
de la lesion y el color original. Asimismo, la ausencia de encogimiento es un
logro importante, ya que es una de las condiciones mas buscadas en las piezas
plastinadas. En conclusion, la técnica de plastinacion es una alternativa para la
conservacion de piezas anatomopatolégicas, y mas aun con el uso del
imidazol, que permite la ausencia de encogimiento y la preservacién o

restauracion del color en 6rganos con lesiones.

Palabras clave: métodos de fijacion, formaldehido, plastinacion, imidazol,

piezas anatomopatologicas.



EVALUATION OF PRESERVATION METHODS FOR ORGANS WITH
LESIONS OF DOMESTIC ANIMALS

ABSTRACT

The use of organ specimens or thick tissue sections is an important practice in
the medical sciences learning process, such as anatomy and pathology, since it
allows students to recognize organic structures in their tridimensional layout.
Many preservative solutions and fixation methods have been developed and
adapted that permit to preserve and maintain organs and tissues own
characteristics, to be used for teaching and research. Gunter von Hagens, in
Germany, developed a technique based on the impregnation of specimens with
synthetic resins, known as plastination. This method shows disadvantages,
such as specimen’s loss of color and texture. The purpose of this work was to
promote the color reactivation plastination technique, through the application of
imidazole in the traditional procedure, in organs previously conserved with 10%
formalin; as well as the evaluation of shrinkage and color preservation of the
pieces plastinated with the original method, and the ones using the modified
technique with imidazole. Were collected 20 porcine lungs and 20 canine
kidneys. All specimens were photographed and measured once fixed in
buffered 10% formalin, and at the end of the plastination process. The images
were analyzed with the ProPlus 4.2 software. Data obtained from lungs and
kidneys treated with both plastination methods, did not showed statistical
significant differences for the shrinkage degree or for the change of color
(p>0.05). Nevertheless, the lungs and kidneys treated with imidazole preserved

the features of the lesion, and the original color. Also, the lack of shrinkage is an



important achievement, since it is one of the most wanted conditions in
plastinated specimens. In conclusion, the plastination technique is an
alternative method to preserve anatomopathological specimens, particularly
with the use of imidazole, favoring the lack of shrinkage and color restoring and

preservation in organs with pathological changes.

Key words: preservation methods, formaldehyde, plastination, imidazole,

anatomopathological specimens.



EVALUACION DE DIFERENTES METODOS DE CONSERVACION DE

ORGANOS CON LESIONES DE ANIMALES DOMESTICOS.

3. INTRODUCCION

Es universalmente aceptado que la demostracion de especimenes completos o
en cortes gruesos es un ejercicio muy importante en la ensefianza de ciencias
médicas como lo es la patologia, anatomia y zoologia (Bickley et al., 1981), ya
gue permite reconocer las estructuras que constituyen los organismos en su
disposicion tridimensional. Por lo tanto, su conservacion ha motivado durante
cientos de afos el desarrollo de numerosas técnicas que permitan mantener
las caracteristicas intrinsecas de los especimenes, ademas de buscar que
estos sean durables y de facil manejo.

Una vez que los o6rganos con lesiones patolégicas han sido retirados del
animal, experimentan un proceso de autdlisis, el cual, se caracteriza por la
desnaturalizacion de las proteinas que inicia después de la muerte celular, esto
se debe a la accidon de las enzimas intracelulares y la licuefaccion eventual de
la célula. La autdlisis es independiente de cualquier accidén bacteriana, siendo
retardada por el frio y acelerada por temperaturas alrededor de 30° C, y casi
inhibida calentando a 50° C (Leong et al., 2000). Es mas severa en los tejidos
gue son ricos en enzimas, tales como higado, cerebro y rifién. Para detener la
descomposicién de los 6rganos y tejidos se ha recurrido al proceso de fijacion,

gue tiene como objetivo preservar la arquitectura, color y morfologia de las



lesiones macroscopicas de un organo. Mediante esta técnica los tejidos se
endurecen ligeramente, pero no se fragmentan, permitiendo que las estructuras
tisulares no se encojan y que permanezcan semejantes a su estado in vivo. La
fijacion debe hacerse, inmediatamente después de la muerte del animal, ya que
cualquier demora provoca secado del tejido o acelera la autdlisis. Este proceso
puede lograrse mediante la inmersiéon en una solucion fijadora, o por perfusion
del érgano (Leong et al., 2000).

En la seleccion del fijador adecuado intervienen varios factores, tales como: las
estructuras y composicion quimica del tejido y de las células, asi como las
alteraciones patologicas que se quieren demostrar. Otros factores importantes,
son los efectos del almacenaje a corto y largo plazo sobre el tejido u 6rgano y
los efectos toxicos que pudiera ocasionar a largo o corto plazo en la salud de

los usuarios.

A través del tiempo se fueron desarrollando y adaptando diversas soluciones y
métodos de fijaciobn para los tejidos u Organos, que permiten conservar y
mantener sus caracteristicas propias, destinados a diversas actividades entre
ellas la ensefianza e investigacion. Entre estos métodos de conservacion
destaca el empleo del formaldehido, actualmente sigue siendo considerado un
fijador universal, por su rapida penetracion al tejido, su corto periodo de fijacion
y por conservar los 6rganos por varios meses. Sin embargo, cuenta con ciertas
desventajas como es su repercusion en la salud para las personas que
manipulan 6rganos preservados con esta solucion fijadora. La exposicion a sus

vapores 0 gases ocasiona irritacion ocular, del tracto respiratorio y de la piel.



Por todo lo anterior, fue necesaria la busqueda de otros métodos de
preservacion del material biolégico destinado para la ensefianza e
investigacion. Entre estos métodos destaca el desarrollado por Gunther Von
Hagens (1979) en Heidelberg, Alemania, el cual, se basa en la impregnacion
de especimenes con resinas sintéticas y que recibid el nombre de plastinacién
(Von Hagens, 1987). Hoy dia, la plastinacion es una de las mejores técnicas
anatomicas para preservar especimenes destinados a la ensefianza. Sin
embargo, esta técnica cuenta con dos desventajas importantes, como son la
pérdida de color y la consistencia. Estas Ultimas desventajas han motivado la
busqueda y empleo de otros reactivos en la técnica como son el Biodur (Von
Hagens, 1985) para mejorar el color de las piezas, no obstante solo tifie la
superficie del 6rgano. Sin embargo, a la fecha, no se cuenta con una sustancia

que recupere la apariencia natural de los 6rganos plastinados.

Los especimenes plastinados con cambios patolégicos, han sido introducidos
a disciplinas morfolégicas y a lo largo del tiempo se ha ido incrementando su
uso. En la actualidad, la técnica original de plastinacién es empleada en el
apoyo a los programas de ensefianza de ciencias médicas como son la
anatomia, patologia humana y veterinaria en diferentes universidades del
mundo, como Alemania, Inglaterra, Estados Unidos, Espafia y Chile, entre

otros paises (Andrews et al., 1998; Jodar, 2004; Legault et al., 1979).



4. REVISION DE LITERATURA

4.1 FUNCIONES Y EMPLEO DE DIVERSAS SOLUCIONES PARA LA

FIJACION DE ORGANOS O TEJIDOS.

Para llevar a cabo la fijacibn de organos y tejidos se utilizan diversos
compuestos liquidos y sélidos, o bien, la combinacién de ambos para alcanzar
dicha funcion. Dentro de los liquidos mas comunmente usados, ya sean solos o
en combinacion con otras sustancias esta el alcohol absoluto, el 4cido acético,
la acetona, el glutaraldehido, fijador de Bouin y la formalina amortiguada al
10%. A continuacién se mencionan brevemente las ventajas y desventajas de

su empleo en el proceso de fijacion (Leong et al., 2000, Prophet et al., 1992).

4.1. ALCOHOL ABSOLUTO.

El alcohol absoluto es considerado un agente desnaturalizador de proteinas y
es empleado en la preservacion del glucégeno. En concentraciones de 70- 90%
es usado en la fijacion celular para llevar a cabo el diagndstico citolégico. Sin
embargo, cuenta con una desventaja importante como es la distorsién del
detalle nuclear y el encogimiento del citoplasma de las células (Leong, 2000,
Prophet et al., 1992). Al paso del tiempo se evapora Si no se cierra
perfectamente el contenedor, dejando al descubierto el 6rgano cuya superficie

posteriormente se seca y adquiere un color café oscuro “quemado”.



4.2 ACIDO ACETICO.

El 4cido acético, también clasificado como un agente desnaturalizador de
proteinas, nunca se usa solo, sino en combinacidon con otros fijadores que
causen contraccion tisular. La principal ventaja de esta solucion fijadora es que
penetra de manera rapida y completa al tejido; sin embargo, tiene la desventaja

de lisar los eritrocitos presentes en el tejido (Leong, 2000, Prophet et al., 1992).

4.3 ACETONA.

Otra sustancia fijadora de eleccién es la acetona, es un liquido claro, altamente
inflamable que se puede mezclar con agua, etanol y otros solventes organicos.
Basicamente es empleada para llevar a cabo la deshidratacion de érganos y
tejidos, ya que es mas volatil que el alcohol y otros agentes deshidratantes. No
obstante, es un fijador de eleccion cuando se van a efectuar estudios
histoquimicos para enzimas, especialmente de lipasas y fosfatasas (Prophet et
al.,1992). Asi mismo, la acetona es la solucion fijadora de eleccién empleada
para llevar acabo la etapa de deshidratacion en el proceso de plastinacion, ya
gue permite su facil intercambio por el silicon durante la etapa de impregnacion
forzada. Otra de las ventajas de su empleo, es que puede ser filtrada y reusada
para llevar a cabo la deshidratacién de otros tejidos y érganos. Dentro de sus
desventajas esta su rapida accion, que puede causar que el 6rgano se torne
fragil cuando es expuesto por un tiempo prolongado a dicha sustancia. Las
desventajas de su uso en el proceso de deshidratacion es que modifica el color
de los tejidos u 6rganos, y si estos permanecen en contacto con el oxigeno, su

superficie se seca y cambia de color tornAndose café oscuro y de aspecto



guemado. Asimismo, no se usa como fijador de rutina, por que al igual que el
alcohol absoluto, causa distorsion nuclear y encogimiento del citoplasma;
ademas de no preservar el glucogeno (Leong et al., 2000, Prophet et al., 1992).
Los efectos tdxicos que produce al inhalarla son salivacién profunda, confusion
mental, tos, vértigo, somnolencia, dolor de cabeza, dolor de garganta, pérdida
del conocimiento. Al contacto directo con la piel, causa enrojecimiento y que se
torne seca. Si dicha sustancia entra en contacto con los ojos, produce

enrojecimiento, dolor, visién borrosa y posible dafio en la cérnea.

4.4 GLUTARALDEHIDO.

El gluraldehido es un liquido fijador que pertenece al grupo de los aldehidos,
tiene como caracteristica el penetrar al tejido mas lentamente que el
formaldehido. Su empleo es muy valioso para estudios de microscopia
electrénica y en histoquimica enzimatica. Existen muchas variaciones en la
preparacion de este fijador, incluyendo el porcentaje de glutaraldehido, otros
aditivos y estabilizadores. Una de las principales ventajas de su empleo es que
permite conservar bloques de tejido, de 1-2 mm de tamafio, se fijan bien a
temperaturas bajas de 1° - 4 °© C y las muestras pueden almacenarse en una
solucion estabilizadora por muchos meses hasta su procesamiento. Dentro de
las desventajas de este fijador esta la penetracion lenta, la baja temperatura
requerida y la necesidad de un medio de almacenamiento, las cuales impiden
su uso en la histotecnologia diagnéstica de rutina y en la conservacion de
tejidos y 6rganos de gran tamafio (Prophet et al.,, 1992). En cuanto a su

repercusion en la salud se encuentra que en exposiciones de corta duracion y

10



baja concentracion produce irritacion de las mucosas y en especial del tracto
respiratorio superior. En contacto directo con la piel no se han descrito efectos
irritantes a concentraciones menores al 0.5 %, ni tampoco sensibilidad a
concentraciones inferiores 0.1%. El contacto directo con la piel y en repetidas
ocasiones produce irritacion y sensibilizacion. La inhalacion prolongada de

glutaraldehido y exposiciones repetidas llega a producir asma.

4.5 FIJADOR DE BOUIN.

El liquido fijador de Bouin esta constituido por una mezcla de solucién saturada
de &cido picrico, formol y acido acético glacial. Este fijador es particularmente
atil para fijar muestras del aparato reproductor, especialmente testiculo.
También se emplea para el sistema nervioso central, médula 6sea y por su
gran capacidad para fijar proteinas puede ser empleado para tejidos con
edema severo. Ademas, cuenta con la caracteristica de ser empleado para la
demostracion de cuerpos de inclusién en las enfermedades virales. Por la
rapidez con la que penetra y fija el tejido es usado de manera rutinaria en
algunos laboratorios, ya que permite incluir ese mismo dia los tejidos obtenidos
de la necropsia. Sin embargo, cuenta con ciertas caracteristicas indeseables
como son su costo alto, la tendencia a lisar los eritrocitos y su propension a
formar hematina &cida, por lo que debe evitarse su uso en aquellos tejidos con
hemorragias severas o congestion (Valero et al., 2000). EIl uso de esta
solucion fijadora tiene la enorme desventaja de causar cambios de color en los

tejidos u 6rganos.
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4.6 FORMALDEHIDO.

Desde hace aproximadamente 100 afios, el formaldehido, también conocido
como formol, es considerado como un fijador clasico y actualmente es el mas
usado con estos fines en los laboratorios de anatomia y patologia humana y

animal, a nivel de anfiteatros y hospitales (Clark, 1983).

4.6.1 PROPIEDADES FISICAS Y QUIMICAS DEL FORMALDEHIDO.

El formaldehido (HCHO) es un compuesto quimico, descubierto por el quimico
aleman August Wilhelm von Hofman en 1867 (Fig.1). Es un aldehido incoloro,
altamente volatil, ligeramente mas pesado que el aire, a temperatura ambiente
rapidamente se polimeriza a gas, ademas de ser muy soluble en agua (Arts et

al., 2006).

H—C (HCHO)

Figura 1. Estructura quimica del formaldehido o aldehido formico (Pabst, 1987).

La solucion acuosa de formaldehido al 37% se denomina formalina, la cual
contiene entre 10% -15% de alcohol metilico (metanol) para inhibir su posterior
polimerizacion a paraformaldehido (Coldiron et al., 1983). La formalina neutra
amortiguada al 10%, es la solucion mas empleada en Patologia para la

conservacion de organos y tejidos obtenidos de la sala de necropsias o
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biopsias. La principal ventaja que posee la formalina neutra al 10%
amortiguada, es que penetra rdpidamente el tejido, ya que requiere un periodo
de fijacion relativamente corto, y puede ser usada para el almacenamiento de
muestras de tejidos u o6rganos a largo plazo, ademas, generalmente no
produce endurecimiento total del tejido (Prophet et al., 2002).

Dentro de sus desventajas, se menciona que cuando es usada sin
neutralizacion, se oxida a acido férmico, el cual a su vez produce un pigmento
acido compuesto de formalina-hematina. Este pigmento, puede verse en
aguellos sitios donde hay acumulacion de eritrocitos, alterando el color y
aspecto del érgano y sobre todo la lesion. Otra desventaja de este fijador, es
qgue si el recipiente o contenedor no sella perfectamente, se evapora con el
paso del tiempo dejando al descubierto el 6rgano, el cual se seca. Cuando se
emplea en recipientes de vidrio con tapa metélica, se oxida la superficie de la
tapa, formando precipitados en el fondo del recipiente que alteran la coloracion

del 6rgano.

4.6.2 TOXICIDAD DEL FORMALDEHIDO.

Una de las desventajas, que mas resalta de su uso como agente fijador para
preservar los tejidos es su repercusion en la salud. Las manifestaciones o
signos de intolerancia a este fijador dependen, por lo general, de la

concentracién a la que se encuentre (Pabst, 1987) (Cuadrol).
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Cuadro 1. Relacion entre las concentraciones ambientales del formaldehido y

los efectos adversos sobre la salud (Pabst, 1987).

CONCENTRACIONES
EFECTOS ADVERSOS
(ppm)

0.05-1.0 Umbral de olor irritante

0.05-2.0 Irritacion de los ojos y efectos neurofisiologicos

0.10-2.5 Irritacidn de la nariz y la garganta
5.11-20.0 Maximo lagrimeo, disnea, tos
mas de 20.0 Edema pulmonar, neumonia

En la exposicion a los vapores o gases a concentraciones entre 0.1 — 0.05
ppm, las manifestaciones son principalmente de tipo ocular, caracterizado por
lagrimeo profuso ya que se compromete la conjuntiva ocular; asi como la
mucosa que recubre la garganta, boca y piel. En las primeras horas, aparecen
signos de enrojecimiento e irritacion severa y en la piel irritacién y resequedad
(Alexanderson et al. 1988; Pabst, 1987).

La exposicion directa a la formalina produce una severa irritacion de los ojos y
ocasionalmente puede presentarse dafio permanente de los mismos. A una
concentracion de 10 ppm los vapores llegan a producir una sensacion de
asfixia, mientras que la concentracion a 50 ppm causa dafios severos en el
aparato respiratorio (Clark, 1983). Se ha comprobado que las personas que

habitualmente estdn expuestas al formaldehido, toleran mayores

14



concentraciones del mismo, con pérdida de la capacidad para percibir olores.
La mucosa nasal comienza a engrosarse a concentraciones de 0.16 ppm de
este fijador, y con 1.2 ppm se produce tos y broncoconstriccion (Frigas et al.,
1984).

El Instituto de Toxicologia Quimica de Estados Unidos en 1979, public6 uno de
los primero trabajos relacionados con la toxicidad del formaldehido,
concluyendo que era capaz de inducir la aparicion de carcinomas en la mucosa
nasal de ratas y monos de experimentacion, ya que el formaldehido es un
genotoxico y citotdxico, que causa reaccion cruzada con las proteinas DNA de
la mucosa del tracto respiratorio superior (Ballenger, 1985; Casanova et al.,
1991,1994). Asimismo, en diversos estudios se ha demostrado que el
formaldehido es un poderoso carcind6geno, ya que causa mutaciones en
cultivos de células de mamiferos (Kaplan, 1948; Slinzynska, 1957; Obe et al.,
1979; Ross, 1980; Ragan et al.,1981).

Sin embargo en humanos, no se ha demostrado este efecto cancerigeno
descrito en animales de experimentacion (Halpering et al.,, 1983). Por el
contrario, los efectos del formaldehido sobre la mucosa nasal no son tan
evidentes. La exposicion de gases o vapores a niveles bajos determinan
irritacion de la nariz y de la parte alta del tracto respiratorio, y por esta razén se
le considera un agente causal de la rinitis crénica (Vaughan et al., 1986). Por
lo anterior, las autoridades sanitarias de EUA regulan su uso de forma estricta,
recomendando el uso de otros fijadores como es el fenoxietanol (Frolich et al.,

1984).
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Las medidas de seguridad que se emplean al utilizar este compuesto son una
adecuada ventilacién y exteriorizacion de gases, periodos de exposicion
limitados o restringidos y lavado concienzudo con abundante agua si se tiene

contacto con la piel (Prophet et al., 2002).

4.7 SOLUCIONES CONSERVADORAS.

Buscando otras alternativas para la preservacion de material biolégico, se
recurrié al uso de las cajas de acrilico con soluciones conservadoras las cuales
fueron empleadas en los 60°s, y aun son empleadas en la actualidad en
museografia.

