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IX Reunién de la SEAPV

Programa de Actividades

5dejunio, jueves

08:30-09:00
09:00-09:15
09:15-09:45

09:45-10:15

10:15-11:00

11:00-11:30
11:30-12:30
12:30-13:30
13:30-15:30
15:30-16:30
16:30-17:30
17:30-18:00
18:00-19:00

21:30

Recogida de documentacion.

Presentacion del Congreso.

Dr. J.C. Gémez-Villamandos:. Aplicacion dela Microscopia Electronica
en € diagnostico de la Patologia Veterinaria.

Dra. M. Castario Rosado: La enfermedad melandsica del caballo Pura
Raza Espariol a.

Dr. John F. Edwards:. Preparation for the Certification Examination of
the American College of Veterinary Pathologists.

Descanso.

Dr. John F. Edwards: Gross Pathol ogy of the horse.

Dr. John F. Edwards: Gross Pathology of the ruminants.

Comida de trabajo.

Comunicaciones orales.

Dr. John F. Edwards: Gross Pathology of the dog and cat.

Descanso.

Comunicaciones orales.

Recepcion oficial de bienvenida.

6 dejunio, viernes

09:00-09:30

09:30-10:00
10:00-11:00
11:00-11:30
11:30-12:30
12:30-13:30
13:30-15:30
15:30-16:30
16:30-17:00
17:00-17:30
17:30-19:00

19:00

22:00

Dr. J. Segalés Coma: Diagnostico anatomo-patoldgico del Sindrome
respiratorio y reproductivo porcino.

Dr. J.J. Badiola Diez: Encefal opatia Espongiforme Bovina.

Dr. Ted van den Ingh: Technics and basic principles of Cytol ogy.
Descanso.

Dr. Ted van den Ingh: Circulation and circulatory disorders of liver.
Comunicaciones orales.

Comida de trabajo.

Dr. Ted van den Ingh: Liver Pathology.

Discusién posters.

Descanso.

Dr. John F. Edwards: Gross Pathology "Exam".

Reunion dela SEAPV.

Cena de Clausura.

7 dejunio, sdbado

10:30

VistaalaFacultad de Veterinaria
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IX Reunién de la SEAPV

Programa Cientifico

PRIMERA SESION CIENTIFICA
Jueves 5, de 9:15 a 11:00.
Moderadores: Prof. Dres. A. Bernabé Salazar y J.F. GarciaMarin.

Aplicacion delaMicroscopia Electr énicaen € diagnostico dela Patologia Veterinaria.
Dr. J.C. GOmez-Villamandos.
Jueves 5, de 09:15 a 09:45.

L a enfermedad melandsica del caball o Pura Raza Espariola.
Dr. M. Castafnio Rosado.
Jueves 5, de 09:45 a 10:15.

Preparation for the Certification Examination of the American Collegeof Veterinary
Pathologists.

Dr. John F. Edwards.

Jueves 5, de 10:15 a 11.:00.

SEGUNDA SESION CIENTIFICA
Jueves 5, de 11:30 a 13:30.
Moderadores: Prof. Dres. M. Domingo Alvarez y M.A. Sierra Plana.

Gross Pathology of the hor se.
Dr. John F. Edwards.
Jueves 5, de 11:30 a12:30.

Gross Pathology of the ruminants.
Dr. John F. Edwards.
Jueves 5, de 12:30 a 13:30.

TERCERA SESION CIENTIFICA
Jueves 5, de 15:30 a 17:30.
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Las Palmas de Gran Canaria, junio 1997

Moderadores: Prof. Dras. M. Castaiio Rosado y E. Mozos Mora.

Comunicaciones orales
Jueves 5, de 15:30 a 16:30.

1.- FASCIOLASIS EXPERIMENTAL CAPRINA: ESTUDIO PATOLOGICO.

J. Pérez, F. Chacon M-de Lara*, F.J. Martinez-Moreno**, A. Martinez-Moreno**, V.
Jiménez** y J. Martin delas Mulas.

Dpto. Anatomiay Anatomia Patol 6gica Comparadas. ** Dpto. Sanidad Animal, Facultad de
Veterinaria. Cordoba. *Histolab Veterinaria, Fuengirola, Maaga.

2.- ABSCESOS EN ENCEFALO DE CABRAS.

V. Pérez, C. Pérez, J.M. Corpa, O. Minguez, N. Gomez, J. Otaola*, C.B. Gutiérrez** y J.F.
GarciaMarin.

Dpto. Patologia Animal, Medicina Animal. **Dpto. Patologia Animal, Sanidad Animal,
Facultad de Veterinaria. Universidad de Ledn. *Ovis AsesoriaVeterinaria. Valderas(Ledn).

3.- LESIONES COMPATIBLES CON "RINON CLOISONNE" EN UNA CABRA.

A.E. Gdard Villafafie, R.A. GarciaFernandez, M.C. Ferreras Estrada, C. Pérez Martinez,
V. Pérez Pérez y J.F. Garcia Marin.

Unidad de Histologiay Anatomia Patologica. Campus de Vegazana, s/n. Universidad de
Ledn.

4.- LISTERIOSIS.

N. Gomez Garcia, JM. CorpaArenas, R.A. GarciaFernandez, M.C. Ferreras Estrada, M.J.
Garcialglesias, M.M. Gutiérrez Cancela, A. Escudero Diez, J. EspinosaAlvarez, V. Pérez
Pérezy F. GarciaMarin.

Unidad de Histologiay Anatomia Patol6gica. Campus de Vegazana, /n. Universidad de
Ledn.

5.- LISENCEFALIA E HIPOPLASIA CEREBELOSA CONGENITA EN CORDEROSDE
RAZA CHURRA.

J.F. GarciaMarin, V. Pérez, J. Espinosa, A. Escudero, M.M. Gutiérrez y E. dd Rio*.
Dpto. Patologia Animal, Medicina Animal. Facultad de Veterinaria. Universidad de Leon.
*Cooperativa Ganadera Ovina. Mansilla de las Mulas (Leon).

Gross Pathology of the dog and cat .
Dr. John F. Edwards.

Jueves 5, de 16:30 a 17:30.
CUARTA SESION CIENTIFICA
Comunicacionesorales

Jueves 5, de 18:00 a 19:00.
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IX Reunién de la SEAPV

Moderadores: Prof. Dres. J. BadiolaDiez y A.J. Ramis Salva

6.- NEFROTOXICOSIS EN GANADO BRAVO.

M.A. Sierra, A. Méndez, A.l. Fernandez*, J.C. Gdmez -Villamandos, E. Ruiz-Villamor y L.
Carrasco.

Dpto. de Anatomia y Anatomia Patologica Comparadas. Facultad de Veterinaria de
Cordoba. * Laboratorio de Sanidad y Produccion Animal.

7.- MASTOCITOMA MULTIPLE CUTANEO EN UNA TERNERA.

V. Pérez, F. Ferndndez*, A. Espi**, J.M. Prieto**, J.M. Corpa y J.F. Garcia Marin.
Dpto. Patologia Animal, Medicina Animal. Facultad de Veterinaria. Universidad de Leon.
*Veterinario. Corndlana. Asturias. **Laboratorio de Sanidad Animal. Principado de
Asturias. Gijon.

8.- VACUOLIZACION NEURONAL Y DEGENERACION ESPINOCEREBELAR EN
ROTTWEILLER: PRIMER CASO DESCRITO EN ESPANA.

M. Pumarola, J. Marcoval*, D. Fondevilla, P. Contreras*, D. Borrasy T. Ramis.

Dpto. Patologiai Produccié Animals. Facultat de Veterinaria. Universitat Autonoma de
Barcelona. *Clinica Veterinaria Entenca, Corsega. Barceona.

9.- LINFANGIOMA EN UN PERRO.

J. Espinosa Alvarez, R.A. Garcia Fernandez*, C. Pérez Martinez, M.C. Ferreras Estrada,
M.J. Garcialglesias, A.E. Galard Villafarie, V. Pérez Pérez, F. GarciaMariny A. Escudero
Diez.

Unidad de Histologiay Anatomia Patol 6gica. Campus de Vegazana, g/n. Universidad de
Ledn.

10.- ATEROMATOSIS ASOCIADA A HIPOTIROIDISMO EN UN PERRO.

JM. Corpa, A. Escudero, V. Pérez, N. Gomez, J. Espinosa, M.C. Ferreras y J.F. Garcia
Marin.

Dpto. Patologia Animal, Medi cina Animal. Facultad de V eterinaria. Universidad de Leon.
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QUINTA SESION CIENTIFICA
Viernes 6, de 09:00 a 11:00.
Moderadores: Prof. Dres. J. Martin de las Mulas Gonzalez -Alboy M. Pumarola Batlle.

Diagndstico anatomo-patol6gico del Sindrome respiratori oy reproductivo porcino.
Dr. J. Segalés Coma.
Viernes 6, de 09:00 a 09:30.

Encefalopatia Espongifor me Bovina.
Dr. J.J. BadiolaDiez.
Viernes 6, de 09:30 a 10:00.

Technicsand basic principles of Cytology .
Dr. Ted van den Ingh.
Viernes 6, de 10:00 a11:00.

SEXTA SESION CIENTIFICA
Viernes 6, de 11:30 a 13:30.
Moderadores. Prof. Dres. L. Ferrer Caubet y A. Escudero Diez.

Circulation and circulatory disordersof liver.
Dr. Ted van den Ingh.
Viernes 6, de 11:30 a12:30.

Comunicaciones orales
Viernes 6, de 12:30 a 13:30.

11.- ESTUDIO COMPARATIVO DE LA DISTRIBUCION DEL ANTIGENO DEL VIRUS
ATENUADO DE LA ENFERMEDAD DE AUJESZKY EN LECHONES.

N. Alemafi, D. Casado, S. Véazquez, M.I. Quiroga, J. Garcia, F. Guerreroy JM. Nieto.
Unidad de Anatomia Patol 6gica. Facul tad de Veterinaria. Lugo.

12.- ESTUDIO DE LOS PATRONES MORFOLOGICOS DEL HUESO EN LOS
DIFERENTES TIPOS DE RAQUITISMO DE LOS POLLOS.

M. Pizarro, I. Gimeno, M. Gonzélez, U. Héfley J.M. Flores.

Dpto. Patologia Animal 11. Facultad de Veterinaria. Universidad ComplutensedeMadrid.

13.- DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO DIFERENCIAL DE LASTENOSINOVITIS
INFECCIOSAS DE LOS POLLOS.

M. Pizarro, I. Gimeno, M.A. Sanchez, F. Ramiro y B. Sanchez.

Dpto. Patologia Animal 11. Facultad de Veterinaria. Universidad Complutensede Madrid.
14.- ULCERA COLICA EN AVESTRUCES,
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IX Reunién de la SEAPV

J.F. GarciaMarin, R.A. Garcia, V. Pérez, M.C. Ferreras, O.J. Aller, JM. Corpay D. Séara.
Dpto. Patologia Animal, Medicina Animal. Facultad de Veterinaria. Universidad de Leon.

15.- ESTUDIO MORFOPATOLOGICO EXPERIMENTAL DE LA GRANULOMATOSIS
SISTEMICA DE LA DORADA (Sparus aurata L.).

S. Gomez, M.A. Gomez, A. Bernabé, J.A. Navarro, J. Sdnchez y J. Seva.

U.D. Histologiay Anatomia Patol 6gica. Facultad de Veterinaria. Universidad de Murcia

SEPTIMA SESION CIENTIFICA
Viernes 6, de 15:30 a17:00.
Moderadores: Prof. Dres. J.M. Nieto Martinez y J.A. Navarro Camara.

Liver Pathology.
Dr. Ted van den Ingh.
Viernes 6, de 15:30 a 16:30.

Discusion Poésters
Viernes 6, de 16:30 a17:00.

16.- ESTUDIO INMUNOHISTOQUIMICO DE LA OROFARINGE DE CABRITOS
INOCULADOS EXPERIMENTALMENTE CON CEPAS DEL GRUPO Mycoplasma
mycoides.

J.L. Rodriguez, D.L. Brooks*, M. Andrada**, A. Ramirez y J. Gonzalez.

Dpto. de Morfologia. Seccion de Anatomiay Anatomia Patol 6gica Comparadas. Facultad
deVeterinaria. ULPGC. * Dept. of Medicine. School of Veterinary Medicine. University of
Cdlifornia. Davis (USA). **Cdatedra de Patologia General, Anatomia y Fisiologia
Patol 6gica. Facultad de CienciasV eterinarias. Universidad Naciona de Rosario -Argentina.

17.- HALLAZGOS CLINICOS E HISTOPATOLOGICOS EN FETOS DE CABRAS
INOCULADAS EXPERIMENTALMENTE CON Mycoplasma capricolum subsp.
capricolum.

J.L. Rodriguez, D.L. Brooks*, A.J. DaMassa**, F. Rodriguez y C. Gutiérrez***.

Dpto. de Morfologia. Seccion de Anatomiay Anatom ia Patol 6gica Comparadas. Facultad
de Veteinaria ULPGC. *Dept. of Medicine. ** Dept. of Population Heath and

Reproduction. School of Veterinary Medicine. University of California, Davis (USA).

***Dpto. de Patologia. Facultad de Veterinaria. ULPGC.

18.- CARACTERIZACION Y DISTRIBUCION DE LAS CELULAS B EN ORGANOS
LINFOIDES DE CABRA.

F.J. Pallarés, J. Seva, JA. Navarro, M.A. Gémez y A. Bernabé.

U.D. Histologiay Anatomia Patol 6gica. Facultad de Veterinaria. Universidad de Murcia
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19.- TOPOGRAFIA DE LAS LESIONES NERVIOSAS DE LA ENFERMEDAD DE
AUJESZKY EN CABRASINFECTADAS EXPERIMENTALMENTE.

S. Vézquez, M.1. Quiroga, N. Alemaf, J.C. Garcia, M. Lépez -Pefia, J.H. Sur*, F.A. Osorio*
y JM. Nieto.

Unidad de Anatomia Patol 6gica. Facultad de Veterinaria. Lugo. *Uni versdad de Nebraska.
Lincoln. USA.

20.- AUSENCIA DE UNA RESPUESTA INMUNITARIA ESPECIFICA EN OVEJASY
CABRAS AFECTADAS DE ADENOMATOSIS PULMONAR OVINA O TUMOR
INTRANASAL ENZOOTICO, DE FORMA NATURAL.

A. Ortin, E. Minguijon, P. Dewar, M. Garcia, M. Palmarini, L.M. Ferrer, L. Gonzdez, J.M.
Sharpy M. delasHeras.

Dpto. Patologia Animal. Facultad de V eterinaria de Zaragoza.

21.- RELACION ENTRE EL DIAGNOSTICO INMUNOLOGICO Y LAS FORMAS
LESIONALES DE LA PARATUBERCULQOSIS OVINA.

V. Pérez, J. Tellechea, M.M. Gutiérrez, JM. Corpa, G. Chavez*, R. Bolea* y J.J. Badiola*.

Dpto. Patologia Animal, Medicina Animal. Facultad de Veterinaria. Universidad de Leon.

*Dpto. Patologia Animal. Facultad de Veterinaria. Universidad de Zaragoza.

22.- EL CARCINOMA BRONQUIOLOALVEOLAR HUMANO CONTIENE UNA
PROTEINA RELACIONADA INMUNOLOGICAMENTE CON LA DE LA CAPSIDE
DEL VIRUS DE LA ADENOMATOSIS PULMONAR OVINA.

M. delasHeras, M. Pamarini, E. Larsson, P. Hasleton, M. Wagner, E. Minguijén, J. Egan,
P. Dewar, A. Ortin, JA. Giménez-Mas, L. Gonzdez, R. Dazid y J.M. Sharp.

Dpto. Patologia Animal. Facultad de V eterinaria de Zaragoza.

23.- EVOLUCION ULTRAESTRUCTURAL DEL VIRUSDEL ECTIMA CONTAGIOSO
EN MUFLON.

M.A. Gémez, A. Bernabé, S. Gomez, J. Sevay R. Montes de Oca.

Histologiay Anatomia Patol6gica Veterinarias. Universidad de Murcia.

18



IX Reunién de la SEAPV

24.- MICOSIS PULMONAR INVASIVA DEBIDA A Aspergillus niger Y Rhizopus
stolonifer EN EQUIDOS.

L. Carrasco, M.C. Tarradas*, J.C. GOmez-Villamandos, |. Luque*, A. Arenas* y M.A.
Siera

Dpto. Anatomiay Anatomia Patol 6gica Comparadas. * Dpto. de Sanidad Animal. Facultad
de Veterinaria. Universidad de Cérdoba.

25.- DEMOSTRACION DE CAR Bacillus (CILIA ASSOCIATED RESPIRATORY
BACILLUS) EN PULMONESDE CERDOS CRIADOSEN SISTEMASAL AIRE LIBRE.
M. Andrada*, A. Fernandez, A. Ambrogi**, J. Oros, F. Rodriguez y J. Sarradell**.

Dpto. Morfologia. Seccién de Anatomiay Anatomia Patol 6gica Comparadas. Facultad de
Veterinaria. Universidad de Las Palmas de Gran Canaria. * Catedra de Patologia General.
Anatomiay Fisiologia Patol 6gica. Facultad de CienciasVeterinarias. Universidad Naciona
de Rosario-Argentina. **Dpto. de Patologia. Facultad de Agronomia y Veterinaria.
Universidad Nacional de Rio Cuarto-Argentina.

26.- CAMBIOS LESIONALES DE LOS FOLICULOS LINFOIDES DEL BAZO EN LA
PESTE PORCINA CLASICA AGUDA.

M.J. Bautista, J.C. GOmez-Villamandos, E. Ruiz-Villamor, P.J. Sanchez, J. Martin delas
Mulas, M. Quezada*, A. Idas* y M.A. Sierra

Dpto. Anatomia Patologica. Facultad de Veterinaria. Universidad de Cordoba. * Dpto.
MedicinaVeterinaria. Facultad de V eterinaria. Universidad de Concepcion. Chillan. Chile.

27.- ESTUDIO DE LA MEDULA OSEA DE CERDOS INOCULADOS CON VIRUS DE
LA PESTE PORCINA CLASICA.

J.C. Gomez-Villamandos, F.J. Salguero, E. Ruiz-Villamor, M.J. Bautista, C. Sanchez* , L.
Carrascoy A. Jover.

Dpto. Anatomia Patol6gica. Facultad de Veterinaria. Universidad de Cordoba. * Centro de
Investigacion en Sanidad Animal -INIA. Vadeolmos. Madrid.

28.- CAMBIOS MORFOLOGICOS DEL RINON EN LA PESTE PORCINA CLASICA.
ESTUDIO EXPERIMENTAL.

E. Ruiz-Villamor, J.C. Gomez-Villamandos, J. Martin de las Mulas, M. Quezada*, A.

Méndezy M.A. Sierra.

Dpto. de Anatomia y Anatomia Patologica Comparadas. Facultad de Veterinaria

Universidad de Cordoba. *Dpto. de Patologia y Medicina Preventiva. Facul tad de
Veterinaria. Universidad de Concepcion. Chillan. Chile.

29.- CANDIDIASIS DISEMINADA EN UN ROTTWEILLER ASOCIADA A LA
INFECCION POR EL PARVOVIRUS CANINO.
F. Rodriguez, H.E. Jensen*, J.L. Rodriguez, A. EspinosadelosMonterosy A. Fernandez.
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Dpto. de Morfologia. Seccion de Anatomiay Anatomia Patol 6gica Comparadas. Facultad
de Veterinaria Universidad de Las Pamas de Gran Canaria. *Dept. of Pharmacology and
Pathobiology. The Royal Veterinary and Agricultural. University of Copenhage.

30.- CARACTERIZACION INMUNOHISTOQUIMICA DEL INFILTRADO
INFLAMATORIO ASOCIADO A CARCINOMAS DE CELULAS ESCAMOSAS
CANINOS.

E. Mozos, M.P. Martin, M.J. Bautistay J. Pérez.

Dpto. de Anatomia y Anatomia Patologica Comparadas. Facultad de Veterinaria

Universidad de Cérdoba.

31.- EXPRESION COORDINADA DE LAS QUERATINAS 7 Y 20 EN EL
DIAGNOSTICO DE CARCINOMAS FELINOS.

A. Espinosadelos Monteros, M.Y. Millan*, P. Herraez, M.J. Caballeroy J. Martin delas
Mulas*.

Dpto. de Morfologia. Seccion de Anatomiay Anatomia Patol 6gica Co mparadas. Facultad
de Veterinaria. ULPGC. *Dpto. de Anatomia y Anatomia Patolégica Comparadas.
Universidad de Cérdoba.

32.- INCLUSIONES INTRANUCLEARES EN PSITACIDAS DE SIGNIFICADO
PATOGENO DESCONOCIDO.

J.C. Gémez-Villamandos, F.J. Salguero, J. Jahn*, L. Carrasco, M.J. Bautistay J. Hervéas**.
Dpto. de Anatomia Patol6gica. Facultad de Veterinaria. Universidad de Cordoba. *Koala,
S.A., Fuengirola, Maaga. **Histolab Veterinaria, Fuengirola, Maaga.

33.- ESTUDIO HISTOPATOLOGICO Y ULTRAESTRUCTURAL DE LA
ATOXOPLASMOSIS EN UN CANARIO.

M.I. Quiroga, N. Alemafi, S. Vazquez, J. Garcia, D. Casado, M. Lépez y J.M. Nieto.

U.D. de Anatomia Patoldgica. Dpto. de Patologia Animal. Facultad de Veterinaria. Lugo.

34.- DETECCION SIMULTANEA DE ANTIGENOY ADN ESPECIFICOSDEL VIRUS
DE LA ENFERMEDAD DE PACHECO MEDIANTE TECNICAS DE
INMUNOHISTOQUIMICA E HIBRIDACION IN SITU.

X. Gilbert, N. Mg 6, H. Fernandez y A. Ramis.

Dpto. Patologiai Produccio Animals. Facultat de Veterinaria. Universitat Autonoma de

Barcelona.

35.- ANALISIS INMUNOHISTOQUIMICO DE PROTEINAS IMPLICADAS EN EL
CONTROL DEL CICLO CELULAR EN TUMORES PULMONARES PROVOCADOS
POR DMBA.

0O.J. Aller, O. Minguez y J.M. Martinez.
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Patologia Animal: Medicina Animal. Histologia y Anatomia Patolégica. Facultad de
Veerinaria. Universidad de Leon.

36.- MALFORMACION TIPO DERODYDIMUS CON AFECTACION TRAQUEAL E
INFECCION POR Salmonella arizonae EN UN EJEMPLAR DE Lampropeltis
hondurensis.