Para la preservacion de estos érganos basicamente se emplean dos soluciones
conservadoras Klotz 1 y Klotz 2. Estas dos soluciones consisten en una mezcla
de sulfato de sodio, bicarbonato de sodio, cloruro de sodio, nitrato de potasio,
sulfato de potasio, hidrato de cloral, formalina y agua destilada (Valero et al.,
2000). Las ventajas que ofrece este método de conservacion es que las piezas
se pueden mantener por un tiempo determinado, mientras que la solucion
conservadora no se precipite, o bien, se evapore a consecuencia de una
ruptura en su superficie. Otra ventaja es que permite conservar el color original
de los tejidos por un tiempo. Sin embargo, so6lo penetra de 1 a 3 mm del tejido
u organo por lo que, la muestra queda inadecuadamente fijada para su uso en
histopatologia.

Una de sus principales desventajas en cuanto a su preparacion es que el
hidrato de cloral es clasificado como una droga narcética en muchos paises y

se requiere de permiso especial para su adquisicion (Valero et al., 2000). Otra
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desventaja en cuanto a los colores rojo y rosa (como en el pulmén) es que
cambian rapidamente a un rojo claro uniforme, perdiéndose las diferencias
sutiles del color, punto importante para reconocer lesiones en los 6rganos. Una
desventaja relacionada directamente con el observador, es que no se aprecian
con detalle los cambios caracteristicos de la lesion en los érganos. El manejo
de estas cajas es complicado, ya que son muy pesadas y generalmente forman
parte del acervo de un museo, por lo que Unicamente se pueden observar a
cierta distancia, lo cual es otra desventaja, ya que no es posible apreciar con
detalle los cambios caracteristicos de la lesién, debido a que las piezas no se

pueden manipular.

5. PLASTINACION COMO METODO DE CONSERVACION DE MATERIAL

BIOLOGICO.

Hoy dia, la plastinacion es una de las mejores técnicas anatémicas para
preservar especimenes destinados a la ensefianza. Este método de
conservacion consiste basicamente de cinco pasos, como son la obtencion de
la pieza 0 material biol6gico que se considera util para fines de ensefianza que,
posteriormente debe ser cuidadosamente disecado retirando el exceso de
tejido adiposo y conectivo. Después el tejido u érgano es sometido a fijacion
con formalina amortiguada al 10% por 48 hrs. El siguiente paso en el proceso
de plastinacion es la deshidratacion, la cual, consiste en la remocion del agua
y lipidos del tejido mediante el empleo de acetona al 100% a una temperatura
de -25° C y que permite su posterior sustitucion por resinas plasticas lo cual

ocurre durante la impregnacién forzada. Esta ultima, es considerada por
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Miklossova et al, (2004) como el paso central del proceso de plastinacion. La
mezcla adecuada del silicon mas el catalizador, asi como mantener constante
la temperatura (-20°C), la presion de la bomba de vacio y la medicién
constante de la presion dos veces por dia, aseguran la obtencion de tejidos y
organos con una buena impregnacion. La fase final del proceso consiste en
poner en contacto el 6érgano previamente impregnado con silicén con el gas
curador. A lo largo del trabajo experimental, se observé que limpiar
constantemente el exceso de silicon de la superficie de los 6rganos dos veces
por dia, y dejar las piezas en contacto con el gas curador, mejora notablemente
el aspecto, la flexibilidad y la calidad de los 6rganos (Gunther Von Hagens,
1986, Ming et al., 2004).

Este método de conservacion ofrece un sin nimero de ventajas como son la
obtencion de piezas bioldgicas reales, permanentemente conservadas, limpias,
secas, resistentes, de duracién ilimitada, carentes de olor y que pueden ser
manipuladas sin el uso de guantes o sin ninguna otra medida preventiva. Para
el posterior manejo de estas piezas no se precisa de tratamientos especiales
para su conservacion y se pueden mantener limpias por métodos tradicionales,
de tal forma que los alumnos y profesores pueden manipular libremente las
piezas anatoémicas sin la inhalacion de sustancias toxicas y sin el riesgo de
contagio por contacto con material biolégico fresco. Otra de las mudltiples
ventajas que ofrece la plastinacién, es la posibilidad de mantener el espécimen
seco, pero con volumen y forma natural, asi como también de conservar la
textura y coloracién similar a la real (Ming et al, 2004). Con base a sus

numerosas ventajas, esta técnica ha revolucionado la ensefianza de ciencias
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médicas como la anatomia, patologia, zoologia y botanica (Gunther Von
Hagens, 1985). Asimismo, ha sido empleada como apoyo en el estudio de
algunas técnicas de diagnostico, como son la endoscopia y la resonancia
magnética (Ming et al., 2004; Jones, 2002). Por otra parte, esta técnica permite
también el andlisis anatbmico mediante milimétricas secciones corporales que
muchas veces alcanzan apenas los 3 o 5 milimetros, de tal manera que un solo
cuerpo puede convertirse en decenas de pequefias rebanadas, que a su vez
permitiran también el estudio especifico de alguna parte del organismo (Ming et
al.,2004).

Las Unicas caracteristicas fisicas que se modifican en los 6rganos sometidos al
proceso de plastinacion son la consistencia y el color, ya que una vez
plastinado un oOrgano se torna de firme a duro, y en ocasiones pierde su
coloracién natural, ya que durante la fijacion y deshidratacibn se maximiza la

pérdida del color (Sandhyamani, 2005).

5.1 EFECTOS TOXICOS DE LA PLASTINACION.

Hay limitada informacion en la literatura que haga referencia del potencial
téxico de las sustancias quimicas utilizadas para el procesamiento de 6rganos
por el método de conservacién por plastinacion. Las principales sustancias
utilizadas son silicones, resinas, poliéster, catalizadores y gas curador

(Holladay et al., 2001).
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5.2 EFECTOS TOXICOS DEL SILICON.
El silicon es el compuesto quimico mas comunmente utilizado para la
impregnacion de tejidos. Este compuesto es un polialkil siloxano (Holladay et

al., 2001). Figura 2.
CHs / CHs \ CHs

HO —Si— O Si Si HO

CHs \ CHs / CHs

Figura 2. Estructura de hidroxilo terminal de un polimetil siloxano. (Si-O) representa una

molécula bésica de silicon (Holladay et al., 2001).

Este compuesto ha sido utilizado por mas de 20 afios sin mostrar algun efecto
toxico en las personas que lo emplean; sin embargo, se recomienda utilizarlo
en lugares con una adecuada ventilacion y equipo de proteccion como son

guantes y lentes protectores (Holladay et al., 2001).

5.3 EFECTOS TOXICOS DEL CATALIZADOR.

El catalizador es un agente quimico, clasificado como un dibutiltin dilaurato
(Figura 3). Es usado como un agente catalizador, cuya funcion es unir las
cadenas del polialkil siloxano (silicon) aumentando asi el peso molecular de las
cadenas e incorporando a las cadenas grupos moleculares mas pesados.
Asimismo, permite la pre-polimerizacién potenciando el efecto del gas curador

(Holladay et al., 2001).
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CH3 (CHz)lo C02 2— Sn- (CHz)chg 2

Figura 3. La estructura quimica del Biodur S3®

La naturaleza quimica del catalizador aun no es del todo conocida; sin
embargo, la informacion obtenida respecto a la exposicion de animales de
laboratorio a altas concentraciones de este producto, han sido proyectadas a
los humanos. En los animales de laboratorio se ha observado que afecta al
sistema nervioso central y produce desérdenes hematopoyéticos.

Como medidas preventivas para el uso de este compuesto, esta el manipularlo

con guantes y lentes protectores (Holladay et al., 2001).

5.4 EFECTOS TOXICOS DEL GAS CURADOR.

El gas curador, es un etil silicato cuya funcién es establecer puentes quimicos
entre las cadenas del polimero (Figura 4); por ello, recibe el nombre de
entrecruzador, determinando asi el grado de rigidez final del érgano plastinado
(Latorre, 2007).

Si* —-(O-CH4-CH4)4
Figura 4. Estructura quimica del etil silicato.

*Si: Se refiere al nlcleo del silicén con un enlace covalente con cuatro grupos etoxicos.

Dentro de los efectos toxicos de este compuesto se encuentra la irritacion de la
mucosa ocular y tracto respiratorio. Los animales de laboratorio expuestos a
concentraciones de 3000 ppm experimentan una extrema intolerancia e
irritacion de sus membranas mucosas y 0jos; a una concentracion de 1,200

ppm causa lagrimeo. Se ha observado su efecto toxico, a 700 ppm produce
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una irritacion suave de la mucosa ocular y nasal. Finalmente a concentraciones
de 250 ppm produce irritacion de la nariz y los ojos. Asimismo, este compuesto
guimico puede causar dafio en higado, riidn y deprimir el sistema nervioso
central. Cabe mencionar, que los efectos toxicos observados en animales, por
analogia, se piensa que pueden ocurrir en los humanos (Holladay et al., 2001).
Como medidas preventivas para el empleo de este compuesto quimico, se

encuentran el uso de mascarilla, lentes protectores y guantes.

5.5 POLIESTER.

La introducciébn del uso del poliéster como método de plastinacion y
conservacion de 6rganos cortados finamente en rebanadas de 4, 6 y 8 mm se
introdujo hace mas de dos décadas. Este método ha revolucionado la técnica
de estudio de la anatomia del sistema nervioso central, ya que permite obtener
cortes semitransparentes que permiten diferenciar la sustancia blanca y gris del
cerebro. Para la realizacion de este método de conservacion se utilizan como

reactivos el poliéster 35 (P35) y el poliéster 40 (P40) (Henry, 2006).

5.5.1 POLIESTER 35 (P 35).

En 1980 fue introducido por primera vez el P35 y su uso permitié obtener cortes
de cerebro con una alta definicibn entre la sustancia blanca y gris. Sin
embargo, este polimero cuenta con una serie de desventajas, las
preparaciones se tornan rigidas y faciles de fracturar o romperse (Henry, 2006;
Hermes, 2006). Actualmente también es empleada para conservar otros

organos del cuerpo; sin embargo, no es muy recomendable comparandolo con
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el uso de resinas epoxicas, ya que produce falta en la definicion del color y

transparencia de los cortes (Henry, 2006; Hermes, 2006).

5.5.2 POLIESTER 40 (P 40).

Diez afios después se introdujo el uso del P40 mejorando la técnica de
conservacion, asi como el tiempo de curado y manteniendo el contraste entre
la materia blanca y gris del encéfalo. Ademéas permitié obtener una serie de
cortes semitransparentes en un lapso menor de tiempo, que utilizando el P35.
Sin embargo, el P40 no esta libre de desventajas, ya que comparte ciertas
similitudes con el P35, tales como sufrir fracturas durante la etapa de curado,
asi como la formacion de manchas color naranja en la sustancia blanca del
sistema nervioso, aun se desconoce el mecanismo por el cual se forman. No
obstante se han postulado varias teorias de su origen, como son una fijacién
incompleta, empleo de fijadores de mala calidad, una impregnacion forzada
incompleta y la presencia de peroxidasas en el tejido (Bernett et al., 2005;

Henry, 2006).

5.6 RESINAS.

Existen otras sustancias fijadoras empleadas para la conservacion de cortes
semifinos y transparentes de otros 6rganos del cuerpo como son las resinas
epoxicas. Dentro de sus caracteristicas destacan el ser un medio viscoso y
posterior a su curacion los cortes semifinos conservan su transparencia,

firmeza y en ocasiones hasta cierto grado de flexibilidad.
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6. TECNICAS PARA LA REACTIVACION DEL COLOR EN ESPECIMENES
PLASTINADOS.

A lo largo de los afios se han ido desarrollando nuevos métodos que permitan
minimizar la pérdida de color en los especimenes plastinados, buscando asi,
conservar el aspecto natural y sobre todo el color original. Dentro de estos
numerosos métodos para la reactivacion del color se encuentra el desarrollado
por Kaiserleing en 1986 (Sandhyamani, 2005), el cual, se basa en el uso de
formaldehido como fijador, mas la adicién de nitrato de sodio y potasio acido.
Posteriormente, los 6rganos son fijados en alcohol (etilico o metilico) para
restaurar el color rojo del 6rgano, ademas de una mezcla de sales y glicerina
para la preservacion del espécimen y del color, pero con resultados
insatisfactorios, ya que con el paso del tiempo el color se torna inestable

(Sandhyamani, 2005).

6.1 TECNICA DE ROMHANYI.

La técnica mas importante pero menos conocida, es la basada en el método de
hidrosulfito de sodio, desarrollada por el profesor Romhanyi en Hungria (1956),
usando como agentes quimicos a la piridina y nicotina para devolver el color a
los especimenes fijados en formol, dando como resultado especimenes con
aspecto y color lo mas cercano a su aspecto natural. Sin embargo, esta técnica
no resulté ser muy popular por las desventajas que tenia, ya que con el paso
del tiempo, el color rojo iba desapareciendo o se deterioraba irreversiblemente,

desarrollando manchas café oscuras en su superficie (Sandhyamani, 2005).
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6.2 TECNICA DESARROLLADA POR SANDHYAMANI.

Por otra parte, Sandhyamani et al., 2005, realizaron posteriormente una serie
de modificaciones a la técnica desarrollada por Romhanyi, las cuales consisten
en la reactivacion del hemocromégeno, usando como base piridina, nicotina y
ditionato de sodio, este Ultimo como agente reductor, mas la adicion del
imidazol como una base, para restaurar el color rojo natural del érgano en los
especimenes anatomicos conservados en formaldehido y posteriormente
sometidos al proceso de plastinacién. La piridina y la nicotina usadas en esta
técnica forman complejos de hemocromdégenos con la hemoglobina y
mioglobina presentes en el 6rgano, dando como resultado el color rojo natural.
El término hemocromdgeno es posteriormente renombrado como
ferrohemocromogeno y es considerado como un complejo formado por la
combinacion del grupo heme con una sustancia nitrogenada como es la
piridina, o bien, la globina desnaturalizada. El color rojo compuesto por la
formacion y adicion de la piridina y nicotina se parece al color de la
oxihemoglobina. La piridina por si sola da el color rojo brillante y la nicotina,
por otro lado, da como resultado un color rojo oscuro. Asimismo, también se
pueden presentar reacciones similares con la mioglobina y citocromos
presentes en los especimenes, dando diversas tonalidades de rosa y café.
Estos cambios de color son mas obvios en aquellos tejidos fijados con formol.
Se ha postulado que la formalina y la globina desnaturalizada pueden quedarse
unidas al grupo heme en los tejidos y formar un complejo llamado
formaldehido-globina-ferrohnemocromégeno manteniéndose en un estado

reducido, en forma de hierro ferroso por ditionato de sodio.
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El color rojo compuesto por la nicotina-piridina-formaldehido-
ferrohemocromogenos no se descompone en el espécimen, ya que estos son
conservados por el formaldehido y permanecen estables aln en contacto con
el aire. Sin embargo, su oxidacion a su estado férrico (ferrohnemocromogenos),
debe ser prevenida usando sales buferadas y manteniendo el pH, asi como
excluyéndolo de cualquier agente oxidativo o detergente presente en el medio.
En los especimenes recolorizados con la técnica modificada y mejorada de
Rombhanyi, el color rojo obtenido permanece estable por mas de 20 afios.

En un estudio previo realizado recientemente por Sakamoto et al., (2006), se
ha observado que el uso del imidazol como agente restaurador del color
original de los 6rganos también les confiere otras propiedades importantes
como es la flexibilidad. Asimismo, las areas de eritema y hemorragia son
visibles en los érganos y en el caso de los pulmones resalta las areas de
edema y hemorragia. Realizando el andlisis de imagenes de los 6rganos fijados
y posteriormente plastinados se ha observado una disminucién del 2 al 5 % del
encogimiento. Sin embargo, a pesar de estas enormes ventajas observadas,
también existen puntos importantes de la técnica que deben ser modificadas,
ya que desafortunadamente, el color rojo activado sufre cambios al estar en
contacto con el aire presente en la atmosfera por lo que se revierte a café
oscuro.

En la superficie de los organos plastinados, el
ferronemocromégeno/hemocromégeno que da el color rojo brillante, puede ser
facilmente oxidado y se revierte a ferrohnemocromégeno/parahematina lo que

da el aspecto como de quemado cuando es expuesto al aire. Sin embargo,
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internamente el color rojo restaurado en el tejido sigue sin modificarse. Para
evitar la oxidacion de la superficie, los 6rganos pueden ser colocados en
vitrinas, o bien en bolsas de plastico. Usando estas medidas preventivas, el
color rojo activado puede ser mantenido intacto por lo menos durante tres afos

(Sakamoto et al, 2006).

7. APLICACION DE LA PLASTINACION EN LA ENSENANZA.

En un estudio realizado por Dawson et al., (1990) en el Colegio de Medicina de
la Universidad de Gales, la ensefianza de la patologia se realiz6 mediante el
uso de organos plastinados. En este estudio, se observo el valor del empleo de
piezas plastinadas, el cual se determiné a través de un grupo de 40 estudiantes
gue cursaban patologia, quienes compararon organos plastinados con otros
fiiados por métodos convencionales. Los estudiantes evaluaron los cambios
morfologicos, estéticos y la manejabilidad de las piezas. El 68% de los alumnos
encontraron que los cambios morfolégicos eran mas faciles de interpretar en
especimenes plastinados. Después de esta reaccion positiva, se observo un
incremento en la preferencia por el uso de piezas plastinadas en la ensefianza
de esta disciplina.

En un estudio llevado a cabo recientemente por el Dr. Latorre et al, 2007,
informaron la eficiencia en la enseflanza obtenida mediante el empleo de
organos plastinados. Para ello se trabajé con alumnos que cursaban la
asignatura de anatomia y cirugia veterinaria, asi como con alumnos que se
encontraban cursando la asignatura de anatomia humana. Realizd la

evaluacion del conocimiento antes y después del empleo de los 6rganos fijados
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y plastinados en el grupo experimental y control, encontrando como resultado
una diferencia estadistica significativa entre el grupo control y el experimental
de anatomia veterinaria y humana posterior al empleo de los 6rganos
plastinados. Asimismo concluyd, que el uso de érganos preservados mediante
la técnica de plastinacién es una herramienta innovadora para la ensefianza de

la anatomia humana y veterinaria (Latorre et al., 2007).

28



8. JUSTIFICACION

Hasta la fecha, los métodos utlizados para la conservacion de piezas
anatomicas con lesiones han sido de utilidad, sin embargo presentan
desventajas importantes, por lo que es necesario evaluar otras técnicas de
conservacion que permitan mantener su morfologia y con la mayoria de sus
caracteristicas originales para su uso en la ensefianza e investigacion de

algunas disciplinas de las ciencias médicas.

9. HIPOTESIS

e Los odrganos con lesiones conservados con plastinacion tradicional
combinada con imidazol, tendran un aspecto similar a un érgano fresco

por la reactivacion del color de la sangre.
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10.

10.1

OBJETIVOS GENERALES

Establecer la técnica de reactivacion del color mediante el uso de la
plastinacion tradicional combinada con imidazol en érganos previamente

fijados en formol.

Evaluar el color y el encogimiento de los 6rganos plastinados con el
método original y con los 6rganos sometidos al procesamiento de

plastinacion tradicional con imidazol.

OBJETIVOS PARTICULARES

Realizar la coleccion y elaboracion de érganos plastinados con cambios

patolégicos en diferentes especies domésticas.

Producir un documento que refiera el origen de cada una de las piezas
patolégicas, en donde se establezcan los datos del animal, la historia
clinica, asi como la definicion, descripcion y diagndsticos diferenciales

de la entidad patologica, con apoyo de literatura reciente.
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11. MATERIAL Y METODOS

EXPERIMENTO 1

11.1 Evaluacién de la técnica de plastinacion en pulmones.

Se realizé la recoleccion de 20 pulmones con y sin lesiones del Centro de
Enseflanza, Investigacion y Extension en Produccion Porcina-Jilotepec
(CEIEPP) ubicado en el 2 Km de la carretera Jilotepec — Corrales, Jilotepec,
Estado de México, del Rastro y Frigorifico “La Paz”, ubicado en el Km 21 de la
carretera México- Puebla y del rastro Nueva Distribuidora de Carnes frias TIF

194, Abastos Cuautitlan, Estado de México.

11.2 DIGITALIZACION DE IMAGENES.

Todos los organos fueron fijados en formalina amortiguada al 10% vy
posteriormente fueron fotografiados con una camara Nikon A 100 en una base
oscura con una ladmpara de 60 watts colocadas a 45° y a una distancia de 55
cm entre la lampara y el 6rgano, con una escala de medicion en centimetros de

referencia.

11.3 MEDICION DE LOS PULMONES.
Los 20 pulmones con y sin lesiones fueron disecados cuidadosamente,
retirando la mayor parte de tejido adiposo y restos de tejido conectivo. Todos
fueron medidos de la siguiente manera:

a) De la punta del I6bulo craneal, hasta el extremo distal del |6bulo

caudal.

30



b) De la base de la bifurcacién de la traquea a la porcion distal o punta
del I6bulo medio (lado derecho).
c) De la base de la bifurcacion de la trdquea a la porcién o punta de la

parte caudal del I6bulo craneal izquierdo (Figura 5).

Figura 5. Representacion esquemética de la lobulacién pulmonar y del arbol bronquial del
cerdo (vista dorsal) (Ghetie, 1958)

Lébulo eransal izquierdo
|parte craneal]

Lébule craneal izquierde
[parte caudol)

L, traguechronquiales izquierdos

Lébulo croneal derecho

— Inn, raqueobronguicles
eraneoles con bronqui ragueal

Inn. Foqueobronguiales derechos

Inn. Iraqu.uﬁxmlquiafes medios — 18hulo maedio

L6bulo accasario

Lbulo coudal izquierdo I6bulo cavdal derecho

A: Medicién de la punta del I6bulo craneal, hasta el extremo distal del I6bulo caudal. B:
Medicion de la bifurcacién de la traquea a la porcion distal o punta del I6bulo medio (lado
derecho). C: Medicién de la base de la bifurcacion de la traquea a la porcion o punta de la
parte caudal del I6bulo craneal izquierdo.

11.4 FIJACION DE LOS ORGANOS.

Cada uno de los pulmones fueron lavados con agua corriente, varias veces
hasta retirar el exceso de sangre, y dejarlos limpios. Se insuflaron ligeramente
para quitar el exceso de agua. La traquea fue cerrada con ligadura de hilo
cafiamo para después perfundirlos con formalina amortiguada al 10% y fueron

fijados por 48 horas aproximadamente (Gunther Von Hagens, 1986).
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Después de haber transcurrido el tiempo de fijacién, los pulmones fueron
nuevamente lavados con agua para diluir el exceso de formalina amortiguada
al 10% y se dejaron en agua fria por espacio de 12 horas, antes de iniciar su

proceso de deshidratacion.

11.5 DESHIDRATACION.

Se sacaron los pulmones del agua fria y se les quitd el exceso de agua con
toallas de papel. Posteriormente fueron colocados en un recipiente de peltre
con tapa y cubiertos en su totalidad con acetona al 100% en un congelador
Revco® Mod 120 H a - 20° C. Cada tercer dia fue medida la concentracion de
acetona con un acetonometro hasta llegar a una concentraciéon del 99% de
acetona. Para ello, se realizaron de 4 a 6 cambios de acetona hasta llegar a la
concentracion indicada. Cada cambio consistio en retirar la totalidad de la
acetona sucia, cambiar los 6rganos de recipiente de manera rapida para evitar

gue su superficie se secara y cubrirlos nuevamente con acetona al 100%.

11.6 PREPARACION DEL SILICON.

Se preparé la mezcla de silicén Biodur S10® y catalizador Biodur S3® en una
proporcion de 100:1. Se mezclaron 50 kg y 500 ml respectivamente, después
se colocO esta mezcla en la camara de impregnacion forzada previamente
limpia y seca, la cual esta conectada a una bomba de vacio modelo FE 1408
m/l, después se activo la bomba para que se generara vacio y destruir las
burbujas originadas por la mezcla silicon: catalizador. Una vez terminado este

proceso se apago la bomba de vacio.
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11.7 PREPARACION DEL SILICON CON IMIDAZOL.

Se preparé una mezcla de silicon Biodur S10® y catalizador Biodur S3® en una
proporcion 100:1 a la cual, se le agregd una solucion saturada de imidazol con
alcohol etilico, en una proporcion de 100:0.05 mezclando uniformemente con
una varilla de metal. Esta mezcla se coloc6 en un recipiente de acero

inoxidable también en el interior de la camara de impregnacién forzada.

11.8 IMPREGNACION FORZADA.
Esta etapa se inici6 cuando los dérganos ya habian alcanzado el 99% de

concentracién de acetona y se prepard la mezcla del silicon.

11.9 PROCESAMIENTO DE LOS PULMONES.

Los dérganos se retiraron del recipiente con acetona, eliminandose el exceso de
ésta. Se coloco una canastilla de acero inoxidable en el interior de la camara de
impregnacion forzada y después se depositaron 20 pulmones y colocando una
rejilla encima de ellos para que los 6rganos no flotaran y se tapo la cAmara de
impregnacion forzada. Los 6érganos se mantuvieron a una temperatura de -20 °
C, por espacio de 24 horas. Pasado este tiempo se conecté la bomba de vacio
modelo FE1408 25m/l, de la camara de impregnacion. Se monitorearon la
formacion y tamafio de las burbujas en la superficie de la mezcla. Durante esta
fase, se estuvo revisando dos veces al dia el nivel de la presion de la camara
de impregnacion (17 mmHg) asi como la temperatura (-20°C), hasta que el
vacio fue completado a una presion alrededor de 5 mmHg. En esta etapa del

proceso los 6rganos permanecieron durante 4 semanas.
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Pasado este tiempo se sacaron 10 pulmones y se pasaron a la solucion de
silicon: catalizador adicionada con la solucién saturada de imidazol, donde
permanecieron en las mismas condiciones de temperatura y presion por dos
semanas mas. Los otros 10 pulmones también se sacaron de la mezcla se
dejaron escurrir para eliminar el exceso del silicon y se introdujeron en bolsas
de plastico, los cuales, fueron mantenidos por dos semanas en refrigeracion,

con el fin de que todos los pulmones entraran juntos a la cdmara de curacion.

11.10 CURACION.

Los drganos impregnados con el silicdn y silicon/imidazol fueron introducidos
en una camara sellada con un humificador que se encargo de administrar el
gas curador Biodur S6° durante la primera semana. A cada uno de los 6rganos
les fue retirado el exceso de silicobn con una toalla de papel y se fueron
colocando de acuerdo a su posicion anatdbmica. Esta operacion se realizd
durante las primeras 24 horas, cada 2 horas aproximadamente para evitar la
acumulacion excesiva de este en la superficie. La curacion de los érganos se
completo aproximadamente de 30 a 45 dias, tiempo en el que se logré

finalmente la polimerizacién del silicon (Gunther Von Hagens, 1986).
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12. MATERIAL Y METODOS

EXPERIMENTO 2

12.1 Evaluacién de la técnica de plastinacion en rifiones.

Se realiz6 la recoleccion de 20 rifiones con y sin lesiones del area de
diagnostico de necropsias y biopsias del departamento de Patologia de la

FMVZ- UNAM.

12.2 MEDICION DE LOS RINONES.

Todos los 6rganos fueron lavados con abundante agua, para retirar el exceso
de sangre y fueron disecados eliminando el exceso de tejido conectivo fibroso
y adiposo. Posteriormente fueron medidos de la siguiente manera:

a) Eje longitudinal.

b) Largo del polo craneal

c) Largo del polo caudal (Figura 6).

Figura 6. Rifiones, izquierdo y derecho de un perro sin capsula renal (vista dorsal).

Hilio renal
) g — cona.yv. -
renales

Uréler

A: Medicion del eje longitudinal del rifién. B: Medicién del ancho polo craneal. C: Medicién del ancho polo
caudal.
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12.3 FIJACION DE LOS ORGANOS.

Una vez lavados fueron perfundidos con formalina amortiguada al 10% y
fijados por 48 horas aproximadamente (Gunther Von Hagens, 1986).

Después de transcurrido este tiempo, los rifiones fueron nuevamente lavados
con agua fria para diluir la formalina amortiguada al 10% y dejados por 12

horas en agua fria antes de iniciar su proceso de deshidratacion.

12.5 DESHIDRATACION.

Se sacaron los rifiones del agua fria y se les quitd el exceso de agua con una
toalla de papel. Posteriormente fueron colocados en un recipiente de acero
inoxidable con tapa en un congelador Revco® Mod 120 H a - 20° C para
inmediatamente después agregar acetona al 100% hasta quedar
completamente cubiertos. Cada tercer dia fue medida la concentracién de
acetona con un acetonémetro hasta llegar a una concentraciéon del 99% de
acetona. Para ello se realizaron aproximadamente 4 a 6 cambios de acetona
hasta llegar a la concentracion indicada. Una vez alcanzada la concentracion
deseada de acetona, los 6rganos pasaron a la siguiente fase del proceso de
plastinacion.

La mezcla del silicon mas el catalizador y la mezcla del silicon més el imidazol
se realizé de la misma forma que fue descrito anteriormente en el experimento

1.
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12.6  PROCESAMIENTO DE LOS RINONES.

Los especimenes se retiraron del recipiente con acetona, elimindndose el
exceso de ésta. Se coloco una canastilla de acero inoxidable en el interior de la
camara de impregnacion forzada y después se depositaron los 20 rifiones y se
coloco una rejilla para evitar que los 6rganos flotaran y se tap6 la camara de
impregnacion forzada. Los érganos se mantuvieron a una temperatura de -20°
C, por espacio de 24 horas. Pasado este tiempo se conecté la bomba de vacio
de la cdmara de impregnacion. Se monitorearon la formacién y tamafio de las
burbujas en la superficie de la mezcla. Durante esta fase, se estuvo revisando
dos veces al dia el nivel de la presién de la camara de impregnacion (17
mmHg) asi como la temperatura (-20°C) hasta que el vacio fuera completado a
una presion alrededor de 5 mmHg. En esta etapa del proceso los 6rganos
permanecieron durante 3 semanas.

Pasado este tiempo se sacaron 10 rifiones y se pasaron a la soluciéon de
silicon: catalizador adicionada con el imidazol, donde permanecieron en las
mismas condiciones de temperatura y presion por dos semanas. Los 10
riflones restantes se sacaron de la mezcla del silicén y se introdujeron en
bolsas de plastico previamente se les elimind el exceso de silicon, donde
fueron mantenidos por dos semanas en refrigeraciéon con el fin de que todos los

rifones entraran juntos a la cAmara de curacion.

12.7 CURACION.

En esta etapa se introdujeron los 6rganos impregnados con el silicon y silicon/

imidazol en una camara sellada con un humificador que administraba el gas
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curador Biodur S6® durante la primera semana. A cada uno de los 6rganos le
fue retirado el exceso de silicon con una toalla de papel y fueron colocados de
acuerdo a su posicion anatémica. Esta operacion se realizé durante las
primeras 24 horas, cada 2 horas aproximadamente, para evitar la acumulacién
excesiva de silicon sobre su superficie. La curacion de los 6rganos se
completé aproximadamente en 30 a 45 dias, tiempo en el que se logré
finalmente la polimerizacion del silicon (Gunther Von Hagens, 1986).

Al finalizar el proceso de curacion tanto los pulmones y rifiones, fueron
nuevamente medidos en centimetros, fotografiados sobre una base con fondo
oscuro con una escala de medicion en centimetros al pie de cada 6rgano y
cuidando la distancia entre el érgano y la camara. Asimismo, como el grado de
inclinaciéon de las lamparas con respecto al 6rgano. Cada una de las imagenes
de los pulmones vy rifiones plastinados con y sin imidazol fueron analizados
para evaluar el grado de encogimiento utilizando el programa Imagen Pro Plus,
version 4.2. Los valores obtenidos fueron analizados mediante una prueba de t
de Student. Para la medicion del color las imagenes obtenidas fueron
analizadas con el mismo programa. A cada una de las imagenes se les cambio
el fondo a color blanco para que el programa solo tomara la lectura del color
del érgano en saturacion y Hue (es una de las tres dimensiones en las zonas
de color junto con la saturacion y brillantez). Los valores obtenidos fueron
analizados mediante una prueba de t de Student con el programa SPSS 10.0

para Windows.
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13. RESULTADOS.

13.1 Evaluacion de los pulmones.

Esta evaluacién se realiz6 antes de someter los pulmones al proceso de
plastinacion. Los 20 pulmones de cerdo colectados presentaron las siguientes
lesiones: en el 40 % (8 casos) correspondieron a bronconeumonias supurativas
sugerentes de una infeccién por Mycoplasma sp. EI 25 % (5 casos) los
pulmones mostraron lesiones de bronconeumonia fibrinosupurativa
probablemente asociadas a una infeccién por Pasteurella multocida. El otro
10% (2 casos) presentaron una pleurobronconeumonia fibrinosupurativa
sugerente de un proceso infeccioso por Actinobacillus pleuropneumoniae. El
25 % (5 casos) presentaron lesiones asociadas a enfermedad del edema, asi
como congestion, hemorragias y edema pulmonar. El diagnoéstico de cada uno

de los pulmones se realizé mediante histopatologia (Anexo 1).

13.2 Evaluacién del color de los pulmones con y sin imidazol.

Una vez plastinados los pulmones se evalud el color, observando que los
pulmones con imidazol presentaban una coloracion rojiza y las lesiones se
podian diferenciar mejor. Sin embargo, no se observaron diferencias
significativas en saturacion de color y Hue entre los tratados con la plastinacion
convencional y la plastinacion con imidazol. Al analizar los valores de ambos
grupos de pulmones tratados con y sin imidazol, no se obtuvo diferencia

estadistica significativa (P>0.05).
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Figura 7. Pulmones de cerdo, corte longitudinal. A. Pulmoén de cerdo trabajado
con la técnica de plastinacion convencional B. Pulmén de cerdo trabajado con

la técnica de plastinacion mas imidazol.

13.3 Evaluacién del encogimiento de los pulmones con y sin imidazol.

Los valores obtenidos de las mediciones de los pulmones antes y después del
proceso de plastinacibn no mostraron diferencia estadistica significativa en el
grado de encogimiento (P>0.05). Asimismo, se compararon las medidas de los
grupos tratados con la técnica de plastinacion normal y la técnica adicionada
con imidazol, en la cual, no se observé diferencia estadistica significativa entre

ambos grupos (P>0.05).
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Figura 8. Pulmé6n de cerdo con Figura 9. Pulmén de cerdo con

bronconeumonia supurativa aguda bronconeumonia supurativa aguda
craneoventral, fijados con formalina craneoventral, fijjados con la técnica de
amortiguada al 10% plastinacion mas la adicién de imidazol

13.4 Evaluacion de los rifiones plastinados con y sin imidazol.

Todos los rifiones colectados fueron de perros de diferentes razas y edades.
Las lesiones que presentaron fueron las siguientes: en el 20% (4 casos)
presentaron lesiones de tipo inflamatorio como la glomerulonefritis de origen no
determinado; asimismo, el 15% (3 casos) de los rifiones presentaron
hidronefrosis e hidroureter grave; otro 15% (3 casos) de los casos mostraron
urolitiasis; el 10% de los riflones correspondieron a rifion poliquistico. Las
lesiones neoplasicas primarias de rifién fueron el adenocarcinoma quistico y
carcinoma de células transicionales, que ocuparon el 10% (2 casos) del total
de los casos. El 15% mostraron metastasis por adenocarcinoma de glandula
mamaria, linfoma y émbolos neoplasicos (mesotelioma). Finalmente, el 15% (3

casos) restante de los casos correspondieron a una displasia renal, infarto
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renal agudo y un rifion con atrofia. El diagnéstico de cada uno de los érganos

se realizo mediante histopatologia (Anexo 1).

Figura 10. Aparato genitourinario de Figura 11. Aparato urinario de perro, gran danés
perro, gran danés hembra con hembra con displasia renal conservado con la
displasia renal, fijado con formol. técnica de plastinacion combinada con imidazol.

13.5 Evaluacion del color en los rifiones plastinados con y sin imidazol.

Una vez plastinados los rifiones se evalud el color, observandose que los
rifones con imidazol presentaban una coloracion rojiza y las lesiones se podian
diferenciarse mejor. Sin embargo, en saturacion de color y Hue no se
observaron diferencias significativas entre los tratados con la plastinacion
normal y los tratados con imidazol. Al analizar los valores de ambos grupos de
pulmones tratados con y sin imidazol, no se obtuvo diferencia estadistica

significativa (P>0.05).
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Figura 12. Rifién de perro, con linfoma.
Corte longitudinal, conservados con la

Figura 13. Rifion de perro, con linfoma.

Corte

longitudinal,

conservados con la

técnica de plastinacion tradicional. técnica de plastinacién tradicional mas
imidazol.
Cuadro 2. Medidas de los pulmones antes y después del proceso de
plastinacion con la técnica normal y plastinacion mas imidazol.
Bifurcacion
A* B* Bifurcacion de C* de la traquea D*
Largo Largo del latraquea al al 16bulo
I6bulo I6bulo I6bulo medio craneal
Espécimen derecho derecho derecho izquierdo
26.7 27 27.2 22.8 11.7 12 12.1 12
T 28.2 28.5 29.7 30 13.1 13.5 13.7 13.8
.g 26.9 275 27 27.2 112 11.5 13.2 13.3
'-c%; 24.5 25 25.3 26 9.8 10 11.5 12
E‘ 19.5 21 23.4 24 11.4 11.6 9.4 9.5
58 8.5 8.8 7.4 7.5 4.5 4.5 3.8 4
_E 11.4 115 13.7 13.8 4.9 5.2 7.3 7.5
g 27.2 27.6 29.5 29.5 14.2 14 12.2 11.8
o 8.6 8.1 9.1 8.5 5.2 4.5 4.2 3.9
21.4 22.4 235 24 10.6 10.9 9.2 9.5
25.7 26.1 28.8 29.5 12.5 13 9.4 10
° 18 18.2 20.8 21 8.7 9.2 8 8.2
2 13.7 14.2 17.6 18 7 7 6.8 6.8
55| 182 18.6 19 20 9.2 9.5 8.2 8.2
§ E 23.6 24 27.7 28 11.8 11.8 13.5 13.7
‘é g 22.4 23 24.2 24.4 12.8 13 13.5 14
oo 14.7 15.3 17.6 17.8 8 8 6.3 6.5
@ 11.9 10 13.1 12.2 54 4.5 5.2 4.2
T 267 27.3 29 29.7 13.2 13.5 12.4 13
26 26.4 28.3 28.6 13.6 13.8 11.3 11.3

A: Largo del I6bulo derecho, B = Largo del I6bulo izquierdo. C: Bifurcacion de la traquea al 16bulo medio derecho.

D: Bifurcacién de la traquea al I6bulo craneal izquierdo.
A = Valores obtenidos de los pulmones una vez fijados en formalina amortiguada al 10%.

*= Valores obtenidos después de finalizado el proceso de plastinacion
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Cuadro 3. Medidas de color de los pulmones obtenidas mediante el programa
Imagen pro- plus version 4.2 antes y después del proceso de plastinacion

normal y plastinacion normal mas imidazol.