J. Or0s, P. Herraez, P. Castro, J. Pether* y A. Espinosa de los Monteros.

Facultad de Veterinaria. Universidad de Las Pamas de Gran Canaria. *Centro de
I nvestigaciones Herpetol 6gicas. Galdar. Gran Canaria.

37.-INCLUSION BODY DISEASE MULTISISTEMICA EN UNA BOA CONSTRICTOR.
A. Espinosadelos Monteros, A. Alcaraz*, J.L. Rodriguez, J.C. Gbmez -Villamandos**, J.
Gonzalezy J. Oros.

Dpto. de Morfologia. Seccion de Anatomiay Anatomia Patol 6gica Comparadas. Facultad
de Veterinaria. ULPGC. *Diagnostic Laboratory. New Y ork State College of Veterinary
Medicine. Corndl University. Ithaca (NY) EEUU. **Dpto. de Anatomia y Anatomia
Patol 6gica Comparadas. Universidad de Cordoba.

OCTAVA SESION CIENTIFICA
Viernes 6, de 17:30 a 19:00.
Moderadores: Prof. Dres. M.A. Gémez Sanchez y L. Carrasco Otero.

Gross Pathology " Exam™ .

Dr. John F. Edwards.
Viernes 6, de 17:30 a 19: 00.

ASAMBLEA DE LA SEAPV
Viernes 6, alas 19:00.
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Aplicacién dela Microscopia Electr énica en e Diagnéstico en Patologia Animal.

José Carlos Gomez Villamandos
Dpto. de Anatomia y Anatomia Patolégica Comparadas. Facutad de Veterinaria.
Universidad de Cordoba.

[ntroduccion.
El microscopio eectronico (ME) esuno delosinstrumentos tradicionales dela Anatomia
patol 6gica tanto humana como veterinaria. En ambas, es fuente de informacion para €
estudio de la patogenia de las enfermedades, con important es contribuciones a nivel
subcelular, y un método idoneo de diagndstico. En & primer aspecto, la patogenia, la
microscopia electronica ha tenido unaimportancia creciente en e transcurso de 1os afios,
viéndose favorecida por € desarrollo de técnicas de g ran especificidad. En € campo del
diagnostico anatomopatolégico, € ME es utilizado, sobre todo, en e campo de la
oncologia y especiadmente en patologia virica. Asi, la microscopia electronica ha sido
utilizada como la técnica de deteccion de poxvirus Yy virus varicela-zoster en fluidos
vesiculareso materia pustular, permitiendo realizar un rapido diagndstico. Ademas, laME
es de especial importancia para € descubrimiento y diagnéstico de virus conocidos y no
conocidos, como por gemplo, en lademostr acion por primeravez € virus Ebola, y esla
técnicadeeleccion parad diagndstico dela Encefal opatia esponjiforme bovinaen los casos
dudosos. Especia relevancia tiene en € caso de virus que no se pueden cultivar,
especiamentelas gastroenteritisn o bacterianas, o bien, y en nuestro caso particular, en los
gue lafijacion de las muestras impiden € cultivo. Ademas, la masiva intensificacion del
comercio deanimalesentrelos diferentes pai ses determina, especialmenteen e campo dela
patologia viral, la presencia de brotes de nuevas enfermedades, frente a las cuales la
mi croscopia electrénica juega un papd fundamental alahoradd diagnéstico.
Lastécnicas paraabordar € diagndstico de enfermedades virales mediante ME son
dos: lastécnicas deti ncidn negativa, introducidaen e campo delapatologiavira en 1959,
y la identificacidon de virus en cortes ultrafinos, que permite establecer las relaciones
virus-célula-enfermedad, y que serddelas que nos ocupemos. Laidentificacion deun virus
como agente etiologico de la enfermedad mediante ME, y en general la utilizacién de la
ME, debemos abordarla desde dos puntos fundamentales. El primero, la utilizacion deuna
técnica rgpida que permita € diagndstico en € menor tiempo posible, y € segundo la
interpretacion de los cambios celulares eidentificacion de estructuras virales.

LaTécnica.

Los protocolos que se pueden emplear en microscopia electronica de transmision son
numerosos y todos ellos estan reflgado en la bibliografia especializada. Es im portante
sefidar, para desmitificar uno de los aspectos negativos de la ME, € tiempo, que la
observacion de una muestra en € microscopio eectronico puede redizarse, de forma
rutinaria, alas 48 horas de su recepcion, tiempo que, si fueranecesario, se puede reducir
considerablemente.
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Lafijacion.

Tradicionalmentee glutaraldehidoy € paraf ormal dehido son losfijadores de eccion para
la realizacion de estudios ultraestructurales, pero elo no significa que muestras fijadas
mediante otros aldehidos, eincluso en alcohol, no sean susceptibles de estudio mediante e
microscopio eectronico. De esta forma, las muestras que llegan fijadas en formol alos
laboratorios de histopatologia pueden ser procesadas para ME tras un lavado

con solucién tampdn y posterior inclusion en epoxi -resinas de forma similar a como se
procesa una muestra fijada en glutaraldehido. Desde luego que no obtendremaos imagenes
de gran valor citoldgico, pero si podremos identificar, en lamayoriade los casos, a virus
responsable laenfermedad. Otrasituacion que no debe suponer un problemainsalvable es
aguella en laque lamuestra remitida haya sido de peguefias dimensiones e incluida en su
totalidad en parafina. En estos casos|as muestras para M E se obtendran decortes20 -40 m
degrosor dd blogue de parafina, que posteriormente deben ser desparafinadas e hidratadas,
para ser posteriromente fijadas en tetroxido de osmio y procesadas rutinariamente para e
estudio ultraestructural.

Lainclusion.

Lasinclusiones en epoxi -resinas suelen tener lamalafamade ser laboriosas, lo queescierto
s no sedisponede uninclusor automético, y delargaduracion. Lainclusion en si, esdecir,
refijacion de la muestra, deshidratacion e imbibicion en la resina, es un proceso que se
realiza en un solo dia, pudiendo acortar este tiempo significativamente s es necesario. La
polimerizacion del blogue eslo que suele ocupar un mayor periodo detiempo, 1 diaen €
caso del Epon-812y 2 en & delaAraldita. Pero este periodo se puedereducir mediante la
modificacidn de los componentes de la resina, aumentando la proporcion de acelerador,,
incremento de la temperatura de polimerizacion y/o utilizacion de luz ultravioleta. Esta
aceleracion en la polimerizacion sdlo debe emplearse en casos extremos, puesto  queno se
puede garantizar la correcta polimerizacion en latotalidad delas muestras. Lo aconsgjable,
esques seopta por esta acel eracion ante la urgencia de un diagnostico, las muestras sean
de un tamafio muy peguefio, lo quefavoreceralapolimerizacio ndelaresinaen suinterior,
y seredlice unainclusién paralela mediante las técnicas rutinarias.

El corte.

Larealizacion de cortes ultrafinos ha sido consideradatradicionalmente @ paso mastedioso
Y que requiere una considerable experiencia, aspec tos que siguen siendo actuales aunque
minimizados con la aparcion de las cuchillas de diamente.

El contraste.

Latécnicadetincion o contraste delos cortes ultrafinos esta basada en lautilizacidn de dos
metales pesados (uranilo y plomo) y no supone un tiempo excesivo, aproximadamente
30-45 minutos.

Criterios paralaidentificacion de virus en cortes ultrafinos.
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La identificacion de particulas virales en los cortes ultrafinos esté basada en la forma,
tamano, simetriay localizacion de las particulas viricas. Se debe tener en cuenta que los
tratamientos alos que son sometidas las muestras pueden determinar cambiosdeformay,
sobre todo, de tamafio de los viriones, alrededor del 5 -10%, diferencia que puede
comprometer € diagnostico. Por ello esimport anteel conocer otras caracterisitcas propias
dd virus, como son la morfologia del centro de replicacion, estructuras asociadas a la
replicacion, localizacion ddl centro dereplicaciony, cuando € estado de conservacion dela
muestralo permita, efecto citopatico inducido en lacélula

Relaciones virus-estructuras celulares.

Son numerosos | asinteracciones virus -organoi des que se pueden evidenciar, sendo muchas
de éstas de gran vaor a la hora de la identificacion dd virus. Asi, hay viriones que
establ ecen dif erentes relaciones con unidades de membrana, cons stentes en gemacion hacia
el interior de estructuras celulares o neoformadas, como es e caso delosFlavivirus, o hacia
el exterior de las mismas, asi como almacenamiento de viriones en estas estru  cturas. Las
relaciones que se establecen entre los herpesvirus y la envoltura nuclear son de una alta
especificidad y de valor diagnostico. Son numerosos los virus ARN que muestran una
importante relacion con estructuras ribosomiales, induciendo laformaci 6n deacimulosde
ribosomas y cambios en & nimero y disposicion de los ribosomas del reticulo
endoplasmico. La formacion de polirribosomas helicoidales es una caracteristica de
diferentes virus, entre los que destaca € virus de la Peste porcina africana. Deben ser
también evaluadas las relaciones con d citoesqueleto, generalmente asociadas a la
movilidad ddl virusy estructuras virales en lacélula; con mitocondrias, como esel caso de
los poxvirus, o con otros el ementos celulares.

En este apartado tambi én debemos considerar lasalidade virusdelacélula, especificapara
cada virus, y que puede ser por gemacion, fusién de membranas y/o inducuccién de la
muertedelacdula. Deestaforma, unacaracteristicaimportante entrelos Herpesvirusy los
Adenovirus es que los primeros, en su salida del nlcleo, adquieren una envuelta.

Estructuras virales.

Son numerosaslas enfermedades virales en las quela observacion delosviriones es cuando
menosimposible, pero no asi lade estructuras neof ormadasfruto de lainfeccionvird. Estas
estructuras son muy diversas. Hay estructuras filamentosas (Adenovirus), membranosas
(Adenovirus, virus de la PPA), tubulares (Herpesvirus), matrices de diversa naturaleza
(Togavirus, Rabdovirus), estructuras cristalinas o paracri stalinas (virusdela
mixomatosis, Adenovirus).

Efecto citopético.

El ef ecto citopatico puede ser también orientativo parad diagnostico. Asi, hay virusqueno
lo inducen o inducen cambios muy leves, como es € caso de lamayoria delos retrovirus,

mientras que otros producen la muerte de la célula precedida de importantes cambios
nucleares, especialmente marginacion periférica de la cromating, y citoplasmaticos. Una
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diferenciaimportante que estatomando relevanciaalahoradd estudio delasinfeccio nes
virales es € del tipo de muerte celular que inducen los virus, pues mientras que unos
producen la necrosis cdlular, otros producen la apoptosis de la célula infectada, 1o que
favorece de forma significativa la diseminacion del virus y disminuye la reaccion
inflamatoria, este es @ caso, por gemplo, del virus de laanemiainfecciosade pollo.
Aplicacion de estos criterios para € diagndstico de hepatitis con cuerpos de inclusion en
aves. Un gemplo claro de los anteriormente expuesto |o podemos tener en € caso del
diagndstico de las hepatitis con cuerpos de inclusion en aves, lamayoria de las cuales son
diagndsti cadas medi ante M E cuando aparecen en un areageograficavirgen alaenfermedad.

Herpesvirus.