Valor antes Val9r Saturacion Saturacion Hue después
después de . Hue antes de la
. de la a antes de después de la lastinacion de la
Especimen plastinacion - .| plastinacion | plastinacién P plastinacion
plastinacion
| 2085604 | 2077171 | 3909638 82.0481 115.8126 113.7126
§ 2002694 | 222.0393 | 5511261 29.39143 109.9743 99.87304
S | 197.2446 186.9511 | 2939139 48.16797 117.2209 112.3301
S| 189.2772 | 193595 47.9369 42.4064 100.1488 o8 2res
5 | 197.0431 | 1885472 | 4340675 43.28886 112324 114.6867
S | 198.2469 | 2002709 | 4220421 37.46484 112.506 129.7344
c
= | 216.3263 | 2240856 | 3750237 37.83592 129.9116 127.3488
T | 2041863 | 2194513 | 3764873 32.61791 115.3189 a2
197.6452 | 204.2147 | 4970774 SR Eak 150.8223 92.11256
204.2147 | 197.2439 | 18.56225 52.45272 173.0884 156.0084
208.5694 | 223.3235 | 38.79204 33.63243 99.8740 125.3486
o 187.8673 | 223.3235 | 34.14846 81.16234 116.508 89.80482
o8 189.8677 | 193.5578 | 82.04593 72.24649 123.0603 105.078
22 189.199 | 196.5578 | 72.24026 67.45566 89.71804 97.37952
c=s 198.199 | 218.8568 | 68.13934 32.62071 105.0475 127.3337
25 200.2694 | 197.1381 | 55.11391 50.0982 97.27596 91.72117
a.e 187.3658 | 190.1921 | 19.03859 19.80409 109.9976 137.0963
£ 219.9348 | 224.9348 | 25.82322 18.80061 128.0816 128.2179
216.6987 | 219.5459 | 18.56225 25.79864 117.208 117.2488
197.2446 | 208.167 29.39143 43.28609 173.0884 108.2806

13.6 Evaluacion del grado de encogimiento en los rifiones plastinados.
Los valores obtenidos de la medicién de los riflones antes y después de la
plastinacion, donde no se encontré una diferencia estadistica significativa en el
grado de encogimiento (P>0.001) de ambos grupos.

Al evaluar el encogimiento entre el grupo de rifiones tratados con la técnica de
plastinacion normal y el grupo adicionado con imidazol no se obtuvo diferencia

estadistica significativa (P>0.05).
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Cuadro 4. Medidas de los rifiones antes y después del proceso de plastinacion
con la técnica normal y plastinacion mas el imidazol.

Longitud del Eje Longitud del
Espécimen Organo polo craneal A* longitudinal B* polo caudal C
1 3 2.9 6.5 7.2 3.2 2.7
2.9 2.7 6 6.8 3.2 3.5
E 2 2.7 3 7.2 7.1 3.2 3.1
2 3.2 3.2 6.8 6.6 3.5 3.2
5 3 41 4.0 7.2 7.2 4.5 43
s 3.4 3.4 5.3 5.1 3.2 3.0
S 4 2.9 2.8 4.9 4.7 2.7 2.7
§ 5 5.8 5.7 9.2 9.1 5.9 5.8
b 6 47 4.7 8 8.2 45 4.5
= 7 3.4 3.4 6.7 6.7 4 4
8 3.7 3.7 6.6 6.6 4.6 4.6
9 43 4.2 7.3 7.1 3.8 3.8
4.7 4.6 7.2 7.2 4.2 4.1
10 2.9 2.9 5.8 5.7 3.2 3.2
o 11 4.9 i 9.9 9.8 6.2 &
§ 12 2.9 2.6 4.9 4.9 3 3
© 3 3 4.9 4.8 2.6 2.5
£ 13 25 24 4.6 4.6 3 e
g 14 4.2 41 7.7 7.6 46 46
3 15 2.6 20 45 4.4 2.9 2
K 16 3.4 3.2 6.8 6.7 3.7 3.7
= 35 35 6.5 6.5 3.2 32
2 17 4.9 42 7.6 7.3 4.9 49
e 5 4.8 7.2 6.9 7.1 7.0
jz 18 2.2 21 3.7 3.6 2 2
a 19 2.4 2.4 3.8 3.8 2.5 2.4
2.6 2.6 2.7 2.6 2.6 2.5
20 1.9 17 3.5 3.5 1.7 17

A: Polo craneal, B = Eje longitudinal y C = Polo caudal.
A = Valores obtenidos de los rifiones una vez fijados en formalina amortiguada al 10%.
* = Valores obtenidos después de finalizado el proceso de plastinacion.
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Cuadro 5. Medidas de color de los riflones obtenidas mediante al programa
Imagen pro- plus version 4.2 antes y después del proceso de plastinacion con

la técnica normal y plastinacion normal mas imidazol.

. Saturacion Saturacion Hue después
Valor después . Hue antes de
S antes de la después de la de la
Valor plastinacion A o la o
plastinacion plastinacion o plastinacion
plastinacién

183.5382 187.445 16.19573 25.20178 168.0747 132.1641
240.1795| 235.6155 21.66059 20.61087 135.8502 159.3794
207.4013 | 217.1798 28.813099 28.6506 165.3133 171.8374
193.8246 195.6178 12.51864 16.88953 138.896 100.3687
175.4358 | 219.5006 15.15238 15.40786 140.6958 157.4876
209.2408 | 220.7403 48.12898 46.98552 91.44309 148.6685
215.6634 | 217.1798 31.99877 28.6506 124.7201 171.8374
211.9385| 217.1798 26.32589 25.6506 105.146 115.8374
235.6194 226.759 15.38448 13.06994 114.1806 171.2862
217.4718 | 240.1795 20. 813099 20. 66242 159.0935 165.3133
183.5382 | 230.3318 15.66059 16.19573 153.8502 168.0747

Plastinacién con
tradicional

E 240.1795 244.892 6.813099 8.474831 165.3133 189.2075
c _tg 207.4013 216.9843 36.51864 38.50483 116.896 104.1869
?8 = 193.8246 240.1206 15.15238 15.07291 140.6958 169.729
g = 175.4358 198.7407 53.12898 56.2834 96.44309 105.1981
b g 208.2408 207.6386 31.99877 47.86399 124.7201 114.061
g 8 198.6634 216.9843 38.50483 56.32589 105.146 104.1869
"(EU 211.9385 217.0809 36.38448 38.46712 114.1806 104.2723
= 235.6194 183.5382 48.66242 51.66059 159.0935 135.8502

217.4718 209.2199 42.06754 44.08761 157.8114 140.4441
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14. DISCUSION.

En el andlisis de imagen y del color (hue y saturacion) no se presentaron
diferencias significativas entre los grupos de pulmones. Sin embargo, en el
presente trabajo los pulmones plastinados mantuvieron las caracteristicas de
las lesiones, siendo éstas mas evidentes en los pulmones tratados con
imidazol, lo cual concuerda con el trabajo realizado por Sakamoto et al., (2006),
en donde se realizé la técnica de plastinacion mas imidazol en 6rganos fijados
en formalina amortiguada por espacio de una semana. En los pulmones
lavados en exceso, se pudo observar que la ausencia parcial y total de
eritrocitos en el tejido impidi6 que el imidazol formard complejos de
hemocromogenos con la hemoglobina y mioglobina presentes en el 6rgano,
dando como resultado ausencia del color rojo natural, lo cual, coincide con lo
citado por Sandhyamani, (2005). Este autor previamente informé6 una serie de
modificaciones a la técnica de Romanhy’s utilizada para la recuperacion del
color en especimenes preservados para exposiciones en museos. Estas
modificaciones consistieron basicamente en el uso de nicotina y piridina mas la
adiciéon de hidrosulfito de sodio todo esto suspendido en un medio liquido. El
uso de la nicotina y la piridina funcionan formando complejos con la
hemoglobina y la mioglobina presentes en el tejido y preservadas por la
formalina amortiguada, dando la coloracién rojo brillante, o bien, rojo oscuro.
Estas modificaciones permitieron restablecer y preservar el color rojo natural de
los érganos por un tiempo aproximado de 18 afios; sin embargo, con el paso
del tiempo en ocasiones llegaban a presentar cambios ligeros en el color

tornandose ligeramente café oscuro y con la principal desventaja que en
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ocasiones habia la formacion de precipitados blanco opacos en la superficie del
organo.

De acuerdo a los resultados obtenidos en los dos grupo de pulmones, no hubo
diferencias significativas en el grado de encogimiento con la técnica de
plastinacion normal y la modificada con imidazol datos que concuerdan con
Sakamoto et al., (2006), ya que ellos encontraron que sus 6rganos plastinados
con la técnica convencional mas la adicion de imidazol, muestran de 2 a 5 % de
encogimiento en comparacion con la técnica convencional. Cabe mencionar
gue estos autores emplearon un silicon diferente al utilizado en el presente
trabajo, por lo que, la conformacion tridimensional que adopta el silicon en el
organo puede influir de manera directa en el grado de encogimiento del mismo,
por lo que, se considera un acierto importante la ausencia de encogimiento en
los pulmones plastinados con y sin imidazol. Esta ausencia de encogimiento es
una de las caracteristicas mas buscadas en los 6érganos preservados por la
técnica de plastinacion, sobre todo en aquellos tejidos como sistema nervioso.
La impregnacién es un paso fundamental en el proceso de plastinacién con y
sin modificadores del color ya que un d6rgano que no se impregna en su
totalidad tiende a encogerse adquiriendo un color oscuro y es mas fragil
(Miklosova et al., 2004, Henry et al., 1993).

De igual manera, no se observo diferencia significativa en el color, entre el
grupo de riflones plastinados con la técnica de plastinacion normal y los
trabajados con imidazol. Sin embargo, el color rojo natural se pudo apreciar en
los 10 rifiones tratados con imidazol. Cabe mencionar que el imidazol en

exceso hace que los oOrganos se sobresaturen del mismo y adquieran

48



coloracién rojo intenso, que se aprecia en los riflones con diagnostico de
displasia renal. Esta sobresaturacion de imidazol da como resultados un
organo con aspecto irreal, lo cual coincide con lo citado con Sandhyamani,
(2005), por lo que la composicion histolégica de los 6rganos procesados
influyd en la concentracion de color por el imidazol.

En cuanto al grado de encogimiento se encontraron diferencias significativas
entre los rifiones trabajados con y sin imidazol. Lo cual es una caracteristica
deseable en este proceso de conservacion de tejidos (Henry et al., 1993).
Dentro de las desventajas que ofrece la conservacién de dérganos con la
técnica de plastinacion modificada con imidazol, es que, estos sufren cambios
oxidativos en la superficie que se manifiestan por cambio de color de rojo
brillante a café oscuro por contacto con el oxigeno de la atmosfera
(Sandhyamani, 2005). En este trabajo fueron observados en la superficie de los
pulmones conservados con esta técnica, pero no asi en los rifiones. Pese a
esta desventaja, el uso de imidazol es una de las mejores técnicas para
reactivar y preservar el color rojo natural en los érganos comparado con la
tincion Biodur stain mencionada en la literatura, adicionada con la técnica de
plastinacion normal, ya que éste solo tifie de color rosa la superficie de los
organos; sin embargo, al realizar un corte profundo en estos, el interior esta
completamente palido (Henry, et al., 1997).

Dentro de las recomendaciones citadas por Miklosova et al., 2004 y Henry et
al., 1993 y las observadas durante el procesamiento por plastinacion de los
pulmones y rifiones con la técnica convencional y la modificada con imidazol,

se pudo observar que un tiempo de fijacion adecuado de 48 horas con
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formalina amortiguada al 10%, permite conservar parcialmente el color de los
organos. Asi mismo, se aprecié que la deshidratacion con acetona al 100% y
controlando la temperatura (-20°), mas la realizacion de mediciones constantes
de acetona hasta obtener el 98% de deshidratacién del érgano, permitié un
intercambio adecuado de acetona- silicon mediante la inyeccion de vacio y con
ello la obtencion de piezas bien impregnadas, que no sufrieron cambios al
momento del curado.

Finalmente la obtencion de piezas plastinadas de calidad esta influenciada por
el tiempo de contacto con el gas curador, ya que éste Ultimo ayuda a la
polimerizacion y entrecruzamiento de las cadenas del silicon, un tiempo
prolongado con este gas, produce piezas con mayor dureza. En el presente
trabajo se aprecio que el contacto por espacio de una hora con el gas, mejora
de manera considerable la flexibilidad de los 6rganos en especial los pulmones
trabajados con la técnica modificada con imidazol.

Para futuros trabajos se considera importante la evaluacion de otros érganos
con y sin lesiones mediante la técnica convencional de plastinacion y la
adicionada con imidazol, ya que existe escasa informacion del uso de éste en

diversos 6rganos.
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15. CONCLUSIONES

Se concluye que la técnica de plastinacion con imidazol en 6rganos con
lesiones es una buena opcion por que ayuda a una mejor observacion de las
lesiones, el encogimiento de las piezas es similar a la plastinacion tradicional,
obteniendo mejores resultados en érganos parenquimatosos como el rifion. Se
recomienda no lavar en exceso a los 6rganos, para ayudar a que la sangre

presente en el érgano o tejido reaccione con el imidazol.
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ANEXO 1

Cuadro 6. Lesiones macro y microscopicas observadas en pulmones de
cerdos plastinados.

Espécimen Diagndstico macroscoépico Diagndstico microscoépico

1. Bronconeumonia  supurativa  craneo-ventral de | Bronconeumonia  supurativa  moderada
moderada a grave multifocal con hiperplasia del tejido linfoide

asociado a bronquios y bronquiolos.

2. Edema pulmonar grave con distension de los

Edema pulmonar grave difuso septos interlobulillares

3. Bronconeumonia  supurativa  craneo-ventral de | Bronconeumonia supurativa leve multifocal
moderada a grave con hiperplasia del tejido linfoide asociado a

bronquios y bronquiolos.

4. Pleurobronconeumonia fibrinonecrética y supurativa | Pleurobronconeumonia fibrinonecrética y
moderada, multifocal coalescente supurativa moderada, multifocal coalescente

con colonias bacterianas intralesionales.

5. Broncopneumonia  supurativa craneo-ventral de | Bronconeumonia  supurativa moderada
moderada a grave multifocal con marcada hiperplasia del tejido

linfoide asociado a bronquios y bronquiolos
asociada a Mycoplasma spp

6. Pleurobronconeumonia fibrinonecrética y supurativa | Pleurobronconeumonia fibrinonecrética y
dorso caudal moderada, multifocal coalescente supurativa moderada, multifocal coalescente

con colonias bacterianas intralesionales
compatibles con Actinobacillus
pleuropneumoniae.

7. Bronconeumonia supurativa craneoventral, moderada, | Bronconeumonia supurativa, moderada,
localmente extensiva localmente extensiva con hiperplasia del

epitelio bronquiolar moderado, asociado a
Pasteurella multocida.

8. Pleurobronconeumonia fibrinosupurativa y necrética, | Pleubronconeumonia  fibrinosupurativa y
craneo ventral, de moderada a grave multifocal | necrética, grave, multifocal coalescente con
coalescente. hemorragia y trombosis multifocal.

9. Broncopneumonia supurativa craneoventral leve, | Bronconeumonia  supurativa  moderada
multifocal. multifocal con ligera hiperplasia del tejido

linfoide asociado a bronquios y bronquiolos
asociada a Mycoplasma spp.

10. Bronconeumonia  fibrinosupurativa  craneoventral, | Bronconeumonia fibrinosupurativa,
moderada, localmente extensiva moderada, localmente extensiva con

hiperplasia del epitelio bronquiolar
moderado, asociado a Pasteurella multocida.

11. Bronconeumonia  supurativa craneo-ventral leve | Bronconeumonia  supurativa  moderada
multifocal coalescente multifocal con hiperplasia del tejido linfoide

asociado a bronquios y bronquiolos vy
vasculitis linfocitica.

12. Bronconeumonia supurativa craneoventral, de leve a | Bronconeumonia fibrinosupurativa, multifocal
moderada, localmente extensiva con areas de | coalescente con hiperplasia del tejido
hemorragia multifocales. epitelio bronquial asociado a una infeccién

por Pasteurella multocida.

13. Bronconeumonia  supurativa  craneoventral, de | Bronconeumonia supurativa, moderada,
moderada, multifocal coalescente. localmente extensiva con ligera hiperplasia

del epitelio bronquiolar, asociado a
Pasteurella multocida.

14. Pleurobronconeumonia fibrinosupurativa | Pleurobronconeumonia fibrinosupurativa,
craneoventral, moderada, multifocal coalescente con | moderada, localmente extensiva con edema
edema interlobulillar. multifocal asociado a Haemophilus parasuis.

15. Broncopneumonia supurativa craneo-ventral | Neumonia broncointersticial linfohistiocitica,
moderada, multifocal coalescente. moderada, multifocal coalescente con

hiperplasia del tejido linfoide asociado a
bronquios y bronquiolos con vasculitis
linfocitica.

16. Bronconeumonia supurativa craneo-ventral leve, | Neumonia linfoproliferativa moderada
multifocal. multifocal con moderada hiperplasia del

tejido linfoide peribronquial y peribronquiolar
asociado a Mycoplasma spp

17. Bronconeumonia supurativa craneo-ventral leve, | Neumonia broncointersticial linfohistiocitica,
multifocal. moderada, difusa con hiperplasia del tejido

linfoide asociado a bronquios y bronquiolos
con vasculitis linfocitica multifocal.

18. Congestion pulmonar moderada difusa Congestion pulmonar moderada difusa

19. Pulmén normal Pulmén normal

20. Pulmén normal Pulmén normal
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Cuadro 7. Lesiones macro y microscoépicas observadas en rifiones de perro

plastinados
Numero de Diagnostico macroscépico Diagndéstico microscépico
espécimen
1. Displasia renal Displasia renal
2. Hidronefrosis e hidrouréter Atrofia d_el parenguima renal con
fibrosis multifocal
3. Carcinoma de células transicionales con Carcinoma de células

hidronefosis

transicionales e hidronefrosis

4, L Pielonefritis erosiva o fibrosa con
Urolitiasis renal - X
presencia de arenillas
5. Rifion poliguistico Rifidn poliguistico
6. Hidronefrosis Atrofia del parénquima renal grave,
difusa.
7. Rifibn con metéstasis Linfoma metastésico renal
8. . - Nefritis intersticial linfoplasmocitica
Nefritis intersticial .
moderada, difusa.
9. Rifién poliguistico Rifién poliquistico
10. Glomerulonefritis membrano-
Glomerulonefritis e hiperplasia prostatica proliferativa y linfoplasmocitica e
hiperplasia prostatica
11. Infarto renal Infarto renal agudo
12. Hidronefrosis Hidronefrosis
13. Metéstasis renal Mesotelioma metastasico renal
14. Nefritis intersticial grave, multifocal Glomerulonefritis proliferativa
coalescente. linfoplasmocitica grave, difusa
15. . . Adenocarcinoma de glandula
Metastasis renal - . g -
mamaria con metastasis a rifién
16. Rifidn normal Rifion normal
17.
Rifién normal Rifién normal
18. Adenocarcinoma quistico renal Carcinoma renal quistico
19. Rifién poliguistico Rifidn poliquistico
Glomerulonefritis
20. Nefritis y cistitis hemorragica ulcerativa membranoproliferativa y cistitis

hemorragica y ulcerativa grave,
difusa.
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ANEXO I

Fichas médicas de las piezas plastinadas.

Cuadro 8. Lesiones macro y microscépicas observadas en los pulmones de

cerdo plastinados.

Espécimen

Descripcion macroscopica

Descripcién microscépica

Diagnéstico morfolégico

Neumonias asociadas a Mycoplasma hyopneumoniae

Los l6bulos pulmonares en su
porcién créneo ventral exhiben
areas rojo oscuras colapsadas,
superficie humeda y
consistencia elastica, que
afectan el 40% del parénquima
pulmonar.

Se aprecian areas multifocales coalescentes
de engrosamiento de los septos alveolares
por la presencia de linfocitos, macréfagos y
en menor cantidad neutrdfilos. Asi mismo
hay moderada hiperplasia del tejido linfoide
asociado a bronquios y bronquiolos, que en
ocasiones se encuentran comprimiendo su
luz.

Bronconeumonia supurativa
moderada multifocal coalescente con
hiperplasia del tejido linfoide asociado
a bronquios con vasculitis linfocitica.

Los l6bulos pulmonares en su
porcién craneoventral se
observan  colapsados, rojo
oscuro, superficie brillosa 'y
consistencia firme, apreciandose
el 35 % del parénquima
pulmonar. Asi mismo la pleura
se aprecia ligeramente
engrosada.

Se aprecian areas multifocales coalescentes
de engrosamiento de los septos alveolares e
infiltrados por linfocitos, macréfagos y
neutréfilos. Los bronquios y bronquiolos
tienen en su luz neutréfilos y piocitos
entremezclados con material eosinofilico.
Asi mismo hay ligera hiperplasia del tejido
linfoide asociado a bronquios y bronquiolos.
Algunos de los vasos sanguineos estan
rodeados por linfocitos.

Neumonia broncointersticial
linfohistiocitica, moderada, multifocal
coalescente con hiperplasia del tejido
linfoide asociado a bronquios y
bronquiolos con vasculitis linfocitica.

Los lébulos pulmonares en su
porcion craneoventral se
observan colapsados, cafés
grisaceos, superficie brillosa y
consistencia firme. Esta lesion
afecta el 40% del parénquima
pulmonar de ambos Iébulos
pulmonares. Asi mismo la
pleura se aprecia ligeramente
engrosada y opaca

Se aprecian areas multifocales coalescentes
de engrosamiento de los septos alveolares e
infiltrados por linfocitos, macréfagos y
neutréfilos. Los bronquios y bronquiolos
tienen en su luz neutréfilos y piocitos
entremezclados con material eosinofilico.
Asi mismo hay moderada hiperplasia del
tejido linfoide asociado a bronquios y
bronquiolos.  Algunos de los vasos
sanguineos estan rodeados por linfocitos.

Neumonia broncointersticial
linfohistiocitica, moderada, difusa con
hiperplasia del tejido linfoide asociado
a bronquios y bronquiolos con
vasculitis linfocitica multifocal.

El l6bulo pulmonar derecho en
su porcién craneoventral esta
colapsado, superficie café
grisacea, ligeramente brillosa y
consistencia firme. Esta lesion
afecta el 20% del parénquima
pulmonar de dicho I6bulo. En la
zona dorso craneal del l6bulo
derecho exhibe é&reas de
hemorragias multifocales. Asi
mismo la pleura que cubre al
I6bulo pulmonar izquierdo se
aprecia ligeramente engrosada y

Se aprecia la  pleura  engrosada
multifocalmente por fibrina, donde ya se
observa completamente organizada
(adherencia). Asi mismo se observan areas
multifocales de engrosamiento e infiltracion
de los septos alveolares por linfocitos,
macroéfagos y neutréfilos. En la luz de los
bronquios y bronquiolos hay escasos
neutréfilos  entremezclados con escaso
material eosinofilico. Asi mismo hay
moderada hiperplasia del tejido linfoide
asociado a bronquios y bronquiolos. Algunos
de los vasos sanguineos estan rodeados por

Bronconeumonia linfohistiocitica y
neutrofilica  moderada, multifocal
coalescente con fibrosis multifocal.
Hiperplasia del tejido linfoide asociado
a bronquios y bronquiolos con
vasculitis linfocitica multifocal.

opaca. linfocitos.

Lébulo  pulmonar izquierdo | Se aprecian discretas areas donde los | Bronconeumonia  supurativa leve
exhibe en su porcion craneo | septos alveolares estan ligeramente | multifocal con hiperplasia del tejido
ventral éareas rojo oscuras | engrosados e infiltrados por macréfagos y | linfoide asociado a bronquios 'y
parcialmente colapsadas, | en menor cantidad neutréfilos. Asi mismo se | bronquiolos.

superficie humeda y | observa ligera hiperplasia del tejido linfoide

consistencia elastica, que afecta
el 45 % del parénquima
pulmonar. Al corte presentan la
superficie rojo oscura con areas
blanco grisaceas, consistencia
firme.

asociado a bronquios y bronquiolos, que en
ocasiones se encuentran comprimiendo su
luz.
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Los lébulos pulmonares en su
porcién craneoventral exhiben
areas rojo oscuras colapsadas,
superficie himeda y
consistencia elastica, que
afectan el 20% del parénquima
pulmonar. Al corte presentan la
superficie rojo oscura con salida
de escasa espuma
serosanguinolenta y de
consistencia firme.

Hay areas multifocales coalescentes donde
los septos alveolares estan ligeramente
engrosados e infiltrados por linfocitos,
macrofagos. En la luz de los bronquios y
bronquiolos hay neutréfilos y piocitos. Asi
mismo hay ligera hiperplasia del tejido
linfoide asociado a bronquios y bronquiolos
y en ocasiones algunos vasos sanguineos
estan rodeados por linfocitos.

Bronconeumonia  supurativa  leve
multifocal coalescente con hiperplasia
del tejido linfoide asociado a bronquios
con vasculitis linfocitica asociada a
infeccion por Mycoplasma spp.

Actinobacillus

Ambos I6bulos pulmonares en
su porcién craneoventral exhibe
area de consolidaciéon rojo
oscuras, superficie himeda y
consistencia ligeramente firme.
Al corte presenta la superficie
rojo oscura.

Exhibe é&reas multifocales coalescentes
donde los septos alveolares estan
ligeramente engrosados e infiltrados por
linfocitos, macréfagos y en menor cantidad
neutréfilos. En la luz de los bronquios hay
neutréfilos. Asi mismo hay ligera hiperplasia
del tejido linfoide asociado a bronquios y
bronquiolos.

Neumonia broncointersticial
moderada multifocal coalescente con
hiperplasia del tejido linfoide asociado
a bronquios con vasculitis linfocitica
asociada a infeccién por Mycoplasma
spp.

El l6bulo pulmonar derecho en
su porcién craneoventral exhibe
area de consolidacion rojo
grisaceas, de superficie humeda
y consistencia firme.

Exhibe areas multifocales coalescentes de
engrosamiento de los septos alveolares que
estan infiltrados por linfocitos, macréfagos y
en menor cantidad neutréfilos. En la luz de
los bronquios hay escasos neutréfilos
entremezclados con material eosinofilico.
Asi mismo hay moderada hiperplasia del
tejido linfoide asociado a bronquios y
bronquiolos.

Bronconeumonia linfohistiocitica 'y
neutrofilica moderada multifocal
coalescente con moderada hiperplasia
del tejido linfoide asociado a bronquios
con vasculitis linfocitica asociada a
infeccién por Mycoplasma spp.

L6ébulos pulmonares en su
porcién dorso caudal y parte del
I6bulo caudal, exhiben &reas
rojo violaceas, delimitadas vy
encapsuladas, miden 4 cm de
diametro aproximadamente 'y

Seccion de pulmén exhibe la pleura
marcadamente engrosada e infiltrada por
neutréfilos, macrofagos y piocitos
entremezclados con material eosinofilico
fibrilar (fibrina) que se extiende a los septos
interlobulillares.  Los espacios alveolares

Pleurobronconeumonia
fibrinosupurativa y necrética, grave,
multifocal coalescente con colonias
bacterianas compatibles con
Actinobacillus pleuropneumoniae.

parénguima  pulmonar  esta

eosinofilico homogéneo.

© % consistencia firme. Al corte el | estan ocupados en su totalidad por
% ‘= parénquima pulmonar exhibe | neutréfilos, macréfagos y piocitos inmersos
S O areas de rojo violaceas, | con abundante material eosinofilico fibrilar
T E delimitadas y encapsuladas por | (fibrina). Asi mismo se observan areas
[ tejido conectivo fibroso. El | extensas de necrosis rodeadas por
8 8 centro de estas &reas esta | numerosos fibroblastos e inmersas se
T O necrético y de consistencia | aprecian  numerosos  bacilos  Gram
o suave. negativos.
U) 3 Z -
o 9 Ambos l6bulos pulmonares se | La pleura esta moderadamente engrosada e | Pleurobronconeumonia
c Q aprecian aumentados de | infiltrada por numerosos neutréfilos, | fibrinosupurativa y necrética, grave,
g tamafio, no colapsados y la | macréfagos, piocitos inmersos en material | multifocal coalescente con hemorragia
S pleura ligeramente engrosada. | eosinofilico fibrilar, que en ocasiones se | y trombosis multifocal.
) En su porcién dorso craneal, | extiende hasta los septos interlobulillares.
S presenta cuatro nédulos | Asi mismo se observan areas multifocales
o delimitados, cuyos tamafios | de engrosamiento de los septos alveolares y
c oscilan entre 3 y 7 cm de | los espacios alveolares estan ocupados por
9 diametro aproximadamente, rojo | infiltrado inflamatorio  compuesto  por
8 oscuros con areas amarillas | neutréfilos, macréfagos y abundante
st entremezcladas, de consistencia | material eosinofilico fibrilar. Se observan
8 firme. Al corte dichos nddulos | ademas areas multifocales de necrosis y
o presentan un centro necrético, | hemorragia rodeadas por neutrdfilos,
rojo violaceo, de consistencia | piocitos y macréfagos con colonias
firme y parcialmente delimitados | bacterianas inmersas. Algunos vasos
por una banda gruesa blanco | sanguineos exhiben trombos.
amarillenta.
0 Ambos I6bulos pulmonares se | Los septos alveolares estan | Bronconeumonia fibrinosupurativa
© observaron no colapsados, rojo | moderadamente engrosados e infiltrados por | moderada, multifocal coalescente
= AL . o - -
c © © oscuro, superficie ligeramente | macréfagos y neutréfilos. Los espacios | asociado a Pasteurella sp.
o n = 18] himeda y de consistencia | alveolares estdn ocupados por infiltrado
e @ Q S elastica. En la parte ventral | inflamatorio compuesto por macréfagos,
8 '% > 8 caudal de ambos lébulos | neutréfilos y piocitos entremezclados con
€35 Q = pulmonares exhiben discretos | material eosinofilico fibrilar. El epitelio de
8 o) % S agregados de material blanco | los  bronquios esta  moderadamente
c N € amarillento fibrilar (fibrina). Al | hiperplasico. En la luz de los bronquios y
o © corte se observaba la pleura | bronquiolos hay neutréfilos y detritus
m ligeramente engrosada y el | celulares mezclados con material
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Pasteurella multocida

Bronconeumonias asociadas a

marcadamente enrojecido.

Ambos I6bulos pulmonares en
su porcion craneoventral y parte
del I6bulo medio se observan no
colapsados, aumentados de
tamafio, rojo oscuros, pesados y
consistencia firme. La pleura
que los recubre se observa
engrosada, amarilla opaca y
con material fibrilar firmemente
adherido.

La pleura esta ligeramente engrosada por
fibrina y en algunas éareas ya se aprecia el
tejido  conectivo organizado 'y con
numerosos vasos sanguineos de nueva
formaciéon. Asi mismo, se observan los
septos alveolares engrosados e infiltrados
por macréfagos, neutréfilos. Los espacios
alveolares estan ocupados por infiltrado
inflamatorio compuesto por macréfagos,
neutréfilos y piocitos entremezclados con
material eosinofilico fibrilar. En la luz de los
bronquios y bronquiolos hay neutréfilos y
detritus celulares mezclados con material
eosinofilico homogéneo.

Bronconeumonia

moderada, localmente

multocida.

Ambos I6bulos pulmonares se
observan moderadamente
aumentados de tamafo. EIl
I6bulo pulmonar derecho tiene la

pleura engrosada café
amarillenta, opaca y con
cumulos de material amarillo

fibrilar firmemente adherido a su
superficie, afectando mas del
50% del l6bulo pulmonar. El
resto del parénquima pulmonar
se observa rojo oscuro y de
consistencia firme.

El 16bulo pulmonar izquierdo
presenta areas multifocales
blanco amarillentas, delimitadas
y de consistencia firme.

La pleura esta ligeramente engrosada por la
presencia de material eosinofilico fibrilar. Asi
mismo, los septos alveolares estan
engrosados e infiltrados por macréfagos,
neutréfilos. Los espacios alveolares estan
ocupados  por infiltrado  inflamatorio
compuesto por macréfagos, neutréfilos y
piocitos  entremezclados con  material
eosinofilico fibrilar. En la luz de los
bronquios y bronquiolos hay neutréfilos y
detritus celulares mezclados con material
eosinofilico homogéneo.

Pleurobronconeumonia

fibrinosupurativa moderada multifocal

coalescente.

El 16bulo pulmonar derecho
exhibe su pleura
moderadamente engrosada y
cubierta por material amarillo
fibrilar, en ocasiones ya se
encuentra organizada sobre la
superficie del lébulo medio y
caudal del lado derecho. Dicha
lesion abarca el 30 % del
parénquima del I6bulo pulmonar
derecho. El lébulo pulmonar
izquierdo en su porcién craneal
exhibe areas cafés amarillentas,
superficie ligeramente rugosa y
de consistencia firme. Al corte
se observa el parénquima
pulmonar café amarillento y de
consistencia firme, asi mismo se
observa ligera distension de los
septos interlobulillares.

Los septos alveolares estan
moderadamente engrosados e infiltrados por
macréfagos y  neutréfilos.  Los espacios
alveolares estan ocupados por infiltrado
inflamatorio compuesto por macréfagos,
neutréfilos y piocitos entremezclados con
material eosinofilico fibrilar. El epitelio de
los  bronquios esta  moderadamente
hiperplasico. En la luz de los bronquios y
bronquiolos hay neutréfilos y detritus
celulares mezclados con material
eosinofilico homogéneo.

Bronconeumonia

una infeccion Pasteurella multocida.

Edema pulmonar
interlobulillar asociado

a E. coli

Los I6bulos pulmonares estaban
no colapsados, rojo claro,
superficie himeda y
consistencia elastica, afectando
el 90% del parénquima
pulmonar. Asi mismo, los septos
interlobulillares de ambos
pulmones, se observaban
moderadamente distendidos y
ocupados por material amarillo
pajizo, de consistencia
gelatinosa. Al corte, se observé
la salida de espuma blanca y los
septos interlobulillares se
observaban distendidos.

Se aprecian los septos interlobulillares
marcadamente aumentados de tamafio y los
vasos linfaticos estan dilatados
moderadamente y con escaso material
eosinofilico homogéneo en su interior.

Edema interlobulillar
multifocal

enfermedad del edema por E. coli
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extensiva
cronica activa asociada a Pasteurella

fibrinosupurativa,
multifocal coalescente con hiperplasia
del tejido epitelio bronquial asociado a

moderado
coalescente asociado a




Bronconeumonias asociada a

Haemophilus parasuis

Los I6bulos pulmonares
presentan areas de
consolidacion craneoventral,
rojo  violaceos con &reas

amarillas, de consistencia firme.
Dicha lesi6n ocupa el 35% del
parénquima pulmonar. Al corte
se observa el parénquima esta
firme rojo oscuro y se aprecia la
salida de escaso material turbio.

Los septos alveolares estan
moderadamente engrosados e infiltrados por
macréfagos y neutréfilos.  Los espacios
alveolares estdn ocupados por infiltrado
inflamatorio compuesto por macréfagos,
neutréfilos y piocitos entremezclados con
material eosinofilico fibrilar. En la luz de los
bronquios y bronquiolos hay neutréfilos y
detritus celulares mezclados con material
eosinofilico homogéneo.

Bronconeumonia
moderada a
extensiva.

supurativa
grave,

de

localmente

Ambos  I6bulos  pulmonares
estdn consolidados en su
porcion  craneoventral,  rojo

violaceos y de consistencia
firme. Dicha lesién ocupa el 45%
del parénquima pulmonar.

Los septos alveolares estan marcadamente
engrosados e infiltrados por macréfagos y
neutréfilos. Los espacios alveolares estan
ocupados  por infiltrado  inflamatorio
compuesto por macréfagos, neutréfilos y
piocitos  entremezclados con  material
eosinofilico fibrilar. En la luz de los

Bronconeumonia supurativa
localmente extensiva

grave,

bronquios y bronquiolos hay neutréfilos y
detritus celulares mezclados con escaso
material eosinofilico homogéneo.

Congestion pulmonar Congestion pulmonar

Neumonia enzodtica.

La neumonia enzodtica es una enfermedad cronica ocasionada por
Mycoplasma hyopneumoniae, considerado como un agente etiolégico
importante para el desarrollo del complejo respiratorio en cerdos. Este agente
suele asociarse con bacterias como Pasteurella multocida, Streptococcus suis,
Haemophilus parasuis o Actinobacillus pleuropneumoniae. También se ha
demostrado su asociacion con agentes virales, actualmente importantes, como
son el virus del sindrome respiratorio y reproductivo porcino (PRRS), el
circovirus porcino tipo 2 y el virus de la influenza porcino. Este microorganismo
se transmite por contacto directo entre los animales; sin embargo, existen

numerosos factores predisponentes que contribuyen para su desarrollo, como

una deficiente ventilacion en los corrales, mayor nimero de animales por
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corral, cambios bruscos de temperatura e incremento en la concentracion de
amoniaco.

La patogénesis de M. hyopneumoniae es compleja, consiste en la colonizacion
de las vias respiratorias mediante la union a los cilios de las células epiteliales.
La colonizacién de los cilios por M. hyopneumoniae produce ciliostasis, muerte
y desprendimiento o descamacion de cilios, asi como, la pérdida de células
epiteliales y células caliciformes. La colonizacion de las vias respiratorias
resulta en una significativa reduccion en la funcionalidad del aparato mucociliar
y la eliminacién de detritus celulares y especialmente patdgenos bacterianos.
Clinicamente se caracteriza por tos crénica no productiva, la cual, se presenta
de 7- 14 dias post infeccion.

Las principales lesiones macroscopicas observadas en la neumonia por
Mycoplasma hyopneumoniae, consisten en areas de consolidacion craneo-
ventral, rojo violaceas a grises en los pulmones. Las lesiones se localizan en la
porcion ventral y craneal del I6bulo pulmonar medio, accesorio y la porcion
craneo ventral de los I6bulos pulmonares caudales. Microscépicamente las
lesiones se caracterizan por agregacion de neutréfilos en las vias respiratorias.
Cuando la infeccion se torna cronica se observa infiltrado inflamatorio por
linfocitos y monocitos alrededor de los bronquios y bronquiolos, asi como
alrededor de los vasos sanguineos. También los espacios alveolares pueden
contener un material eosinofilico (edema). Entre los principales diagnosticos
diferenciales de esta enfermedad se encuentra la neumonia por Pasteurella

multocida.
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Pleuroneumonia contagiosa porcina.
La pleuroneumonia contagiosa porcina es una de las enfermedades

bacterianas mas importantes del aparato respiratorio del cerdo. El agente
etiologico de esta enfermedad es Actinobacillus pleuropneumoniae, bacilo
encapsulado, gram negativo. Sus productos extracelulares mas conocidos son
las tres citotoxinas pertenecientes a la familia RTX de toxinas y nombrada por
Frey et al, en 1993, dos hemolisinas la Apxl y la Apxll y finalmente ApxIil es
una proteina citotéxica no hemolitica.