Los herpesvirus replican en € nucleo de las ¢ élulas infectadas produciendo marginacién
periférica de la cromatinay segregacion de los componentes del nucleolo. Las particulas
viricas maduras son redondeadasy ligeramente hexagonal es con un diametro entre 90 -110
nm y un nucleoide de electrodensidad v ariable, dependiendo del grado de madurez delos
viriones, que tiene un diametro de 40 -55nm. La disposicion de las particulas virales en €
nucleo suele ser dispersa, aunque en ocasi ones toman disposicion paracristalina. Entrelas
estructuras asociadas |a lareplicacion delos herpesvirus destacalaformaci én de estructuras
tubulares de 50-75 nm de diametro externo y 30 -45nm de diametro interno. Estos tdbulos
se pueden presentar en € nucleo o en d citoplasma de la célula, siendo considerada la
localizacidn de estas estructuras una caracteristica de especie.

Lasalidadelosviriones dd nucleo haciad citoplasma determina que sean envueltos por
una membrana externa separada del virion por un espacio adidectronico o de
baja-moderada el ctrodensidad, adquir iendo un diametro total de 170 -210nm de didmetro.
Los viriones intracitoplasméticos pueden agruparse en acumulos o bien ser rodeados
individualmete o en grupo por unidades de membrana.

Lareplicacion dd virusinduce lanecrosisdelacélulasy laliberaci 6n masivade viriones.
Unacaracteristicaimportante, y devalor diagnéstico delamayoriadelos herpesvirusesla
induccion de formacion de sincitios celulares.

Adenovirus.

Al igual quelosherpesvirus, losadenovirusreplican en €l nicleo delacélula infectada Los
centros de replicacion de los adenovirus suelen estar caracterizados por agrupaciones
paracristalinas de viriones, aunque también pueden disponerse de forma dispersa en €
ndcleo, en ambos casos relacionandose con acumulos de material de mo derada
electrodensidad finamente granular. Losviriones son hexagonalesy miden entre55 -75nm
de didmetro, pudiendo estar relacionados con acumulos de filamentos, estructuras
membranosasy cumulos poligonales de material devariableeectrodensidad quepre sentan
estriaciones longitudinales. A diferencia de los herpesvirus, los adenovirus
i ntracitoplasméti cos carecen de envueltaexterna, son virus"desnudos’. El ef ecto citopatico
producido por los adenovirus esta caracterizado, especiamente en patologiaavi ar, por un
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incremento considerable del nacleo dela célula, 1o que es menos evidente en infecciones
por adenovirus en mamiferos.

Poliomavirus.

Los viriones, de sSimetriaicosaédricay sin envuelta, son de un tamarfio algo menor que los
adenovirus, entre 40-45 nm de didmetro, y suelen disponerse en agrupaciones
paracristalinas en @ nucleo delas cdulasinfectadas, en las que es manifiestalamarginacion
periféricadelacromatinay d incremento del tamafio nuclear. Laroturadel nucleo favorece
la presencia de viriones en € citoplasma, disponiéndose también en estructuras
paracristalinas.

Parvovirus.

Los centros de replicacion de estos virus estan formados por agrupaciones cristalinas de

viriones de pequefio tamafio (15-25 nm de diametro) de morfologia rredo ndeaday sin
envuelta. En € citoplasma de las células infectadas se pueden también observar

agrupaciones de viriones. El tamafio de los viriones y su localizacion nuclear son

caracteristicas diagndsticas indiscutibles.
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L a enfermedad melanosica del caballo Pura Raza Espariola.

M. Castario, V. GarciaVarona,L. Pefia, A. Rodriguez y M. Rodriguez.
Dpto. Patologia Animal |1. Facultad de Veterinaria de Madrid.

La leucotriquia generalizada de los cab allos tordos es un proceso fisiolégico
conocido y achacable acambios cromosdmicos. Al parecer estarelacionado con laaparicion
de nodulos melanicos lo que se ha denominado como melanoma o melanoma maligno
equino de caballostordos. Sin embargo, se mantie neladuda sobrelanaturalezatumoral de
los nédulos a pesar de la conocida presencia de metastasis a distancia.

En estetrabajo se pretende aportar informaci on sobrela presentacion y patogeniade
esta enfermedad mediante estudios clinicosy patoldgico s.

Estudiamos 58 animales de Pura Raza Espafiola (PRE) de entre 1 y 23 afios. 46
machos, 10 castrados y 2 hembras tomando muestras de nodulos en diferentes
localizaciones. Realizamos 7 necropsias de animales mayores con nédulos dermales y
metéstasis en érganos internos.

Todos los animales nacieron castafios y alrededor del afio de vida comenzd la
decoloracion dd pelo. Hemos localizado nédul os visibles en animales con méas de 3 afios
con un tamafno desde 0'2cm hasta mas de 4 cm. Las localizaciones méas caracteris ticas
externas e internas han sido detectadas en maslo de la cola (43%), region perianal (24%)
region perineal (8,5%) genitalesexternos (18%), base delacrinera(6,8%) tablasdel cuello
(3,4%) cara (6,8%) base de la orgja, parpado, region escapular (meno s dd 2%), dorso
(3,4%) region sacra (1,7%) region external (6,8%), extremidades (6,8%), ganglios, bolsas
guturales, glandula parotida, musculos ddl cuello, serosas, huesos, diafragmay vasos.

Para la observacion microscépica correcta de las preparaciones con H-E fue
necesario decolorar previamente la melanina con una solucion de agua oxigenada.
Histol 6gicamente launidad epidermal melanicaesnormal en todosloscasos, siendo enlos
alrededores de los folicul os pilosos donde comienzan a acumularse célula s intensamente
pigmentadas originando unas formaci ones amanera de copa. Estaimagen histologicaesla
gue se corresponde con los nddul os pequefios de [os animales jovenes.

Segun avanzala edad del animal, los nédulos son mayoresy laimagen histol6gica
coincide con grandes masas en dermis formadas por células globosas cargadas de pigmento
marrén oscuro de grano grueso y por células alargadas con un fino depdsito melanico.En
todos|os casos se comprueba ausencia de malignidad histolégica. Enlos érganosint ernos
af ectados € aspecto histol dgico es semg ante, comprobandose la existenciade ambostipos
celularesy ausencia de malignidad histoldgica.
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Aplicando técnicas inmunohistoquimicas especificas los nddulos melanicos son
masas intradérmicas benignas compu estas principalmente por dos tipos de poblaciones
celulares: células melanociticas positivasaHMB45 y S -100 y melandfagos que mostraron
diferentes patrones de tincién con los marcadores correspondientes. El indice de
proliferacion medido con Ki-67 fueentree 1y e 2% lo que esindicativo de un proceso
benigno. Las|esiones metastési cas, obtenidas apartir delas necropsias, mostraron diferente
proporcién de células melanociticas positivas aHMB45y S -100 y de melanéf agos ambas
carentes de malignidad hi stologica. El ritmo de crecimiento en las metastasis medido con
Ki-67 fue también muy bajo (1%) indicando unalenta acumulacién de células sin apenas
proliferacion.

A lavistadelos resultados obtenidos con todas | as técni cas descritas consideramos
gue estamos ante un desorden pigmentario no neoplésico.

La presencia de los escasos melanocitos descritos en nodulos y metastasis no
neoplasicas, se haindicado en algunos nevus azules humanos como consecuencia de un
trasporte pasivo y acumulacion pigmentaria inerte. Por ello consideramos que en caballos
de PRE debe hablarse de enfermedad melandsi ca de origen pigmentario y no demelanomas
detipo tumoral.
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1.- FASCIOLASISEXPERIMENTAL CAPRINA: ESTUDIO PATOLOGICO.

J. Pérez, F. Chacon M-de Lara*, F.J. Martinez-Moreno**, A. Martinez-Moreno**, V.
Jimenez** y J. Martin delas Mulas.

Dpto. Anatomiay Anatomia Patol 6gica Comparadas,** Dep. Sanidad Animal, Facultad de
Veterinaria, Cordoba.* Histolab Veterinaria, Fuengirola, Méaga.

Fasciola hepatica es un trematodo que parasita principalmente a ganado ovino y bovino,
especies en las que se han redlizado la mayoria de los estudios de esta enfermedad. La ovega no
muestran resistencia a lareinfestacion (Meusen y cols. 1995), a diferencia de lo que ocurre en otras
parasitoss, por lo quelarespuestainmunelocal resultade gran interés en este proceso para conocer 10s
mecani Smos de escape inmunol égico dd pardsito (Meuseny cols,, 1995). En laespecie caprina, a pesar
de ser susceptible, existen muy pocos estudios dela fasciolasis. En esta comunicacion presentamos la
descripcion de los hallazgos macro y microscopicos en la fasciolasis experimental caprinay un breve
andliss inmunohistoquimico del infiltrado inflamatorio local. Este estudio esta siendo redlizado en
colaboracién con la Cétedra de Parasitologia de la Facultad de Veterinaria de Cordoba, en la que se
llevé a cabo lainfestacion experimenta de los animaes.

Entota se utilizaron 20 cabras de 9 meses de edad, que sedividieron en 4 grupos de 5 animales
cada uno. Grupo | (infestado con una dosis Unica de 200 metacercarias), Grupo |l (infestado con 4
dosis semanaes de 50 metacercarias cadauna), Grupo |11 (infectado con unadosis de 200 metacercarias
y una semana mas tarde fueron reinfestados con 4 dosis seman ales de 50 metacercarias cada una),
Grupo IV (infestados de igual modo que & grupo Il y reinfestado con una dosis de 200 metacercarias
una semana después). Las infestaciones se redlizaron viaoral.

Macroscopicamente, las lesiones hepéticas mas llamativas fueron: 1) la perihepatitis
fibrinohemorrégica con presencia de trayectos hemorragicos principamente en superficie hepdtica, que
predomind en los 3 animales que murieron de laenfermedad en losgrupos |l y IV y en 2 dd grupo 1,
y 2) la perihepatitis fibrosa cronica con multiples trayectos blangquecinos en parénguima hepético que
correspondian a cicatrizacion de trayectos de formas inmaduras del parasito y predominé en los
animales sacrificados. La perihepatitis fibrinohemorrégica correspondia microscdpi camente a
hemorragias focales asociadas a detritus cdulares, i dentificandose ocas ondmente formasinmaduras del
parésito en los mismos. La perihepatitis fibrosa cronica correspondia microscopi camente a una hepetitis
portal y perihepatitis fibrosa, existi endo en parénquima hepético multiples aressirregulares defibrosise
infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario. Los canaiculos biliares solian presentar marcada hiperplasiay
los espacios porta fibrosis severa con abundante infiltrado inflamatorio compu esto por eosindfilos,
meacrof agos cargados de pigmento de hemosidering, y numerosas céulas plasméticasy linfocitos, que en
los casos mas cronicos formaban foliculos linfoides. En d infiltrado linfocitario local predominaban los
linfocitos T (CD2+), y de dlos, loslinfocitos CD8+ fueron més abundantes quelos CD4+, sobre todo
en loscasos mas cronicos, mientrasqueloslinfocitos B (IgM+) y las c8ulas plasméticas (1gG+) fueron
més escasos. En los ganglios linféticos hepéticos se observd una linfadenopat ia de grado medio a
intenso con proliferacion principamente de linfocitos CD2+, CD4+ y CD8+ en &reas paracorticaes e
interfoliculares y de macréfagos en los senos linféticos medulares, en los que existian hemorragias en
numerosos casos. Ademés, los cord ones medulares solian estar engrosadosy  contenian abundantes
proplasmocitos y células plasméticas maduras productoras de IgM e IgG.

Referencias: Meusen et d. (1995). Parasite Immunology, 17:37-45.
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2.- ABSCESOS EN ENCEFALO DE CABRAS.

V. Pérez, C. Pé&rez, J.M. Corpa, O. Minguez, N. Gomez, J. Otaola*, C.B. Gutiérrez** y J.F.
GarciaMarin.

Dpto. Patologia Animal: Medicina Animal. **Dpt. Patologia Animal: Sanidad Animal.
Facultad de Veterinaria. Universidad deLedn. *Ovis AsesoriaVeterinaria. Valderas (Ledn) .

Se describela presenciade abscesos Unicos localizados en € encéfalo de dos cabras.
En unadedllas ocupabalabase del encéfalo, en lazonade tdlamo e hipotdlamo de ambos
hemisferios, extendiéndose en € otro caso entre |os pedincul os cerebelosos  y tronco del
encéfalo del lado derecho. En ambos casos seaidd Saphylococcus spp. Ambos animales
procedian del mismo rebario presentando uno de €llos una sintomatol ogia nerviosa cronica
recurrente y € otro solamente una forma aguda, diagnosticados clinic amente como una
posible enterotoxemia.

Se discuten los diagnésticos diferenciales asi como la posible ruta de infeccion.
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3.- LESIONESCOMPATIBLES CON “ RINON CLOISONNE” EN UNA CABRA.
A.E. Galard Villafarie, R.A. GarciaFernandez, M.C. Ferreras Estrada, C. Pérez Martinez, V.
Pérez Pérez y J.F. GarciaMarin.

Unidad de Histologiay Anatomia Patol 6gica. Facultad de V eterinaria. Universidad de Leon.

En lanecropsia de una cabra de raza celtibérica se observaron lesiones de neumonia
gangrenosa en los |6bulos apicales y zona craneal de |6bulos diafragméticos del pulmoén
izquierdo asi como rifiones muy aumentados de volumen y areas de la corteza de color
pardo-negruzco no uniforme.

Microscopicamente las membranas basales de grupos de tubulos contorneados
proximales renales presentaban un acusado engrosamiento semegante al descrito en €
“rifion Cloisonné’, junto con la presencia de infiltrados inflamatorios intersticiales.

Sediscutelacomposicionférricao no delaalteracion delamembranabasal tubular,
asi como la presenciade lesionesintersticiales renaes en este caso.
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4.- LISTERIOSIS.

N. Gomez Garcia, JM. CorpaArenas, R.A. GarciaFernandez, M.C. Ferreras Estrada, M .J.
Garcialglesias, M.M. Gutiérrez Cancela, A. Escudero Diez, J. EspinosaAlvarez, V. Pérez
Pérez y F. GarciaMarin.

Unidad de Histologiay Anatomia Patol 6gica. Facultad de V eterinaria. Universidad de Leon.

Entre octubre de 1994 y marzo de 1997 se atendieron en € servicio de Diagnéstico
deHistologiay Anatomia Patol0gicadelaFacultad de Vet erinariade Leon 357 casosdela
especieovinadelos cuales 93 fueron remitidos con historial clinico desintomatologiaclara
0 exclusivamente nerviosa. El proceso patol 6gico diagnosticado predominantemente fue
listeriosis, en 39 casosy en ovinos detoda slas edades (desde 45 dias hastamas de 5 afos).
En 29 encéfalosy médulaespinal cervical sellevo acabo un estudio pormenorizado delos
mismos, describiendo y clasificando los tipos lesionales observados, su locaizacion y la
presenciaded microorganismo, detectando esta Ultima por técnicas deinmunohistoquimica
y Gram.

Deformageneral laslesiones seclasificaron en “agudas’ y “cronicas’, caracterizadas
principalmente por € predominio de microabscesosen lasprimerasy por laausenciadelos
mismosy presencia destacada de focos de proliferacion glial en las segundas.

El 83% delos animales presentaban “lesiones agudas’. Dentro de estos destacaba &
predominio de gliosis difusay microabscesos en todos los animales jovenes (menores de
dos meses) estudiados. En cuanto alalocalizacion delaslesionesen los* casosagudos’, en
todos ellos se encontraba af ectada uni o bilateralmente la médula oblongata, seguida en
incidencia lesional por puente y pedinculos cerebelosos (76%), mesencéfalo (72%) y
médula espina (55%), siendo localizaciones menos frecuentes tdlamo e hipotdamo y
encontrandose af ectados de manera esporédi ca cerebel o, hipocampo, cuerpo calloso, cuerpo
estriado y plexos coroideos.

Entrelos* casos crénicos’, ademas del predominio delosfocos degliosis, también
se aprecia un intenso infiltrado celular perivascular con un elevado nimero de capas. Las
localizaciones més frecuentes de este tipo de lesiones fueron médula oblongata, puentey
peduncul os cerebel 0sos (100%) y mesencéfalo (80%), seguid osdemédulaespind y cuerpo
calloso (60%), talamo-hi potalamo e hipocampo (40%).

Lapresenciade bacilos selocalizé en todos los animales estudiados y en zonas con
lesiones.
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5- LISENCEFALIA E HIPOPLASIA CEREBELOSA CONGENITA EN
CORDEROSDE RAZA CHURRA.

J.F. GarciaMarin, V. Pérez, J. Espinosa, A. Escudero, M.M. Gutiérrez y E. del Rio*.
Dpto. Patologia Animal: Medicina Animal. Facultad de Veterinaria. Universidad de Leon.
*Cooperativa Ganadera Ovina. Mansilla de las Mulas (Leon).

En un rebafio deraza Churrase observé apartir de 1995 lapresenciade corderos con
ataxia a nacimiento, Todos ellos relacionados con dos machos de la misma raza, no
observandose casos en cruces con sementales de otrasrazas. Lasles ones observadasen tres
de dichos corderos coinciden con una lisencefalia y paquigiria del neocortex, la cas
desaparicion de la sustancia blanca e hipoplasia cerebelosa. Otras modificaciones
encontradas en € sistema nervioso fueron unaalteracion delaorganizacion del hipocampo
eincremento de células delagliaen lacortical cerebral y en cerebelo. En dos delostres
animales necropsi ados se apreciaron iguamente malformacionesen lasalidadelas arterias
aortay pulmonar. Las caracteristicas del proceso y su asociacion a un semental concreto
hacen pensar en una malformacion congénita hereditaria
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6.- NEFROTOXICOSISEN GANADO BRAVO.

M.A. Sierra, A. Méndez, A. |. Fernandez*, J.C. Gomez -Villamandos, E. Ruiz-Villamory L.
Carrasco.

Dpto. Anatomia y Anatomia Patologica Comparadas Facultad de Ve terinaria. Univ.
Cordoba. * Laboratorio de Sanidad y Produccién Animal de Cordoba. Juntade Andalucia.

Numerosas sustancias toxicas pueden causar unanecrosistubular aguda, entre estas
sustancias destacan |as micotoxinas. Las micotoxinas suelen encontrar se en los alimentos
amacenados, por o que algunas especies como € vacuno, porcino y aviar, cuya dieta
consiste en alimentos que se amacenan durante largos periodos de tiempo, son los
principalmente af ectados.

En una explotaci 6n de ganado bravo se pres ento en un lote de doscientos animal es,
dedosafiosdeedady alimentadoscon ensilado, un proceso caracterizado por la pérdida
de pesoy ataxia. En algunos, ademas, se observo tristeza, epistaxisy melena. Lamayoria
delosanimales se encontraban af ec tados, muriendo sesentadelos mismosa partir del mes
del comienzo de los sintomas. A tres de los animales muertos durante € proceso se les
practico la necropsia, y posterior estudio histopatoldgico, observando en todos dlos
hemorragiasrenalesy tubul onefrosis, estando estas|esi ones acompaiiadas en ocas ones por
hemorragias en otros 6rganos. Ya que los animales afectados eran los Unicos que
consumian, como unico alimento, ensilado se sospecho de una nefrotoxicosis, por 1o que se
recogieron muestras de sangre, orinay ensilado. El andisis de las muestras sefial6 la
existencia de altos niveles de creatininay urea en sangre, y unaelevada concentracion de
proteinasy sangre en orina. Datos indicativos de un dafio renal. Debido ala similitud del
cuadro clinicoy delaslesiones observadas con | as nefropatias inducidas por micotoxinas,
seintento determinar, mediante cromatografiaen capafina, laexistenciade aflatoxinas (B1,
B2, G1, G2) end ensilado, obteniendo un resultado negativo atodasellas. Si n embargo, se
encontrd un crecimiento de Asper gillus ochraceum en los medios de cultivo inoculados con
el ensilado. Aunque se ha sefialado que las ochratoxinas no afectan al ganado vacuno, ya
gue la flora ruminal puede descomponer este tipo de téxico, lasi militud de las lesiones
observadas con las descritas por estas toxinas en monogastricosy € aislamiento realizado
desde € ensilado, nos llevo a la conclusion de considerar a las ochratoxinas como
responsables de la nefropatia observada.
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7.-MASTOCITOMA MULTIPLE CUTANEO EN UNA TERNERA.

V. Pérez, F. Fernandez*, A. Espi**, J.M. Prieto**, JM. Corpay J.F. GarciaMarin.

Dpto. Patologia Animal: Medicina Animal. Facultad de Veterinaria. Universidad de Leon.
*Veterinario. Cornellana. Asturias. **Laboratorio de Sanidad Animal. Principado de
Asturias. Gijon.

Se describe en una ternera de 9 meses de edad la presencia de un mastocitoma
multi ple cutaneo que se manifesto por laaparicion de multiples nédul os, lamayoriadedlos
ulcerados, distribuidos por todala superficie corporal, asi como engrosamiento difuso dela
piel, més evidentemente en lazona del cudloy cabeza. En lanecropsia no se observaron
alteraciones macroscopicas en 6rganos internos.
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8.- VACUOLIZACION NEURONAL Y DEGENERACION ESPINOCEREBELAR
EN ROTTWEILER: PRIMER CASO DESCRITO EN ESPANA.

M. Pumarola, J. Marcoval*, D. Fondevila, P. Contreras*, D. Borrasy T. Ramis.

Dpto. Patologiai Produccio Animals. Facultat de Veterinaria. Universitat Autonoma de
Barcelona. *Clinica V eterinaria Entenca, Corsega 60, 08029 Barcelona.

La epizootia de la encefalopatia espongiforme bovina (EEB) aparecida en Gran
Bretafia ha coincidido con formas parecidas descritas en animales de zoo y gatos. La
transmision a todas estas especies se ha producido a partir de laingest a de suplementos
protei cos contaminados con € prion del Scrapie ovino. Este proceso no ha sido descrito
hasta el momento en € perro. Su diagndstico se basa principalmente en lademostracion de
lesiones de tipo espongiforme, con vacuolizacion citoplasméati ca intraneuronal, en
localizaciones especificas del sistema nervioso central. Por todo elo € diagndstico
diferencial delavacuolizacion neuronal y delos cambios espongiformes en otras especies
ha adquirido una gran importancia.