La infeccion se da por lo general por aerosoles o por contacto directo una vez
que se encuentran en pulmoén son fagocitados con rapidez y producen sus
citotéxinas Apxl, Apxll y Apxlll. Todas son altamente patégenas para los
macrofagos alveolares, células endoteliales, epiteliales alveolares vy
endoteliales de los capilares de la pared alveolar, aunque la ApxIll es en
particular activa contra los macrofagos alveolares (Rycroft y Cullen., 1990).

Los signos clinicos varian de acuerdo a la edad del animal, su estado
inmunitario, las condiciones ambientales y el grado de exposicion al agente
infeccioso. El curso clinico puede ser hiperagudo, agudo o crénico. En
ocasiones el animal puede presentar una muerte repentina sin presentar signos
clinicos. En la forma aguda, los signos respiratorios son mas evidentes como
son disnea, tos y a veces respiraciéon por la boca. En la forma subaguda y
cronica se desarrollan luego de la aparicién de los signos agudos. Los animales
afectados se pueden identificar por que presentan intolerancia al ejercicio, asi
como, pérdida del apetito, lo que contribuye a la reduccion de la tasa de

ganancia de peso.
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La neumonia suele ser bilateral, comprometiendo el I6bulo craneal y medio, asi
por lo menos una parte del I6bulo caudal, donde las lesiones por lo general se
encuentran focales y delimitadas. En casos fatales rapidos se observa la
traquea y bronquiolos estan llenos de exudado mucoso, espumoso Yy tefiido con
sangre. En algunos casos leves hiperagudos tardios, las areas neumodnicas
aparecen oscuras y sélidas con poca o ninguna pleuritis fibrinosa. A medida
gue las lesiones avanzan, la pleuritis fibrinosa sobre las areas pulmonares
afectadas se tornan fibrosas y pueden adherirse a la pleura parietal, el
parénquima pulmonar puede permanecer fijo a ésta cuando se remueven los
pulmones en el examen postmortem.

Las lesiones pulmonares tempranas son rojo oscuro O negro uniforme y
permanecen firmes solo en las areas mas afectadas. Las lesiones se retraen y
disminuyen de tamafio a medida que la resolucién progresa, hasta que en los
casos mas crénicos permanecen nddulos de diferentes tamafios, la mayoria en
el I6bulo caudal. En los casos tempranos de la enfermedad, los cambios
histolégicos se caracterizan por necrosis, hemorragia, infiltracion neutrofilica,
activacion plaquetaria y de macréfagos, trombosis vascular, edema
generalizado y exudado fibrinoso. Siguiendo la respuesta aguda, son
caracteristicas la infiltracibn de macro6fagos, fibrosis marcada alrededor de las
areas de necrosis y pleuritis fibrosa.

La peste porcina clasica, la erisipela y las infecciones estreptocécicas deben
considerarse en el posible diagnostico diferencial de los casos hiperagudos y

agudos. En las infecciones subagudas y cronicas las lesiones pulmonares
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deben distinguirse de aquellas ocasionadas por agentes bacterianos pidogenos

como A. pyogenes, S. aureus y Fusobacterium necrophorum.

Pasteurelosis porcina.

Pasteurelosis neuménica es el resultado de la infeccion de los pulmones por
Pasteurella multocida cuya presentacion es comun al final de la neumonia
enzodtica, o bien, en el complejo respiratorio porcino. P. multocida es un
cocobacilo Gram negativo, que cuenta con cinco serotipos capsulares A, B, D,
E y F, dentro de los cuales, el serotipo A, B y D fueron reportados en cerdos.
Dentro de los factores de virulencia con los que cuenta esta su capsula, en
especial en el serotipo A, que es de ayuda para evitar la fagocitosis por parte
de los macrofagos alveolares (McGavin et al, 2001).

En infecciones experimentales con P.multocida se ha observado que actla
como agente primario de neumonia, generalmente se asocia con otros agentes
infecciosos. Se ha observado que al realizar la vacunacion contra el virus del
fiebre porcina clasica e infeccion por el virus de Aujesky o M. hyopneumoniae
predispone a los cerdos a superinfecciones con P. multocida. Una vez
establecida la bacteria estimula una rapida reaccién supurativa, caracterizada
por infiltracibn neutrofilica. Los signos clinicos varian en severidad
dependiendo del serotipo de P. multocida y del estado inmune de los animales.
Los cerdos generalmente exhiben disnea, respiracion abdominal, postraciéon y
fiebre. La mortalidad es elevada puede ir desde un 5% hasta 40%. En el caso
de los animales muertos o moribundos exhiben una coloracion purpura en la

region abdominal, sugestivo de un choque endotoxico. La forma subaguda se
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asocia con cepas de P. multocida que producen pleuritis. Estos casos los
animales en etapa de crecimiento, o bien, finalizacion, manifiestan tos vy
respiracion abdominal. Clinicamente, esta forma de la enfermedad es muy
similar a la pleuroneumonia por A. pleuropneumoniae. Sin embargo, en la
primera, es raro que se presente la muerte del animal, pero presentan
emaciacion y llegan a vivir por largo tiempo. La presentacion cronica de la
enfermedad es la que se presenta con mayor frecuencia en los animales,
caracterizada por tos y fiebre ocasional (McGavin et al., 2001).

Las lesiones ocasionadas por P. multocida se caracterizan por areas de
consolidacion craneoventral en los pulmones con una clara linea que demarca
el tejido pulmonar sano del afectado. La porcion afectada presenta una
coloracion roja hasta un gris verdoso, esto depende del curso de la
enfermedad. En casos severos, pueden presentarse grados variables de
pleuritis y abscesos. Adherencias a la pared toracica son comunes en estos
casos, la pleura se observa translicida y de apariencia seca. Esto Ultimo, nos
ayuda a realizar el diagnostico diferencial entre pasteurelosis neumoénica y la
neumonia por Actinobacillus pleuropneumoniae, donde se observan
adhesiones pleurales e infiltracion masiva de fibrina (McGavin et al., 2001).
Histologicamente se observa una bronconeumonia exudativa o lobular. En
bronconeumonias severas, se aprecia hiperplasia epitelial alveolar y la
presencia de numerosos neutrofilos con exudado mucopurulento en el lumen
de bronquios y en espacios alveolares.

El caso nimero 15 corresponde a un pulmon de cerdo al destete.
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Descripcién macroscoépica.
Los I6bulos pulmonares estaban no colapsados, rojo claro, superficie hGmeda
y consistencia elastica, afectando el 90% del parénquima pulmonar. Asi mismo,
los septos interlobulillares de ambos pulmones, se observaban moderadamente
distendidos y ocupados por material amarillo pajizo, de consistencia gelatinosa.
Al corte, se observé la salida de espuma blanca y los septos interlobulillares se
observaban distendidos.
Descripcién microscopica.
Se aprecian los septos interlobulillares marcadamente aumentados de tamafio
y los vasos linfaticos estan dilatados moderadamente y con escaso material
eosinofilico homogéneo en su interior.
Diagnostico morfolégico:

e Edema interlobulillar moderado multifocal coalescente asociado a

enfermedad del edema por E. coli.

Enfermedad del edema.

La enfermedad del edema es un sindrome tipico de los cerdos caracterizado
por muerte subita, o bien, el desarrollo de signos nerviosos, afectando
principalmente a cerdos entre las 6 y 14 semanas de edad. Esta enfermedad
es ocasionada por Escherichia coli, bacteria Gram negativa hemolitica, que
prolifera en el intestino después de realizar cambios en la dieta del animal. Esto
ultimo favorece la produccion de su exotoxina labil. Una vez que la toxina se

encuentra en todo el organismo (angiotensina) causa dafio endotelial
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generalizado principalmente en arterias y arteriolas provocando pérdida de
liguidos y por ende edema (McGavin et al., 2001).

Los cerdos con enfermedad del edema pueden morir sin signos premonitorios.
Algunos pueden presentar anorexia, 0 mostrar signos nerviosos Como son paso
tambaleante, ataxia, temblores, postracion, pataleo y convulsiones. El edema
puede observarse en el tejido subcutaneo del area frontal y por sobre el hocico,
en los péarpados y en la region submandibular, abdominal ventral e inguinal.
Internamente, puede haber algo de hidropericardio y efusion serosa pleural y
peritoneal, posiblemente acompafiado de edema pulmonar de leve a
moderado. Con mayor frecuencia se encuentra edema en el mesocolon, en la
submucosa del area glandular del estémago sobre la curvatura mayor y
también en los nodos linfaticos mesentéricos.

El edema, en los sitios de predileccion mencionados anteriormente, es la
principal lesion microscopica en los cerdos que mueren en forma aguda.
Generalmente se observa mucho material eosinofilico homogéneo (proteina)
que contiene pocos eritrocitos y células inflamatorias. En ocasiones se puede
llegar a observar edema en las meninges y los espacios perivasculares
distendidos en el cerebro. Las lesiones vasculares pueden no estar bien
desarrolladas en los cerdos que mueren subitamente. Cuando estan presentes,
generalmente consisten en necrosis de los miocitos, edema y degeneracion
hialina en la tanica media. El diagnéstico diferencial se debe hacer de la
enteritis y de la endotoxemia debidas a E. coli en los cerdos postdestete, de la
enfermedad del corazén de mora en aquellos animales que mueren

subitamente y de la intoxicacion por sal y meningoencefalitis por Salmonella
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spp. Los pulmones 16 y 17 presentaron lesiones sugerentes de una
bronconeumonia por Haemophilus parasuis.

Enfermedad de Gl&sser.

Esta enfermedad fue primeramente descrita por Glasser en 1910, como una
inflamacion fibrinosa de las articulaciones de los cerdos jovenes, asociada a
condiciones estresantes de manejo o traslados, con alta mortalidad. Es
producida por Haemophilus parasuis, microorganismo que afecta
exclusivamente a los cerdos. En el caso del pulmén, el agente etiolégico se
comporta como oportunista, que produce enfermedad asociado con otros
agentes bacterianos o virales (influenza porcina, circovirus porcino tipo 2), o
coincidiendo con una depresion del sistema inmune por estrés (destete, clima
frio). La transmisidbn se puede realizar por contacto directo entre madre y
lechén, ya que es un habitante normal de la mucosa nasal. Se reconocen 15
serovariedades a nivel mundial, siendo la 4 y 5 las de mayor importancia
(Oliveira y Pijoan, 2004). Se caracteriza por la presencia de forma aguda en
animales con edades comprendidas entre 3 y 6 semanas de edad con
signologia respiratoria, articular, nerviosa, fiebre intensa, anorexia y anemia.
Causa una bronconeumonia supurativa, la cual en algunos casos es fatal. En
la forma aguda causa pleuritis y pericarditis fibrinosa, peritonitis, meningitis
purulenta. Puede presentarse bronconeumonia, inflamacion en las
articulaciones (liquido turbio con deposiciones de fibrina en las cavidades
articulares (especialmente carpo y tarso). En la forma cronica produce artritis
cronica, pericarditis, falla cardiaca congestiva, meningitis y obstrucciones

intestinales después de adhesiones fibrinosas (McGavin et al., 2001).
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El pulmdn 18 solo present6 congestion moderada.

Descripcién de la patologia.

La congestion pulmonar es un suceso terminal de una amplia variedad de
enfermedades, entre las cuales se encuentra un defecto en el hemicardio
izquierdo, a causa del cual, la auricula y el ventriculo izquierdos no pueden
bombear eficientemente la sangre que viene de los pulmones. Esta
acumulacion de sangre propicia la congestion (McGavin et al., 2001).

Los pulmones 19 y 20 no mostraron cambios morfolégicos significativos.
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ANEXO IlI

Fichas médicas de las piezas plastinadas

1. Perro doméstico, rottweiler, hembra castrada, 10 ainos

Historia clinica

El animal presentd postracion, edema en los miembros pélvicos y dolor en
abdomen craneal de moderado a severo, ha vomitado con estrias de sangre.
Descripcién macroscopica.

Ambos rifiones presentan areas multifocales de depresion irregulares en la
superficie. Asi mismo se observa un fino puntilleo blanco amarillento multifocal
coalescente. Al corte este mismo puntilleo se aprecia en la corteza. La médula
esta pélida y la pelvicilla renal esta moderadamente dilatada y ocupada por
material café amarillento granular, en ocasiones forma concreciones cuyos
tamafios oscilan 0.3 y 0.5 cm de diametro aproximadamente. La pelvicilla del
rifidn derecho se observa con hemorragias multifocales coalescentes. Asi
mismo los uréteres se encuentran ligeramente dilatados y tortuosos. La
mucosa de la vejiga se aprecia marcadamente engrosada con multiples
hemorragias petequiales.

Descripcién microscopica.

En la corteza se aprecia una disminucién en el nimero y diametro de la luz
tubular (atrofia), en el intersticio se observan fibroblastos y numerosos
agregados de linfocitos y células plasmaticas. La mayoria de los tubulos
contienen material eosinofilico denso en la luz sugerente de proteina. Los
glomérulos muestran engrosamiento importante de sus membranas, algunos

estan adheridos a la capsula glomerular, o bien, estan retraidos. La capsula
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glomerular esta proliferada y contiene abundantes macréfagos en el espacio
periglomerular. En la zona medular se observan mdltiples focos de infiltrado
inflamatorio compuesto por células plasmaticas, asi como cumulos de material
basofilico granular.
Diagndéstico morfolégico:

e Glomerulonefritis membranoproliferativa grave, difusa, con fibrosis

glomerular.

o Nefritis intersticial linfoplasmocitaria moderada, difusa.

e Nefrocalcinosis multifocal

e Urolitiasis bilateral en pelvis renal

e Dx. Insuficiencia renal

Informacién de la enfermedad.

La insuficiencia renal, se define como la pérdida de habilidad de los rifiones
para desarrollar sus funciones metabdlicas y endocrinas normales.

El deterioro de la funcibn renal produce la retencion de numerosos
componentes en el plasma que normalmente son eliminados por este 6rgano.
La insuficiencia renal puede causar acumulacion intravascular de numerosos
desechos metabdlicos toxicos (urea, creatinina, acido Urico, guanidina y otros
metabolitos), alteracidén en la concentracion de iones en plasma (calcio, fésforo
y fosfatos), asi como la reduccién en el pH sanguineo (acidosis metabdlica)
ocasionando un sindrome denominado como uremia. Este se manifiesta como
un complejo sindrome de enfermedades sistémicas son signos clinicos y

lesiones resultantes de las anormalidades
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La insuficiencia renal se clasifica de acuerdo a su curso en aguda y crénica. La
insuficiencia renal aguda se caracteriza por la presencia subita de oliguria o
anuria e hiperazoemia; resultante del dafio glomerular o intersticial o de
necrosis tubular aguda y es generalmente reversible. Por otro lado, el dafo
renal crénico es el resultado de muchas enfermedades renales cronicas; por lo
general irreversibles y se caracteriza por uremia de manera prolongada.

2. Rifibn de perro con hidronefrosis e hidroureter secundarios a
carcinoma de células transicionales de vejiga.

Descripcién macroscopica.

Aparato urinario, exhiben ambos rifiones atrofia progresiva del tejido renal,
dejando visible la pelvis renal, sobre todo en el rifién del lado derecho. Asi
mismo en este riidbn se aprecian hemorragias en la médula y parte de la
corteza renal. Los uréteres se aprecian ligeramente dilatados, superficie
tortuosa. La vejiga exhibe un tejido de nueva formacion parcialmente delimitado
y encapsulado, situado en la mucosa de la vejiga, superficie irregular, blanca
amarillenta, consistencia suave. La capa muscular de dicho 6érgano se observa

marcadamente engrosada y de consistencia firma al tacto.

Descripcién microscopica.

La vejiga exhibe un tejido de nueva formacion delimitado, no encapsulado
formando por células poligonales que se disponen formando papilas de
diferentes tamafios. Dichas células estan sostenidas por cantidades variables
de estroma fibrovascular. Estas células tienen de escaso a moderado

citoplasma eosinofilico, de bordes pobremente definidos. Sus ndcleos son
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redondos y ovales, con marcada anisocariosis, eucromaticos y exhiben de 1 a
2 nucléolos prominentes. Se observan de 1-3 figuras mitésicas por campo
aleatorio con el objetivo 40x. Asi mismo, se observan areas multifocales de
necrosis y hemorragia.

Descripcién de la enfermedad.

Los tumores de vejiga y tracto urinario bajo en el perro representan del 1.2 al
2 % del total de las neoplasias caninas (Glickman et al., 2004) La mayoria de
estos tumores son malignos, de prondstico reservado y afectan a perros de
edad avanzada. Existe una variedad de tipos histolégicos; sin embargo, el
carcinoma de células transicionales es el mas frecuente (Norris et al, 1992).

El origen de este tumor, parece ser hasta la fecha multifactorial donde se
incluyen desde la genética del animal hasta ciertos factores presentes en el
medio ambiente, como son exposicion al humo del cigarro, exposicién a
diversas sustancias quimicas entre las que se encuentran la administracion de
ciclofosfamida. Esta Ultima ocasiona una cistitis estéril y hemorragica que
precede al desarrollo de neoplasias en el perro. También existen otras
sustancias quimicas carcinogénicas, que han inducido de manera experimental
dicho tumor en la vejiga, dentro de los mas importantes se encuentran las
aminas aromaticas (Norris et al, 1992). Estas aminas aromaticas se desdoblan
para dar origen a productos (alfa y beta naptalimina, benzidinas y aminofenol).
Por otra parte, el triptéfano es un aminoacido aromatico &cido, ha sido
postulado como un factor que induce el desarrollo de tumores en el aparato
urinario en perros (Norris et al, 1992). Otra teoria menciona que el contacto

directo con acido 2,4 diclorofenoxiacético empleado por 55 afios a nivel
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mundial en herbicidas para la agricultura es considerado como un factor
importante para el desarrollo de dicho tumor en perros, aunado a la genética
del animal (Glickman et al, 2004).

El carcinoma de células transicionales se presenta en perros entre los 9y 11
afos de edad, encontrandose mayor predisposicion en las hembras, que en los
machos. Las razas con mayor predisposicion a presentar esta neoplasia es la
Airdale terrier, Beagles, Scottish terrier, West highland white terrier y Pastor
aleméan (Glickman et al, 2004, Norris et al, 1992, Moulten, 2000). Sin embargo,
este tumor también puede observarse, aunque raramente, en otras especies
como el caballo, borregos y cerdos. Generalmente se localiza en el area del
trigono en la vejiga urinaria en perros (Moulten, 2000). En los gatos dicho
tumor se localiza en el fondo, pared ventral, o bien, en el cuello de la vejiga
(Patniak, et al., 1986). Generalmente este tumor es Unico y ocupa la mayor
parte de la mucosa de la vejiga. En la forma papilar se observan proyecciones
en el interior del lumen de la vejiga y en la forma no papilar se aprecian
pequefias masas o placas en la mucosa del érgano. Otra de las caracteristicas
de este tumor es que causa metastasis peritoneal, la cual solo se puede
observar al examen microscépico (Moulten, 2000).

MicroscOpicamente este tumor se divide de acuerdo a su patrén de crecimiento
en papilar (se proyecta dentro del lumen, aproximadamente en el 50% de los
casos) y no papilar (sesil en el 50% de los casos) e infiltrante (90% de los
casos) y no infiltrante (10% de los casos). El tipo papilar e infiltrante es una de
las variantes mas comunes del carcinoma de células transicionales. Estas

papilas estan formadas por mdltiples laminas de urotelio neoplasico con
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marcada atipia celular. Estas células neoplasicas infiltran la submucosa y capa
muscular del 6rgano (Moulten, 2000).