Un perro Rottweiler, macho, de 8 meses de edad, mostraba signos clinicos
neurol 0gi cos que habian progresado en los Ultimos dos meses y que consistian en debilidad
generaizada, ataxia, hipermetriay tetraparesia, mas marcadaen € tercio posterior; ademas
presentaba hipoalgesia mandibular. EI animal empeor6 progresivamente por 1o que fue
eutanasiado. En la necropsia no se apreciaron lesiones macroscopicas significativas.
Microscopi camente, tan solo se apreciaron ateracionesen € tgjido nervioso que consistian
en una vacuolizacion neuronal intracitoplasmatica afectando principalmente a nlcleos
centrales cerebelares, de algunos pares cranealesy del sistema extrapiramidal; también se
observé vacuolizacién neuronal en corteza cerebe ar, principalmente de células de Purkinje
y neuronas ganglionares de los plexos mioentéricos. Se trataba de vacuolas sin contenido
aparente. A nivel espina se observd desmielinizacion smétrica de los tractos
espinocerebelares delosfunicul oslaterales. También se observaron neuronas degeneradas,
torpedos y esferoides en diferentes localizaciones de todo € sistema nervioso central.

Este cuadro lesional hasido descrito, hastael momento, en los Estados Unidosy en
Suiza (Kortz GD et al., 1997), sempre referido a perros de raza Rottweiler. No ha sido
posible determinar la etiologia del mismo aunque se ha descartado su relaciéon con una
Encefal opatia espongiforme.

En esta comunicacion presentamos €l primer caso diagnosticado en nuestro pais, su
estudio histol6gico e inmunohistoquimico y discutimos su p osible etiologia.

Bibliografia:

Kortz GD, Meer WA, HigginsRJ, French RA, Kiernan BC and Y aggy A (1997) Neuronal
vacuolation and spinocerebellar degeneration in young Rottweller dogs. Vet. Pathal. (en
prensa)
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9.- LINFANGIOMA EN UN PERRO.

J. Espinosa Alvarez, R.A. Garcia Ferndndez*, C. Pérez Martinez, M.C. Ferreras Estrada,
M.J. Garcialglesias, A.E. Galard Villafarie, V. Pérez Pérez, F. GarciaMariny A. Escudero
Diez.

Unidad de Histologiay Anatomia Patol 6gica. Facultad de V eterinaria. Universidad deLe 6n.

Las neoplasias de los vasos linfaticos son poco frecuentes en los animales
domeésticos por lo que hay pocos casos descritos en la literatura Veterinaria; de dlas €
linfangiomaesd quetiene unaincidenciamayor y que puede presentarse bajo lamodal idad
de congénito (linfangiectasias) o adquirido.

Se describe un caso que se nos remitiéo de la clinica de nuestra Facultad,
perteneciente a un perro Braco, hembra, de un afio de edad y en € que cuando tenia ocho
meses se observo en la axilaizquierda una p equefia bolsa conteniendo un liquido que se
tratd con drengjey cortisonay remitio, volviendo aaparecer alos 20 dias. Trastomar una
pequefiamuestra se diagnostico un linfangioma; alos4 mesesy enlamismalocalizacion, la
formaci on recidivaaumentando rgpidamente de tamafio hastaa canzar 15 cms. de diametro;
seinterviene quirdrgicamente y se nos remite la pieza compl eta.

M acroscopi camente se trataba de unaformaci én parcialmente recubiertade pid, de
20 X 4 cms. , de consistenciablanday color rosac eoy que alaseccion dgafluir unliquido
lechoso.

Histol 6gicamente se confirmad diagnéstico inicial delinfagioma, € cual presentaba
como caracteristicas mas relevantes, la presencia en la dermis superficial y profunda de
abundantes vasos linfaticos ectési cos tapizados por un epitelio proliferado; € estromalo
constituye un conjutivo laxo con abundantes infiltrados linfoplasmocitarios asi como
neutrofilos.

Enlaactualidad y tras siete meses delaextirpacion no se han evidenciado recidivas.
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10.- ATEROMATOSISASOCIADA A HIPOTIROIDISM O EN UN PERRO.

JM. Corpa, A. Escudero, V. Pérez, N. Gomez, J. Espinosa, M.C. Ferreras y J.F. Garcia
Marin.

Dpto. Patologia Animal: Medicina Animal. Facultad de Veterinaria. Universidad de Leon.

Un perro mastin. de 10 afios presentd, unos 10-15 dias antes de su muerte,
decamientoy dificultad para levantarse. Enlaexploracion clinicaseleobservo hipotermia,
pulso débil y signos de edema pulmonar, decidiéndose su eutanasia.

Traslanecropsia, macroscopi camente se obs ervaron como lesionesimportantes el
incremento de grosor de la pared de las arterias coronarias y costales, realizandose un
primer diagnostico de ateromatosis. Otras alteraciones apreciadas fueron la presencia de
calcificaciones focales de la arteria aort a abdominal, edema alveolar y neumonia catarral -
purulenta en los [6bulos anteriores, congestion pasiva cronicay posible nefrosis/nefritis
cronicao ateromatosisrena y unanotable disminucion del tamafio delaglandulatiroides.
Histol 6gicamente, se confi rmaron estas lesiones, apreciandose en las arterias coronariasy
costales la destruccion delas capas media e intima, sustituidas parcialmente por acimulos
de colesterina, junto con fibrosis de las mismas y presencia de numerosas células
espumosas. Laslesionesdelaarteriaaortalumbar se correspondian con calcificacionesde
lacapamedia. En € rifion seconfirmd la presenciadelesiones de ateromatosisjunto conla
presencia de nefrosis, focos de cicatricacion e hidinizacion y necrosis focales de
corpusculo renal. En laglandulatiroides se pudo apreciar unaatrofiadelamisma. En este
caso, sediscutelaposiblereacion delaarterioesclerosisy € hipotiroidismo, asociacionya
descrita por otros autores.
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Diagndstico anatomo-patoldgico del Sindrome Respiratorio y Reproductivo Porcino
(PRRS).

Joaquim Segalés.
U.D. Anatomia Patologica, Facultat de Veterinaria (UAB), Bellaterra (Barcelona).

El sindrome respiratorio y reproductivo porcino (PRRS) es una enfermedad
relativamente nueva que se caracteriza por fallosreproductivosen lascerdasy ateraciones
respiratorias en cerdos de todas las edades.

Inicialmente seredlizabad diagndstico de estaenfermedad através delos sintomas
clinicos y hallazgos histopatol 6gicos debido a la falta de otros tests de diagndstico més
precisos, siendo lalesién histopatol 6gicamas representativade laformarespiratoriade esta
infeccion laneumoniaintersticial. No obstante, estalesi én puede aparecer tambi én asociada
a otras enfermedades respiratorias dd cerdo. Po r otra parte, la infeccion natural y
experimental con € virusdel PRRS ha demostrado que éste puedereplicarse en células de
la linea macrof égica de una gran variedad de 6rganos, causando lesiones en todos €llos.
Individualmente, estas lesiones no constit uyen un diagnostico de lainfeccion por € virus
del PRRS, pero la coincidencia de muchas de ellas pueden ayudar en gran medida al
establecimiento final del diagndstico.

Lamayoriadelosautores coinciden queen laformarespiratoriadelainfeccion con
e virus de PRRS solamente se observan |esiones macroscopicamente en € pulmony, en
cas todos|os casos, éstas son debidas ainfecciones secundarias, generalmente bacterianas.
En casos no complicados con otros agentes se puede observar un patron macrosc 6pico
consi stente en zonas de col oraci on méas oscura, coincidiendo generalmente con loslimites
lobulillares (“parcheado”), por todala superficie pulmonar. A pesar que ésteesun hallazgo
que sugiere lainfeccion con € virus del PRRS, cualquier neumoniai ntersticial intensade
otro origen puede presentar e mismo patrén. Otro hallazgo relativamente frecuente en
casos de infeccion por € virus del PRRS es € marcado incremento del tamafio de los
linfonodos; éste se observa précticamente entodos ellos, pero  sueleser mésevidenteenlos
linfonodos inguinal superficial y submandibular.

En su forma reproductiva, las lesiones macroscopicas son minimas 'y muy poco
especificas. De forma esporadica se han descrito separaciones entre placenta fetal y
materna, acompaiiadas de petequias y sufusiones en la pared. Los fetos momificados y
autoliticos que se observan en estainfeccidn no son distintos a los producidos por otras
enfermedades que provocan abortos en cerdas. De forma experimental, también se ha
asociado la presenciade hemorragias segmentales o difusasen € cordén umbilical defetos
0 lechones nacidos de cerdas infectadas con € virus del PRRS.
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Microscopicamente, bien en infecciones natural es o experimental es, se han descrito
lesiones en pulmon, linfonodos, mucosa nasal, encéfalo, corazon, vasos sanguineos,
placenta, Utero, fetos, rifidn, timo, tonsilas, placas de Peyer, bazo e higado. No obstante, a
ef ectos practicos, se considera gue los 6rganos que mas pueden ayudar a establecimiento
del diagnostico de est aenfermedad serian pulmon y linfonodos paralaformarespiratoria
ddl PRRS, y probablemente cordén umbilical, placentay Utero paralaformareproductiva.
De todas maneras, en todos |os casos, |as |esiones observadas nos indican compatibilidad
con lainfeccién por d virus del PRRS, pero en ningln caso éstas suponen € diagndstico
definitivo de la enfermedad. El diagndstico definitivo de la enfermedad se suele redlizar
mediante la deteccion del antigeno, utilizando la técnica que se considere oportuna
(inmunohistogquimica, inmunofluorescencia, PCR, microscopia electronica o aislamiento
virico).

En suformarespiratoria (algunos autores prefieren denominarlasistémica), lalesion
pulmonar observada, atribuidatanto alainfeccidn con cepas europeas como amer icanas, €s
la neumonia instersticial. Esta se caracteriza por un aumento del grosor de los tabiques
interal veolares debido al aumento del nimero de macréfagosintersticiaes, degeneracion de
célulasdd epitelio aveolar, y presenciaderesiduos necréticos en avéolos, frecuentemente
acompafiados por neutréfilos. A menudo se observatambién hiperplasiay proliferacion de
neumocitostipo I, manguitos perivascularesy peribronquiolares, y células sincitiales. La
distribucién de estalesion puede variar de mul tifocal adifusa, de maneraquesiempresera
conveniente hacer un muestreo amplio del pulmoén (se recomienda un minimo de 3 -4
secciones, a menos 2 de I6bulos diafragméticos). La intensidad de la lesidn es variable
seguin cepa virica, edad del animal, y mome nto post-infeccion (se considera que lalesion
masintensase produceentrelos 10y 28 diaspost -infeccidn). El diagnostico diferencia ha
de hacerse frente a coronavirus respiratorio porcino, virus dela Influenza, y lainfeccion
por un posible circovirus de un proceso conocido con & nombre de “post -weaning
multisystemic wasting syndrome” (PMWS) (de existencia desconocida en Espaiia).

Laslesiones en ndduloslinfati cos se caracterizan por unahipertrofiaehiperplasiade
los centros germinales, deplecio n linfocitaria, areas con linfocitos necroticos, ',
ocasionalmente, presenciade célulassincitialesy espacios quisticosllenosdeliquido. Estas
lesiones, observadas tanto en infecciones naturales como experimental es, son también mas
intensas entre los 10 y 28 dias post-infeccion. Lesiones muy similares también han sido
descritas en lainfeccidn natura por un presunto circovirus (PMWS).