El tipo papilar y no infiltrante es similar al patron de crecimiento anterior pero
este no invade el estroma del 6rgano. Esta formado por laminas de células
neoplasicas y fusionados al crecimiento en la base del érgano. La variante no
papilar e infiltrante del carcinoma de células transicionales forma placas o
nodulos y masas en ocasiones ulceradas que infiltran las capas musculares del
organo (Moulten, 2000). El tipo no papilar y no infiltrante es el menos comun.
Cuando es diagnosticado, ya se observan metastasis a pulmones en el 20% de
los perros, aumento de linfonodos sublumbares en el 9% de los perros y el 6%
presentan metastasis a vértebras lumbares y la pelvis (Moulten, 2000).

El rindn 3,4 y 5 presentaron lesiones de hidronefrosis e hidrouréter. Las

lesiones observadas se resumen en el cuadro 9.
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Cuadro 9. Lesiones macro y microscopicas observadas en rifiones de perro.

Organo Especie e historia Descripcién macroscépica Descripcién microscépica Diagndstico morfoldgico
clinica
3. Rifién Perro, macho adulto, | Rifibn se aprecia aumentado | El uréter exhibe un | Hidronefrosis severa
que presentaba | de tamafio con la cépsula | estrechamiento de la pared, | con hidrouréter y
hidrouréter e | ricamente vascularizado. Al | misma que ocluye la luz del | ureteritis linfocitica focal
hidronefroisis corte hay salida de abundante | mismo. Asi mismo, hay infiltrado | con discreta
liquido café claro, turbio. Al | inflamatorio compuesto por | mineralizacion.
corte se aprecia ausencia total | linfocitos, asi como pequefios
del parénquima renal. El | cimulos de material basofilico
uréter se aprecia dilatado y en | granular (calcio).
su porcién proximal, presenta
un estrechamiento en su
porcién media, para continuar
con su calibre posterior normal
4. Rifién Perro doméstico, | El riién mide 10 x 7 x 6 cm | El parénquima renal esta | Hidronefrosis grave con
hembra, adulta que | cuya superficie de corte | reducido a una franja de tejido | atrofia severa y difusa
presentaba problemas | presenta una dilatacion | formado por escaso tubulos | del parénquima renal.
respiratorios y | marcada de la pelvis renal y | renales con agregados de
digestivos. ausencia del parénquima de la | linfocitos y proliferacién de tejido
corteza y la médula. El uréter | conectivo fibroso. La cépsula
mide 15 cm de longitud y su | renal se observa con tejido
luz 1 cm de didmetro. conectivo fibroso.
5. Rifién Perro, macho, adulto Organos urinarios, exhiben | El parénquimarenal esta | Hidronefrosis
ambos rifiones atrofia | reducido a una franja de tejido | secundaria a la
progresiva del tejido renal, | formado por escasos tubulos | presencia de un

dejando visibles los cdlices
renales, sobre todo en el rifién
del lado derecho. Asi mismo
en este rifibn se aprecian
hemorragias en la médula y
parte de la corteza renal. Los
uréteres se aprecian
ligeramente dilatados,
superficie tortuosa.

renales con agregados de
linfocitos y proliferacion de tejido
conectivo fibroso. En la cara
interna de esta, se aprecian
escasas células epiteliales
transicionales. La cépsula renal
se observa con tejido conectivo
fibroso.

carcinoma de células
transicionales en vejiga.

Descripciéon de la enfermedad.

La hidronefrosis se define como la dilatacion de la pelvis renal y célices,

asociado con la atrofia progresiva y agrandamiento quistico del rifidén. La causa

de dicho trastorno es la obstruccion completa o incompleta del tracto urinario a

nivel de la uretra, o bien, la pelvis renal. La obstruccién puede ser causada por

una anomalia en el desarrollo del tracto urinario bajo, o bien, puede ser

adquirido. Dentro de las principales causas adquiridas se encuentran los

calculos y su localizacion, prostatomegalia en el caso de los perros, cistitis

(principalmente la de tipo hemorragica), compresién de los uréteres por un
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proceso inflamatorio o la presencia de tejido neoplasico, desplazamiento de la
vejiga a través de una hernia perineal. Dependiendo del sitio donde se localice
la obstruccidn, la hidronefrosis puede ser de tipo uni o bilateral.

La patogénesis de la hidronefrosis esta basada en la persistencia del filtrado
glomerular y la presencia de la obstruccion urinaria, desarrollandose lesiones
de isquemia en el tejido renal. Aun con una obstruccién completa la filtracién
glomerular continta el filtrado difuso dentro del intersticio renal y espacio
perirrenal donde este es drenado por los vasos linfaticos y venas. La filtracion
glomerular continua incrementando la presion en las nefronas, tdbulos
colectores, calices y pelvis renal y forza el desarrollo entre compresion del
parénquima y la resistencia del tejido conectivo de las trabéculas. Con el
aumento de la presion ocurre la atrofia del epitelio tubular disminuyendo la
funcién tubular y la habilidad de concentrar el filtrado glomerular. También las
paredes de los vasos sanguineos son comprimidas principalmente la vena hiliar
y los vasos de la médula, provocando isquemia y necrosis papilar.
Eventualmente el filtrado glomerular disminuye provocando la atrofia de las
nefronas y son reemplazadas por tejido conectivo fibroso.

Los cambios macroscopicos observados consisten en una dilatacion progresiva
de la pelvis y los célices y adelgazamiento de los apices de las piramides. En
casos avanzados el rifidén se transforma en un saco con solo una capa fina de

parénquima cortical atrofiado.
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6. Perro doméstico, Gran danés, hembra, 1 afio
Historia clinica: El animal present6 baja de peso desde los 7 meses.
Descripcién macroscopica.
Los rifiones se aprecian ligeramente disminuidos de tamafo, exhiben su
superficie irregular con multiples areas de depresion y la capsula firmemente
adherida. Al corte se observa la corteza y médula ligeramente palidas, asi
mismo la pelvicilla renal se encuentra moderadamente dilatada.
Descripcién microscopica.
Al corte histolégico se observa disminucion en el nimero de glomérulos y
algunos de estos se aprecian disminuidos de tamafo, con dilatacién del
espacio urinario. En el espacio urinario de algunos glomérulos se observa
material eosinofilico homogéneo (proteina). El intersticio se aprecia ocupado
por abundante tejido fibroso, en algunas areas con apariencia mixomatosa. Asi
mismo, se observan estructuras tubulares, algunas de las cuales muestran
epitelio de aspecto adenomatoide, asi como numerosos espacios quisticos.
También se aprecian mudltiples agregados de material basofilico granular
(calcio) mismo que esta en el interior de los tabulos y el intersticio.
Diagndéstico morfolégico:

e Displasiarenal
Descripcién de la enfermedad.
La displasia renal se define como el desarrollo desorganizado del parénquima
renal y la diferenciacion andémala de este. Esta lesion en el rifidbn se debe
probablemente al desorden causado por la interaccion imperfecta entre los

conductos mesonéfricos y el blastema metanéfrico (Kerlin et al, 1995). La
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displasia renal es usualmente congénita pero en especies como los gatos,
perros y cerdos tiene una actividad subcapsular nefrogénica al nacimiento, y
esta puede ser causada por una enfermedades en el periodo neonatal de
diferenciacion del tejido nefrogénica. Dentro de las enfermedades que pueden
afectar el desarrollo completo del tejido renal se encuentra el virus de la
panleucopenia, en cachorros esta la infeccion neonatal por herpesvirus canino
y en bovinos, la infeccidén con el virus de la diarrea viral bovina.

Macroscépicamente los rifiones se pueden observar disminuidos de tamario,
superficie y contorno irregular, con areas de fibrosis, mdultiples quistes y los
uréteres dilatados y tortuosos. Uno o ambos rifiones pueden encontrarse
afectados. Las caracteristicas histologicas empleadas para realizar el
diagnéstico de displasia renal incluyen la presencia de hueso o nodulo de tejido
cartilaginoso en el parénquima, persistencia de los conductos metanéfricos
rodeados por mesénquima primitivo, grupos de glomérulos primitivos en la
corteza de animales jovenes y adultos, tubulos inmaduros revestidos por
epitelio cuboidal columnar rodeados por laminas concéntricas de mesénquima
y la presencia anémala de tejido conectivo fibroso en el intersticio (Kerlin et al,
1995). La nefropatia progresiva juvenil (enfermedad renal familiar) de las razas
Lhaso apso, shih tzu, golden retriever y de otras razas son ejemplos de
displasia renal. Los animales afectados tienen los siguientes signos clinicos
mucosas palidas, poliuria y polidipsia, anemia no regenerativa y leucocitosis.
En la bioguimica sanguinea hay datos de azotemia, incremento de creatinina,

hipercalcemia, hiperfosfatemia, hipoproteinemia e hipercolesterolemia. En el
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urianalisis se observa una proteinuria y baja densidad especifica. La causa de

muerte del animal se da por una insuficiencia renal crénica.

7. Canino, Pastor aleman, hembra de 13 afios de edad.
Este animal presentd diarrea y vomito, al examen fisico presentaba mucosas
palidas e ictéricas, dolor abdominal caudal, asi como tiempo de llenado capilar

prolongado. Diagndstico presuntivo de Leptospirosis.

Descripcién macroscopica.

Ambos rifiones se observan moderadamente aumentados de tamafio con un
tejido de nueva formacion que abarcada mas del 70% del parénquima. Dicho
tejido estaba delimitado y de consistencia suave. Al corte se observaban
numerosos quistes cuyos tamafos oscilan entre los 2 y 10 cm de didmetro
aproximadamente con abundante liquido café oscuro. También se observaban
areas solidas cafés oscuras que alternaban con areas blancas. Asi mismo, este
animal presentaba mudltiples nédulos en la piel en las regiones del carpo,
metacarpos y metatarsos. Dichos nédulos median de 1- 3 cm de diametro,
delimitados, encapsulados, desplazables. Al corte la superficie era solida,

blanco amarillenta y ligeramente fasciculada.

Descripcién microscopica.
En el parénquima renal se observa un tejido de nueva formacion delimitado y
encapsulado por tejido conectivo fibroso compuesto por células epiteliales

poliédricas que se disponen formando papilas y en ocasiones quistes
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revestidos por estas mismas células epiteliales neoplasicas con abundante
material eosinofilico homogéneo (proteina). Estas células tienen abundante
citoplasma eosinofilico, de bordes citoplasmaticos. Los nucleos son redondos u
ovales, hipercromaticos con uno o dos nucléolos evidentes. Se observan de 0-
1 figuras mitésicas por campo aleatorio. En algunas é&reas se observa
proliferacion de tejido conectivo fibroso y necrosis. Hay pérdida de la
arquitectura renal asociada a que los tubulos estan dilatados. El parénquima
renal adyacente al tumor exhibe necrosis renal y dilatacion de los glomérulos
gue contienen cantidades variables de material eosinofilico homogéneo
(proteina). Al realizar el examen histolégico de la piel se observé en dermis
profunda la proliferacion de fibras de colagena los cuales se entrelazaban, asi
mismo, se aprecio la proliferacion de fibroblastos.

Diagnostico morfolégico:

e Adenocarcinoma quistico renal y dermatofibrosis nodular.

Descripcion de la enfermedad.

Las neoplasias renales son poco comunes en el perro y representan el 0.6 al
1.7% de todos los tumores que afectan a esta especie (Kelin et al, 1987). Los
dos tumores primarios mas frecuentes son el carcinoma de células renales y el
nefroblastoma. En general estos tumores son agrupados de acuerdo a su
origen en tumores epiteliales (tubular renal o células transicionales), tumores
mesenquimales o mixtos (componente epitelial y mesénquimal, nefroblastoma).
Los carcinomas renales se presentan en perros con una edad entre los 8 y 9

afos y no existe predisposicion por raza (Moulten, 2000). Asi mismo este tumor
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comprende el 75% de todos los carcinomas renales. Clinicamente los animales
con carcinoma renal presentan pérdida de peso, hematuria (50-100% de los
animales afectados), polaquiuria y proteinuria (75 % de los casos). También se
pueden asociar con otros signos clinicos menos especificos como letargia,
vomito y anorexia. La azotemia es una caracteristica, la cual puede ser
prerrenal (deshidratacion) o renal (dafio renal).

Macroscopicamente los carcinomas renales se localizan en un polo del rifion,
su tamafio varia desde los 2 cm hasta ocupar el 80% del 6rgano afectado. Asi
mismo son tumores bien delimitados amarillos o café amarillentos. Los tumores
renales en los perros también pueden tener una presentacién quistica y
contener cantidades variables de liquido rojizo.

Microscopicamente este tumor es altamente celular, formado por grandes islas
de células con abundante citoplasma claro o en ocasiones vacuolado, bordes
citoplasmaticos mal definidos, relacion nucleo citoplasma alterada y ndcleo
redondo, central e irregular con un nucléolo prominente.

Los rifiones del 8 al 10 presentaron lesiones sugerentes de una

glomerulonefritis. Las lesiones observadas se resumen en el cuadro 10
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Cuadro 10. Lesiones macro y microscopicas observadas en riflones de perro

plastinados con lesiones de glomerulonefritis.

Organo Especie Descripcion macroscoépica Descripcion microscopica Diagnéstico
morfolégico
8. Rifibn | Boxer, 5 afios | La superficie de ambos rifiones | Los glomérulos muestran engrosamiento | Glomerulonefritis
de edad. exhiben un fino puntilleo blanco | importante de sus membranas, algunos | membranoproliferativa,
amarillento. Al corte este mismo | estan adheridos a la capsula glomerular, o | moderada, segmental.
puntilleo se observa en la corteza | bien, estan retraidos. La capsula
de ambos rifiones. La médula se | glomerular esta proliferada e
observa ligeramente palida. Asi | hipereosinofilica. En la zona medular se
mismo, la prostata se aprecia | observan mdltiples focos de infiltrado
marcadamente aumentada de | inflamatorio compuesto por  células
tamafio y presenta mdltiples | plasmaticas, asi como cUmulos de
quistes de diferentes tamafios, | material basofilico granular. En la corteza
cuya pared es transparente y tiene | se aprecia una disminucién en el nimero y
una consistencia suave. diametro de la luz tubular (atrofia), en el
intersticio se observan fibroblastos y
numerosos agregados de linfocitos y
células plasméticas. La mayoria de los
tibulos contienen  material eosinofilico
denso en la luz sugerente de proteina.
9. Rifibn | Weimaraner, La superficie de ambos rifiones | Los glomérulos muestran engrosamiento | Glomerulonefritis
macho, adulto | exhiben un fino puntilleo blanco | importante de sus membranas, algunos | membranoproliferativa,
amarillento. Al corte este mismo | estan adheridos a la capsula glomerular, o | moderada, difusa.
puntilleo se observa en la corteza | bien, estdn retraidos. La capsula
de ambos rifiones. La médula se | glomerular esta proliferada e
observa ligeramente palida. Asi | hipereosinofilica. En la zona medular se
mismo, en el interior de la vejiga se | observan miltiples focos de infiltrado
observan calculos de diferentes | inflamatorio compuesto por células
tamafios, café amarillentos. La | plasmaticas, asi como cumulos de
prostata se aprecia marcadamente | material basofilico granular. En la corteza
aumentada de tamafio y presenta | se aprecia una disminucién en el nimero y
multiples quistes de diferentes | diametro de la luz tubular (atrofia), en el
tamarios, cuya pared es | intersticio se observan fibroblastos vy
transparente y tiene una | numerosos agregados de linfocitos y
consistencia suave. células plasmaéticas. La mayoria de los
tibulos contiene material eosinofilico
denso en la luz sugerente de proteina.
10. Perro La superficie de ambos rifiones | Los glomérulos muestran engrosamiento | Glomerulonefritis
Rifion doméstico, presenta su superficie irregular con | moderado de sus membranas, algunos | membranoproliferativa,
macho, un fino puntilleo blanco difuso con | estan adheridos a la capsula glomerular, o | moderada difusa.
adulto. areas de depresion multifocal, y | bien, estdn retraidos. La capsula
Pieza firmes al tacto con bordes | glomerular esta proliferada e

recolectada
de la sala de
necropsias.

irregulares. Al corte en la corteza
se aprecia un fino puntilleo blanco
y los rayos corticomedulares estan
bien aparentes.

hipereosinofilica. En la zona medular se
observan mdltiples focos de infiltrado
inflamatorio compuesto por linfocitos y
células plasmaticas, asi como cumulos de
material basofilico granular. En la corteza
se aprecia una disminucioén en el nimero y
diametro de la luz tubular (atrofia), en el
intersticio se observan fibroblastos y
numerosos agregados de linfocitos y
células plasmaticas.
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Descripcién de la enfermedad.
La glomerulonefritis se define como la inflamacion del glomérulo e intersticio
renal. Este es una causa comun de proteinuria en los perros y gatos. Esta
condicion bien puede ser de origen idiopatico o secundario a la presencia de
agentes infecciosos, neoplasias, enfermedades inflamatorias, endocrinas y
finalmente nefropatias familiares. En muchos de los casos el dafio glomerular
es el resultado de una cascada de eventos patolégicos y estos ocurren de
manera secundaria a la formacion de complejos antigeno-anticuerpo que son
atrapados los glomérulos.
El dafio glomerular causado por la glomerulonefritis en los animales domésticos
son de origen inmunomediado. En humanos, perros y gatos la presencia de
inmunoglobulinas y factores del complemento se unen al glomérulo.
Los dos mecanismos por los cuales se inicia el dafio al glomérulo son los
siguientes:

e Circulacion de complejos antigeno-anticuerpo preformados los cuales

son atrapados o depositados en el glomérulo.
e Antigenos atrapados en la pared capilar glomerular y la circulacién de
anticuerpos para la formacién de complejos con ellos.

El dafio al glomérulo es el resultado de la formacion y depésito de los
complejos inmunes, asi como de la localizaciéon en el interior del glomérulo.
Mucho de la patofisiologia del dafio glomerular se ha realizado en estudios in
vitro, pero aun se desconocen otros aspectos. Los complejos inmunes ya

formados, mas la activacién del complemento, la infiltracion de neutréfilos y
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macrofagos, agregacion plaquetaria, activacion de la cascada de coagulacion y
finalmente el depdsito de fibrina.

Por otro lado, los neutrdfilos, macréfagos y las células del mesangio producen
oxidantes y proteinasas en respuesta a las inmunoglobulinas. La activacién y la
agregacion plaquetaria dan como resultado en eicosanoides (tromboxamos y
leucotrienos) dando origen a la formacion y coagulacion. Los tromboxanos van
a interferir con la disposicion de los complejos inmunes, son quimiotacticos
para los neutréfilos, y puede disminuir la filtracion glomerular por la
vasoconstriccién y contraccion de las células mesangiales. El oxido nitrico es
liberado por mucha células durante la inflamacion glomerular e induce
citotoxicidad. Las plaquetas, neutrofilos, macréfagos, células endoteliales,
células mesangiales liberan factor activador de plaguetas y eicosanoides, con
los cuales neutralizan la carga negativa en las paredes de los capilares
glomerulares e incrementan asi la albuminuria.

El factor activador de plaguetas y los eicosanoides son quimiotacticos para los
neutrofilos y macrofagos para perpetuar asi el ciclo de la inflamacion y
liberacién de mediadores. El dafio provocado por la liberacion de mediadores
causa cambios morfolégicos en el glomérulo, la proliferacion de matriz en la
membrana basal glomerular y si el dafio persiste se puede llegar a desarrollar
glomeruloesclerosis. El dafio glomerular es irreversible y con ello la nefrona
deja de ser funcional.