El resto delesiones microscopicas descritas paralaformarespiratoriao sistémicade
lainfeccidn son hallazgos much o menos frecuentes, y su concomitancia con las lesiones
comentadas pueden ayudar al establecimiento delainfeccion por € virusdel PRRS; por si
solas, no constituyen mas que hallazgos relativamente inespecificos, con un posible
diagnostico diferencia bastante amplio.
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El diagnostico histopatol 6gico delaformareproductivadelainfeccion por € virus
del PRRS es probablemente menos especifico. En € caso de infecciones naturales se ha
descrito, de forma totalmente esporéadica, separaciones multifocalese ntre placentafeta y
materna, con residuos celulares, células epiteliales necréticas y exudado eosinofilico, y
también ligeras miometritis linfoplasmocitarias. Por otro lado, también se ha descrito,
aunque de forma experimental, lesiones en e cordon umbi lical de fetos consistentes en
hemorragias de moderadas a intensas en € tgido conjuntivo de arededor de venas 'y
arterias umbilicales, ocasiona mente con necrosisdelatunicaintimay mediadelasarterias
umbilicales, eincluso arteritis fibrino -purulentay necrotizante de latunicaadventicia. De
todas maneras, las lesiones comentadas parala forma reproductiva de la enfermedad son
relativamente inespecificas y hasta ahora no han sido de diagnéstico habitual en los
laboratorios. De hecho, en la practic a, € diagnéstico definitivo de la forma reproductiva
suel e establ ecerse basdndose en la sintomatol ogia clini ca acompafiada de seroconversion de
cerdas a virus dd PRRS.

Aparte de las lesiones histopatol6gicas como eemento de diagndstico de la
enfermedad, la utilizacion de técni cas deinmunohistoquimicasobretejido fijado en formol
eincluido en parafina puede ofrecer € diagndstico etioldgico definitivo de este proceso.
Actuamente existen anticuerpos monoclonales capaces de detectar antigenos viricos
concretos (habitual mente asociados a epitopos muy conservados de la nucleocapside del
virus). Con esta técnica se ha podido demostrar, tanto para cepas americanas como
europeasdd virusdd PRRS, lapresenciade antigeno virico en € citoplasmademacrofag os
de pulmodn, corazon, linfonodos, tonsila, timo, bazo, placas de Peyer, rifidon, higado y
glandulaadrenal; células dendriticas de 6rganoslinfoides; célulasinterdigitantes del timo;
células reticulares ddl bazo; células entotdiales de los capilares del ¢ orazoén; y células de
Kupffer del higado. También se ha sugerido la multiplicacion del virus en € interior de
capilares pulmonares, probablemente en macrofagos intravasculares pulmonares. En la
préactica, 1os 6rganos que suelen presentar marcaje positivo su een ser pulmon (macréfagos
alveolareseintergticiales), y tonsila(macrofagosy probablemente células dendriticas). En
ocasiones, e numero de células positivas puede ser muy bajo. El hallazgo de marcagje en
otras visceras es habituamente esporadico y er raico. La aplicacion de la técnica
inmunohi stoquimicaen tgjidos del aparato reproductor, tanto de macho como de hembra,
suele dar resultados negativos.
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Encefalopatia Espongifor me Bovina.

J.J. BadiolaDiez
Dpto. de Patologia Animal. Facultad de Veterinaria. Universidad de Zaragoza.

Esta ponenciatratara sobrelos aspectos etiopatogéni cos, epidemiol gicos, lesionales
y diagnésticos de la Encefal opatia Espongiforme Bovina.
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11.- ESTUDIO COMPARATIVO DE LA DISTRIBUCION DEL ANTIGENO DEL
VIRUSATENUADO DE LA ENFERMEDAD DE AUJESZKY EN LECHONES.
N. Alemafi, D. Casado, S. Véazquez, M.I. Quiroga, J. Garcia, F. Guerreroy J.M. Nieto.
Unidad de Anatomia Patol 6gica. Facultad de Veterinaria. Lugo.

El prop6sito de este trabajo ha sido evaluar € comportamiento de cuatro cepas
atenuadas ddl virus delaenfermedad de Aujeszky con delecciones paralaexpresion delas
glucoproteinas no esenciales de la envoltura gl, glll, gp63 y d enzima timidin -quinasa.
Cada cepa fue administrada intranasalmente a tres lechones de once sem anas de edad,
previamente testados para comprobar |a ausencia de anticuerpos maternales. Losanimales
fueron sacrificados a los tres, cinco y ocho dias postinoculacion, respectivamente, con
objeto de estudiar la distribucion del antigeno virico mediante la utilizacion de un
anticuerpo policlonal y latécnica de la estreptavidina -bi otina-peroxidasa.

L os resultados obtenidos demuestran la presenciadel antigeno viral en citoplasma,
procesos axonalesy dendriticos de las neuronas piramidales del cortex olfato rio, asi como
en neuronas pertenecientes asus areas de proyeccion, lo quejustificalaviaolfatoriacomo
ruta de diseminacion del virus. La identificacion del antigeno fue positiva en las cuatro
cepasal tercer dia postinoculacion, no habiendo observado  diseminaciOn posterior aotros
nucleos en los dias cinco u ocho postinoculacién. Por otra parte, no hemos observado
diferencias significativas en cuanto a la distribucién del antigeno de las cuatro cepas
estudiadas.

En d estudio histopatologico, las lesio nes encontradas en las areas positivas a
inmunomarcaj e fueron de caréacter leve consistiendo en discretosinfiltrados perivasculares
y focos de microgliosis aislados.
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12.- ESTUDIO DE LOS PATRONES MORFOLOGICOS DEL HUESO EN LOS
DIFERENTESTIPOSDE RAQUITISMO DE LOSPOLLOS.

M. Pizarro, I. Gimeno, M. Gonzédlez, U. Héfley J.M. Flores.

Dpto. Patologia Animal |1, Facultad de V eterinaria. Universidad Complutense de Madrid.

El ragquitismo es uno de los problemas mas frecuentes en pollos de 2 -3 semanas de
edad. Normalmente esté provocado por € desequilibrio del calcioy fosforo deladieta; bien
por un error en laformulacion del pienso, o bien por defectos en su distribucion. Asimismo,
puede aparecer secundariamente en procesos que conlleven malabsorcion o maldige stionen
los animales.

Cuaquiera de estas etiologias va a dar lugar a una alteracion difusa de la placa de
crecimiento delos huesos, con fallos dela osificacién endocondral. El patron lesional que
observamos es diferente segun la etiologia del proceso, pudiendo distinguir tres patrones:
|.- Deficiencia de vitamina D y/o calcio: Se caracteriza por un retraso en € crecimiento,
disminucion decalcificacion y unazonade cartilago en proliferacion engrosadaeirregular.

A nivd microscopico destaca € engrosamiento del area de proliferacion
cartilaginosa, que contrasta con unadel gada banda de hipertrofia, con escasacalcificaciony
vascularizacion. El hueso trabecular se aprecia poco calcificado, con hiperplasia de
osteoclastos y presencia detgjido fibroso en médula 6sea.

I1.- Deficiencia de fosforo y/o exceso de calcio: Caracterizada por retraso de crecimiento,
tendenciadelos huesos acurvarse, reduccion decalcificiony frecuentesfracturas; asi como
un engrosamiento de la zona de hipertrofia de la plac a de crecimiento, lo cual suele
apreci arse macroscopi camente como unafranjablanquecinapor debajo delaplaca. A nivel
mi croscopi co se observa un aumento delazonade condrocitos hipertroficos no calcificada,
con invasion vascular normal. Hiperplasiade osteoblastos con disminucion de osteoclastos
y sustancia osteoi de escasa.

I11.- Deficiencia secundaria por malabsorcion y/o maldigestion: Normalmente da lugar a
patrones morfolégicos variables, que suden caracterizarse por zonas de calcificacion
irregular. Unadelasformas més caracteristicas eslacalcificacion en bandastransversales a
gede hueso.

Como conclusi6n queremos destacar quel os estudios anatomopatol 6gicos del hueso
muestran un gran interés en ladeterminacion delaetiologiaconcretade 1os raquitismosde
las aves.
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13- DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO DIFERENCIAL DE LAS
TENOSINOVITISINFECCIOSASDE LOSPOLLOS.

M. Pizarro,l. Gimeno,M.A. Sanchez, F. Ramiroy B. Sanchez.

Dpto. Patologia Animal |1, Facultad de Veterinaria. Universidad Compluten sede Madrid

Las tenosinovitis son problemas relativamente frecuentes en estirpes pesadas de
pollos, que dan lugar acojerasy claudicaciones delos animales. Suimportanciaradicaen
gue muchas de estas lesiones gparecen en € curso de enfermedades infec ciosas de gran
impacto en laaviculturaactual; bien por las pérdidas directas en animalesy produccion, o
bien por tratarse de infecciones de transmision vertical, con la probleméticatan grave que
este hecho implica. Los tres procesos méas importantes que provocan tenosinovitis son:

.- Infeccidn por reovirus: Tienegranimportanciapor laposibilidad detransmision vertical.
Puede dar lugar avariasformasclinicas, pero fundamentalmente conllevagraves pérdidas
en pollos y en reproductores. Provoca una artritis-sinovitis subaguda linfocitaria con
tendenciaalahiperplasia de membranasinovia y fibrosis.

I1.- Infeccidn por Estafilococos: Dalugar a artritis-sinovitis primaria o bien secundariaa
unaenteritis. Provocalesiones con un mayor componente pur ulento, con infiltrados ricos
en polimorfonucleares heteréfilos e hiperplasia de membranasinovial; siendo frecuentela
observacion de émbolos bacterianos en los vasos, y a veces formaci ones granulomatosas.
I11.- Infeccion por Micoplasmas:. Pueden afectar a pollos, galinas y pavos, con gran
importanciapor su transmision vertical. Clinicamente pueden expresar diferentes cuadros,
dando lugar en ocasiones a tenosinovitis sistémicas o multiples. A nivel microscopico
suelen observarse exudados fibrinopurulentos en cavidades articulares y arededor de
tendones. Tendenciaalaproliferacion decélulassinovialeseinfiltracion linfo -higtiocitaria
en tgjidos subyacentes.

Queremosresaltar quelos estudios anatomopatol 6gi cos de lastenosinovitisaviares
tienen unagran importancia pararealizar unaaproximacion etiol0gicade proceso, sempre
teniendo en cuenta la posibilidad de lesiones por microorganismos complicantes.
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14.- ULCERA COLICA EN AVESTRUCES.
J.F. GarciaMarin, R.A. Garcia, V. Pérez, M.C. Farreras, O.J. Aller, JM. Corpay D. Seara.
Dpto. Patologia Animal: Medicina Animal. Facultad de Veterinaria. Universidad de Leon.

Se describe la presencia de una Ulcera cdlica y peritonitis asociada en cuatro
avestruces de 1,5 meses de edad. El proceso se presentaent relos2y 6 dias despuésde un
tradlado de 900 km. y cambio de explotacion ganadera. Las sei's avestruces que componian
el grupo tradadado murieron, realizandose la necropsia delos cuatro animales mencionados
en los que se observd como alteracion Unical apresenciade unaulceraperforadaenlazona
media del colon y peritonitis aguda asociada a la misma, de focal a difusa, en € lado
derecho del abdomen. Histol 6gicamente, en € intestino solo se observaron lesiones detipo
difteroide en la Ulcera'y zona adyacente, con presencia de bacilos Gram + en nUmero
elevado tanto en lamucosaintestinal lesionada como en la serosa con peritonitis.
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15.- ESTUDIO MORFOPATOLOGICO EXPERIMENTAL DE LA
GRANULOMATOSISSISTEMICA DE LA DORADA (SparusauratalL.).