Existe una clasificaciéon histolégica para el tipo de glomerulonefritis y con ello
establecer asi el diagndstico y el posible origen. Esta clasificacion fue realizada

primeramente en humanos y obtenida a través de hallazgos histopatologicos,
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microscopia electronica y estudios inmunologicos (McGavin et al., 2001). En
medicina veterinaria la glomerulonefritis es comun y es clasificada de acuerdo
a su descripcion histopatoldogica.
e Glomerulonefritis membranosa es caracteriza por el engrosamiento de la
membrana basal glomerular.
e Gomerulonefritis proliferativa se caracterizada por un glomérulo
hipercelular, con acumulaciéon de matriz mesangial.
e Glomerulonefritis membranoproliferativa es una combinacién de

hipercelularidad y engrosamiento de la membrana basal glomerular.

11. Perro, Schnauzer, 3 afios, hembra

Descripcién macroscopica.

Los riflones exhiben los rayos corticales muy evidentes en la superficie de
corte.

Descripcidén microscopica.

Hay evidencia extensas areas de necrosis tubular caracterizada por
hipereosinofilica citoplasmética, cariorexis y cariolisis. En el interior de algunos
vasos sanguineos se observa material fibrilar, eosinofilico, homogéneo
entremezclado con eritrocitos y neutrofilos adheridos al endotelio vascular
(trombos). En el intersticio se aprecian escasos agregados de linfocitos y
células plasmaticas. Asi mismo hay depdésitos de material granular basofilico
en el interior de algunos tabulos colectores.

Diagnéstico morfolégico:

e Necrosis tubular aguda grave, difusa con trombosis multifocales.
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e Nefritis intersticial linfoplasmocitica multifocal discreta.

Informacién de la enfermedad

La necrosis tubular aguda o nefrosis, es un trastorno en el cual la
degeneracion tubular es lo primordial. Las principales causas de esta necrosis
son la isquemia y presencia de sustancias nefrotoxicas. Los tubulos proximales
y el asa ascendente medular son los mas activos metabdlicamente y como
consecuencia, los mas susceptibles al dafio. Las células epiteliales tubulares
que sufren de un proceso isquémico o bien, de nefrotoxicosis, sufren
degeneracion seguida por necrosis y desprendimiento de las mismas. La
necrosis por isquemia se presenta en casos de hipotension grave o bien, por
choque o crisis hemolitica aguda con hemoglobinuria. Entre los principales
agentes nefrotoxicos se encuentran compuestos endogenos (hemoglobina,
mioglobina, bilis) y exd6genos (metales pesados, antibacterianos y
antimicéticos, plantas nefrotdxicas, oxalatos, micotoxinas, hidrocarburos
clorados, medios de contraste, entre otros). La patogenia de la insuficiencia
renal aguda que se presenta en los 2 tipos de necrosis es controvertida. Se
plantean como mecanismos la obstruccion del flujo tubular por restos y cilindros
celulares, asi como por edema intersticial. Otro mecanismo propuesto es la
vasoconstriccion preglomerular (McGavin et al., 2001). Los animales con
necrosis tubular grave, manifiestan insuficiencia renal aguda, uremia con
oliguria o anuria.

El aspecto macroscépico de la nefrosis es dificil de reconocer, ya que los

rifones se pueden observar aumentados de tamafio, la superficie capsular es
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lisa, palida y translicida. La superficie de corte es palida y hiumeda, los rayos
corticales pueden estar ausentes, o bien, remarcados como lineas blanco
opacas. El aspecto microscopico es variable, lo cual va a depender del dafio
ocasionado. El epitelio tubular puede estar vacuolado, citoplasma eosinofilico
granular (esto indica necrosis coagulativa). Se presentan cambios nucleares y
desprendimiento del epitelio, lo que da aspecto de tdbulos dilatados e
hipercelulares con cilindros y detritos celulares; esto ultimo es frecuente en
necrosis por isquemia, asi como presencia de abundante material rojizo o
anaranjado, el cual se debe a los compuestos del grupo hem. En el caso de
nefrosis por isquemia, generalmente se aprecia ruptura de la membrana basal
(tubulorexis), y es multifocal, a diferencia de nefrosis por téxicos, en la cual, la
membrana basal es respetada y la necrosis es extensa. Si la causa es
eliminada y la membrana basal esta intacta, se presenta la regeneracion del

epitelio tubular.

12. Terrier escoceés, hembra, 5 afios de edad

Diagndstico presuntivo: Insufiencia renal

Descripcién macroscoépica.

Los rifiones en su superficie exhiben discretas areas de fibrosis. Al corte, en la
corteza. Se aprecia un fino puntilleo blanco difuso y la pelvis renal se encuentra
ligeramente dilatada. En la luz de la vejiga se encuentra una concrecién que
mide 4.6 cm de didmetro, blanco y de superficie irregular y de consistencia

firme. La mucosa de la vejiga presenta multiples hemorragias petequiales.
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Descripcidén microscépica.
La vejiga exhibe areas multifocales de pérdida de continuidad del epitelio
(Ulceras) cubiertas por numerosos eritrocitos y escasos neutréfilos. En la
submucosa hay agregados multifocales coalescentes de linfocitos y células
plasmaticas en ocasiones alrededor de los vasos sanguineos. Asimismo se
aprecia marcada hipertrofia de las capas musculares de dicho 6rgano.
Los glomérulos se aprecian muy celulares y la cépsula glomerular esta
marcadamente engrosada.
Diagnostico morfoldgico:

e Cistitis ulcerativa y hemorréagica, de moderada a grave asociada a

urolitiasis cronica.
e Glomerulonefritis membranoproliferativa global con proteinosis

intratubular moderada, multifocal

Descripcién de la enfermedad.

La urolitiasis se define como la presencia de célculos en las vias urinarias, es
una de las enfermedades del tracto urinario mas importante en los animales
domésticos ya que su presencia predispone al desarrollo de pielitis,
pielonefritis, traumatismos en la mucosa de la vejiga, obstrucciones de las vias
urinarias, hidronefrosis e hidrouréter.

Los urolitos o céalculos son basicamente agregados o precipitados de solutos,
proteinas y detritus celulares. Los calculos pueden tener diferentes formas y
colores dependiendo de su localizacion y composicion. Estos pueden ser

blancos o grises (calculos de estruvita y oxalatos), amarillos (uratos, cistina y
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benzocumarina y xantina) o bien, cafés (silicatos, uratos y xantina) (McGavin
et al, 2001). Para el desarrollo de célculos urinarios se menciona en la literatura
la existencia de diversos factores predisponentes como el pH de la orina, el
cual, favorece la precipitacion rapida de ciertas sales en pH acido dando origen
a célculos de oxalatos. En orina con un pH alcalino se precipitan otras sales
inorganicas favoreciendo la formacion de célculos de estruvita y carbonato
(McGavin et al, 2001).

Las infecciones bacterianas son un factor predisponente para el desarrollo de
calculos de estruvita en perros. En un estudio reciente se observd que mas del
60% de los perros con urolitiasis presentaban infeccion bacteriana. La
presencia de colonias bacterianas, leucocitos y la exfoliacién del epitelio
forman un nido o matriz, finalmente se le precipitan sales minerales para formar
un urolito (McGavin et al, 2001). Dentro de las bacterias ureasas involucradas
en la infeccién y formacion de los calculos se encuentra Staphylococcu sp y
Proteus sp que inducen supersaturacion de la orina con estruvita
incrementando el pH de la orina y de iones de amonio. La orina alcalina
disminuye la solubilidad de la estruvita y incrementa la ionizacion de fosfato
trivalente. Los célculos de estruvita son importantes en perros, gatos y
rumiantes. En perros este tipo de calculo es mas comun, las hembras son
particularmente susceptibles. Los céalculos de estuvita son Gnicos y se forman

rapidamente adoptando la forma de la cavidad que ocupan.
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Lesiones

Se observa la obstruccion de las vias urinarias, dilatacion de la vejiga, o bien,
de la pelvis renal. La pared de la vejiga puede presentar multiples hemorragias
y ulceras. La ulceracién, hemorragia y necrosis de la mucosa se aprecia en el
uréter, vejiga y uretra adyacente a la obstruccion del célculo. Asi mismo la
estasis de la orina predispone a crecimientos bacterianos, uretritis hemorragica
y desarrollo de infecciones de las vias urinarias ascendentes (vejiga y rifiones).
Microscopicamente se observa inflamacion y hemorragia del tracto urinario
bajo. Las lesiones son mas severas en casos de obstruccion completa. La
mucosa usualmente esta ulcerada con areas de células inflamatorias en la
lamina propia. Se observan neutrdfilos en los focos de ulceracién, mientras que
los linfocitos y células plasmaticas se encuentran en la lamina propia y
alrededor de los vasos sanguineos. Degeneracion y necrosis del masculo liso

ocurre en casos severos (McGavin et al, 2001).

13. Perro, Pitt bull, macho, 6 afios

Historia clinica

El animal presentaba pérdida de peso, hematuria, poliaquiuria y al ultrasonido
abdominal se detecto hidronefrosis, hidrouréter bilateral y probable tumor en
vejiga. Diagnostico presuntivo, carcinoma de células transicionales.
Descripcién macroscopica.

A la necropsia la vejiga se encontraba plétora por orina rojo oscuro, la mucosa

estaba hemorragica y con un hematoma en su cara ventral.
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Descripcidén microscépica.

La serosa de la vejiga exhibe tejido de nueva formacion delimitado, no
encapsulado, compuesto por células pleomoérficas algunas se disponen
formando conductos y papilas; otras son fusiformes dispuestas en fasciculos
cortos entrelazados. Dichas células tiene moderada cantidad de citoplasma
ligeramente eosinofilico y de bordes citoplasméticos mal definidos. El nacleo es
de redondo a oval, eucrométicos, con marcada anisocariosis, cromatina fina
granular y un nucléolo evidente. Se observan de 1 a 2 figuras mitésicas por
campo aleatorio con el objetivo 40x. También se observan zonas multifocales
de matriz mucinosa inmersas en el tumor. En los vasos sanguineos y linfaticos

de la vejiga se observan émbolos neoplasicos.

Diagnostico morfolégico:

e Embolos neoplasicos en vejiga urinaria.

Descripcion de la enfermedad.

El mesotelioma es un tumor primario de la pleura y es poco frecuente. Se ha
descrito que afecta al perro, gato, caballo, bovino y humano. Esta neoplasia se
puede originar en el pericardio, pleura o peritoneo, con invasién difusa de
formaciones papilomatosas en la superficie pleural. Se asocia a cuadros de
asbestosis, principalmente en el humano y se caracteriza por producir
abundante trasudado. Generalmente se presentan en animales de edad
avanzada a excepcidén de la especie bovina, en la cual el tumor ha sido

reportado en terneros tan jovenes como de 10 dias de edad.
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Los animales afectados muestran severo decaimiento y generalmente se
diagnostican desde el punto de vista clinico como si tuvieran una peritonitis
generalizada, o bien por un cuadro de ascitis. Otros signos inespecificos son
dificultad para respirar, dolor abdominal y aumento de volumen del mismo, asi
como pérdida de peso sin razdn conocida.

Histol6gicamente, los mesoteliomas corresponden a una proliferacién inusual
de células mesoteliales sostenidas por fino estroma. Las células neoplasicas
poseen un indice mitético moderado (Cowell et al., 1999, Romero, 20001,

Meuten, 2000).

14. Rifiones, perro domestico, hembra, adulta.

Pieza recolectada de la clase de necropsias.

Hembra, mestiza de edad adulta presentaba en la glandula mamaria abdominal
caudal derecha un tejido de nueva formacion. Al corte estaba delimitado y
parcialmente encapsulado por tejido conectivo fibroso, de superficie sélida y
blanca ligeramente fasciculada.

Descripcién macroscopica.

En uno de los rifiones exhibe en el polo caudal un nédulo, bien delimitado y
encapsulado, mide 2 cm didmetro, blanco y de consistencia suave. Al corte se
observa un tejido de nueva formacion localizado en la médula, esta delimitado
y encapsulado por tejido conectivo fibroso, superficie sélida, blanca ligeramente

fasciculada.
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Descripcidén microscépica.

El rifidn exhibe en el intersticio areas hipercelulares multifocales delimitadas, no
encapsuladas compuestas por células epiteliales neoplasicas cubicas a
poliédricas, dispuestas en un patron sélido y en ocasiones en pequefas
papilas. Estas células tienen de escaso a moderado citoplasma ligeramente
eosinofilico, de bordes citoplasmaticos mal definidos. Los ndcleos son
redondos y ovales, con marcada anisocariosis, eucromaticos con uno a dos
nucléolos prominentes. Se observan de 0-3 figuras mitésicas por campo
aleatorio con el objetivo 40x.

Diagndéstico morfoldgico:

e Adenocarcinoma mamario con metastasis arifiéon

Los tumores secundarios en rifidn son muy comunes ya que las neoplasias
diseminadas por via hematdgena de cualquier tipo pueden localizarse en ellos,
especialmente en la corteza. Tanto los sarcomas como los carcinomas
metastasicos se componen caracteristicamente de nodulos al azar afectado

generalmente a ambos rifiones.

15. Rifién de perro con infarto renal.

Pieza colectada de la sala de necropsias.

Descripcién macroscopica.

Rifidn exhibe un area triangular bien delimitada y localizada en la corteza y
médula, rojo oscura, de consistencia suave al tacto. Asi mismo, se observa

atrofia progresiva del parénquima renal y la pelvis renal esta bien aparente.
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Descripcidén microscépica.

Se observa una extensa area de necrosis coagulativa rodeada por areas de
hemorragia. Asi mismo se aprecian agregados de macréfagos con restos de
eritrocitos en su citoplasma, asi como la proliferacién de tejido conectivo

fibrosos y vasos sanguineos.

Descripcién de la enfermedad.

Los infartos renales son lesiones comunes de necrosis coagulativa localizadas,
producidas por oclusién embdlica o trombdética de la arteria renal o alguna de
sus ramas. Las secuelas dependen de si el material obstructivo es séptico o
blando y del nidmero y tamafio de los vasos sanguineos obstruidos. Los
trombos blandos producen infartos tipicos y los trombos sépticos producen
abscesos.

La trombosis del tronco de una arteria renal produce la necrosis total o parcial
del rifidn. Si se obstruye una arteria arqueada, se produce la necrosis de una
zona cuneiforme de corteza y médula; si se obstruye un vaso interlobular, el
infarto se limita Unicamente a la corteza. Inmediatamente después de la
destruccién total de un vaso, el area de tejido afectado aumenta de tamafio y
se vuelve ciandtico y se congestiona con la sangre proveniente de vasos
colaterales. No existe un limite neto entre la zona infartada y el tejido normal
adyacente, debido a que en la zona limitrofe estrecha existe una parte externa
en la cual fluye la sangre lentamente y una parte interna que se encuentra mas

0 menos irrigada por difusion a partir del tejido viable.
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La secuencia en las alteraciones degenerativas en el tejido infartado refleja la
especializacion y la sensibilidad de las diversas estructuras. En los limites
externos, solamente unos pocos tubulos proximales y hacia adentro de la zona
de difusién, todo esta necrosado. En la zona muerta periférica puede haber
revascularizacion a través de canales preformados, en una semana mas o
menos. La zona necrosada sufre de cicatrizacion progresiva vy los infartos
reparados persisten como cicatrices palidas, blanco grisaceas, triangulares,
deprimidas por debajo de la superficie. Las cicatrices pueden ser dificiles de

diferenciar macroscépicamente de una pielonefritis focal curada.

16. Riildn de perro, pastor aleman, adulto

Descripcién macroscopica.

Ambos rifiones presentan en su superficie multiples nédulos blanco grisaceos
gue coalescen y ocupan el 90% de la superficie del 6rgano. Dichos nddulos
miden entre 0.5 cm y 1.8 cm de didmetro, tienen bordes irregulares y
consistencia firme. Al corte los nédulos se observan en la corteza de ambos
rinones.

Descripcidén microscépica.

Se revisan secciones de rifion, exhibe mdultiples areas hipercelulares en el
intersticio compuestas por células redondas a poligonales. Dichas células tiene
escaso citoplasma ligeramente basofilico, de bordes citoplasmaticos
pobremente definidos. Los nucleos son redondos con escotaduras, con
cromatina fina granular y de 1 a 2 nucléolos prominentes. Se observan de 1-3

figuras mitdsicas por campo aleatorio con el objetivo 40x.
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Diagndéstico morfoldgico:

e Linfoma metastasico renal.

17. Rifién poliquistico de perro.

Descripcién macroscopica.

La superficie del rifion exhibe multiples cavidades cuyos tamafios oscilan entre
los 0.1y 0.3 cm de diametro aproximadamente, tiene superficie translicida y en
ocasiones café amarillenta y de consistencia suave. Al corte estas cavidades
estan distribuidas en toda la corteza y se observa un liquido transltcido y en
ocasiones amarillo pajizo.

Descripcidén microscépica.

Seccién de rifidn presenta dilatacion difusa de los tubulos renales. La mayoria
de estos exhibe epitelio simple plano y contienen cantidades variables de
material eosinofilico, homogéneo acelular (proteina). En el intersticio se
observa discreta proliferacion de tejido conectivo fibroso.

Diagnostico morfolégico:

e Rifidn poliquistico

Descripcion de la enfermedad.

El rindn poliquistico se caracteriza por presentar muchas cavidades quisticas
visibles macroscopicamente en el parénquima renal, quistes que abarcan
numerosas nefronas y que pueden comprometer la funcion renal. El rifidn
poliquistico ocurre de manera esporadicamente en la mayor parte de las

especies. Puede ser hereditario como lesién autosdémica dominante en cerdos.
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En el caso de los perros se presentan formas congénitas asociadas de
enfermedad renal poliquistica asociada a conductos biliares quisticos,
proliferacion de conductos biliares y ocasionalmente quistes pancreaticos. En
todas las especies la enfermedad se manifiesta mediante la forma de
nacimientos prematuros o muertos por insuficiencia renal durante las primeras
semanas de vida. Los quistes renales pueden aparecer durante la
organogénesis y estar asociados a signos histologicos de displasia renal.
Estos pueden originarse en las nefronas y los tabulos colectores, luego
después de la nefrogénesis. Asi mismo, los quistes pueden desarrollarse en
cualquier parte del nefrona, incluyendo el espacio glomerular, o en el sistema
colector. La alteracion principal que da lugar al desarrollo de un quiste se
produce probablemente en la membrana basal de los tabulos, lo cual resulta en
la formacion de dilataciones saculares de los tubulos.

Macroscépicamente los rifiones son grandes, palidos y contienen numerosos

quistes de 1- 5 mm tanto en la corteza como en la médula.

18. Rifi6n, perro adulto, macho

Pieza recolectada de la sala de necropsias.

Descripcién macroscopica.

Ambos rifiones en su superficie exhiben cavidades cuyos tamafos oscilan
entre los 0.3 cm y 0.5 cm de diametro, los cuales estan localizados en la unién

corticomedular y contienen liquido amarillo claro.
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Descripcién microscépica.

Seccion de rifidbn presenta dilatacion multifocal de los tubulos renales. La
mayoria de estos exhibe epitelio simple plano y contienen cantidades variables
de material eosinofilico, homogéneo acelular (proteina). En el intersticio se
observa discreta proliferacion de tejido conectivo fibroso y discreto infiltrado
inflamatorio compuesto por linfocitos y células plasméticas.

Los rifiones 19 y 20 de perro presentaban congestion corticomedular difusa.
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