S. Gomez, M.A. Goémez, A. Bernabé, J.A. Navarro, J. Sanchez 'y J. Seva.

Histologiay Anatomia Patologica. Facultad de Veterinaria. Murcia.

La granulomatosis sistémica es un proceso inflamatorio, de etiologia complega,
observado en ladorada( Sparusaurata L.), especie de gran valor econdmico en acuicultura
marina. Las lesiones son € resultado de una reaccion granulomatosa con hipertrofia de
diferentes Organos. Las observaciones redlizadas hasta la fecha han descartado la
participacion de agentes bioldgicos, estimandose que se encuentra estrechamente
relacionado con factores de la dieta, aunque existen contradicciones en cuanto a su
patogenia

Se han estudiado doradas mantenidas alo largo de dos periodos dif erentes, invernal
y estival, con objeto de evaluar la posible influencia del alimento suministrado y de los
factores ambientales. Los peces de ambos lotes fueron sacrificados periddicamente. Se
tomaron muestrasderifidn, bazo, higado, aparato digestivo, gbnadas, masculo, branquiasy
encéfalo, que fueron fijadas y procesadas para su estudio histopatol 6gico.

El examen macroscopico no evidencio lesiones externas o internas relacionadas con
este proceso. El estudio histopatol 6gico puso de manifiesto quelesionesinicialesasientan
enrifiény corazdn. Por lasecuenciam orfol dgica, se estimaque en € rifion tienen lugar las
primeras manifestacionesdel proceso, tanto en d tgjido tubular excretor como en porciones
hematopoyéticas e intersticiales. Las alteraciones seinician en € epitdio de los tubulos
renales en forma deinclusiones eosindfilasintrace ulares, degeneracién vacuolar y necros's,
constituyendo € punto de partida de unareaccion granulomatosa. Histol6gicamente, los
granulomas estédn constituidos por una zona central eosindfila de material amorfo,
conteniendo algunos nucleos picnéticos, rodeadas externamente por células de tipo
macrofagico y fibroblastos. Las alteraciones ddl tejido excretor se acompafian de cambios
degenerativos de la microvasculatura, nefrocalcinosis, depdsitos intraluminales,
intersticialesy urolitiasiscristaloide. En € corazdn aparecen microgranulomas constituidos
por un centro necrotico encapsulado, pero no atribuibles alamisma causa determinante de
las lesiones renales.
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16.- ESTUDIO INMUNOHISTOQUIMICO DE LA OROFARINGE DE CABRI TOS
INOCULADOSEXPERIMENTALMENTE CON CEPASDEL GRUPO Mycoplasma
mycoides.

J.L. Rodriguez, D.L. Brooks*, M. Andrada**, A. Ramirez y J. Gonzalez.

Departamento de Morfologia. Seccion de Anatomiay Anatomia Patol 6gica Comparadas.
Facultad de Veterinaria U.L.P.G.C. *Department of Medicine. School of Veterinary
Medicine, University of California, Davis, USA. ** Cétedrade Patologia General, Anatomia
y Fisiologia Patologica. Facultad de Ciencias Veterinarias. Universidad Naciona de
Rosario-Argentina.

Los micoplasmas del “ Grupo Mycoplasmamycoides’ son patégenos parabovinos,
caprinosy ovinos. Laorofaringe ha sido utilizada para € aislamiento de micoplasmas en
infecciones naturalesy experimentales. En tonsilasy ganglioslinfaticosretrofaringeoslas
Células Foliculares Dendriticas (CFDs) son células que tienen la capacidad de fijar y
mantener antigenos durante largos periodos de tiempo.

En estetrabajo serealiz6 un estudio inmunohistoquimico delastonsilasy ganglios
retrofaringeos en cabras inoculadas expe rimentalmente con diferentes especies de
micoplasmas del “ Grupo Mycoplasmas mycoides’ ( Mycoplasma mycoides subsp.
mycopides, Large Colony Type; Mycoplasma capricolum subsp. capricolumy Mycoplasma
mycoides subsp. capri). Ademés para demostrar la presencia de micoplasmas en €
citoplasma de las CFDs se realiz6 una técnica de doble inmunotincion.

Clinicamente se desarrollaron dos procesos, uno agudo de rapido desenlace con
muerte de los animales en menos de 5 dias, y otro crénico, sin sintomatologia clinica
aparente, donde los animales fueron sacrificadsos a los 21 dias postinfeccion. En los
animales que mostraron un cuadro agudo los antigenos de los micoplasmas fueron
detectados en ata concentracion en la luz de vasos sanguineos, y en € citoplasma de
macrofagosen tonsilasy ganglios. En los animales sacrificados alos 21 dias postinfeccion
lainmunoreacci 6n fue menosintensa en macrof agos, observandose numerosos antigenosde
mi coplasmas en |os centros germinales con unadisposicidn que correspondiaal cito plasma
delas CFDs. Con ladobleinmunotincién, se detecto unatincion negra, perinuclear S -100
positiva, correspondiente a CFDs y una tincion roja en € citoplasma de dichas células
correspondientes a micoplasmas.

Los resultados obtenidos confirman que | a orofaringe es un importante lugar de
localizacion de especies de micoplasmas dd “ Grupo Mycoplasmas mycoides’ en procesos
septicémicos con sintomatologia aguda y en cuadros asintomaticos. Por otro lado, la
presenciade antigenos de micoplasmas en CFDs po driaindicar que estascélulasintervienen
en d desarrollo de una respuesta inmune especifica y prolongada, de tipo cdular y/o
humoral.
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17.-HALLAZGOSCLINICOSE HISTOPATOLOGICOSEN FETOSDE CABRAS
INOCULADAS EXPERIMENTALMENTE CON Mycoplasma capricolum subsp.
capricolum.

J.L. Rodriguez, D.L. Brooks*, A.J. DaMassa**, F. Rodriguez y C. Gutiérrez***,
Departamento de Morfologia. Seccidn de Anatomiay Anatomia Patol 6gica Comparadas.
Facultad de Veterinaria. U.L.P.G.C. * Department of Medicine, ** Department of Population
health and Reproduction. School of Veterinary Medicine, University of California, Davis,
USA. *** Departamento de Patologia. Facultad de Veterinaria. U.L.P.G.C.

En unainoculacion experimental realizada en 1995 se demostré que Mycoplasma
capricolum subsp capricolum es un agente capaz de producir abortos en caprinos. Las
lesiones en placenta consistieron en una placentitis necrético -purulenta con presencia de
numerosos micoplasmas principamente en las vellosidades coriales.

En este trabgo describimos la clinica, las lesiones y la distribucion de este
micoplasma en 14 fetos procedentes de las 8 cabras inoculadas en 1995.

En los fetos que se encontraban en fasesiniciales de infeccion no se observaron
lesiones significativas; en los fetos proced entes de abortos se apreci 6 hepatomegalia muy
manifiesta, ascitis e hidrotérax. En € estudio histopatol gico de los fetos abortados que
mostraron intensas lesiones postmorten se observé una autolisis difusa del parénquima
hepatico, focos de necrosis en ba zo y descamacion ddl epitelio delasviasrespiratoriassin
presenciade un infiltrado inflamatorio. En € estudio inmunohistol égico |os antigenos del
Micoplasma capricolum subsp capricolum fueron detectados en primer lugar en los
sinusoides hepéticos, libres o0 en d citoplasma de macrofagos en los animales en fases
iniciales de la infeccion. Posteriormente se detectaron antigenos de este micoplasma en
pul paesplénicarojaen bazo, en vasos sanguineos dd pulmaon, en ganglioslinfaticos, rifion,
cerebro, corazon, etc.

En conclusion podemos indicar que las lesiones observadas y d estudio
inmunohi stoquimico revel 6 una concordancia con los resultados descritos en lainfeccion
placentaria. Unavez que e micoplasmaatravesd labarrerafetoplacentariase multipli code
forma muy rapida en la circulacion fetal, causando la muerte del feto y €
desencadenamiento del proceso abortivo.
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18.- CARACTERIZACION Y DISTRIBUCION DE LAS CELULAS B EN
ORGANOSLINFOIDESDE CABRA.

F.J. Palarés, J. Seva, JA. Navarro, M.A.Gomez y A. Bernabé.

U.D. de Histologiay Anatomia Patol6gica. Facultad de Veterinaria. Murcia.

Se ha estudiado la distribucion de los linfoctios B reconocidos por 13 anticuerpos
monoclonales (AcMo) frente a antigenos de superficie de linfocitos B bovinos, en los
organos linfoides de cuatro cabras macho de 7 meses de edad, derazaMurciano -granading,
utilizando la técnica ABC sobre cortes por congelacion.

El AcMo BIg501E quereaccionafrentealacadena L?delalg, reconocelamayoria
de los linfocitos con |Ig de superficie, numerosos en la zona clara de los centros
germinativos y coronas de los foliculos linfoides de los ganglios linféticos, foliculos del
bazo y delas placas de Peyer. Este AcCMo produce inmunorreaccién citoplasmaticaen las
células plasmaticas productoras de Ig, presentes en la médula de los ganglios linféticos,
pulparojade bazoy mucosaintestinal. En cambiod AcMo BIg43A frentealacadenalk
delas g, reconoce menor numero delin focitos en [os mismos comparti mentos.

Los AcMo PIg45A,, Plgd7A y BAQI155A que reconocen IgM de superficie,
reaccionan con células IgM *, numerosas en la zona clara de los centros germinativos y
coronas de los foliculos de los ganglios linfaticos, foliculos d € bazo y de las placas de
Peyer. Estos AcM o producen reaccion citoplasméticaen las célul as plasmati cas productoras
de IgM, numerosas en laméduladed ganglioy pulparojade bazo, y escasas en lamucosa
intestinal.

El AcMo BIg312D; frente a IgA produce inmunoreaccion citoplasmética en las
células plasmaticas productorasde IgA, numerosas en lamucosaintestinal, y reaccionacon
los linfocitos B de los centros germinativos.

Los AcMo BIg614A, BIg626A, BIg715A y BIg623 contra IgG producen
inmunorreaccion ci toplasmaticaen las células productoras de | gG, numerosas en lamédula
de los ganglios linfaticos y pulparoja del bazo, y reaccionan con los linfocitos B de los
centros germinativos.

LosAcMo BAQ44A, GC64A y GB25A reconocen receptores no relacionadoscon la
Ig de superficie presentes en todos los linfocitos B y ausentes de las células plasmaéticas.
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19.- TOPOGRAFIA DE LASLESIONESNERVIOSASDE LA ENFERMEDAD DE
AUJESZKY EN CABRASINFECTADASEXPERIMENTALMENTE.

S. Vézquez, M.1. Quiroga, N. Aleman, J.C. Garcia, M. Lopez-Pefia, JH. Sur*, F.A. Osorio*
y JM. Nieto.

Unidad de Anatomia Patol 6gica. Facultad de Veterinaria. Lugo. * Universidad de Nebraska.
Lincoln. USA.

Nuestro trabajo describe las lesiones nerviosas observadas en cabras infectadas
experimentalmente con € virus de la enfermedad de Aujeszky (VEA) utilizando técnicas
histopatol 6gicas, de deteccion del antigenoy del ADN viral.

En esta experiencia se inocularon por via oral 8 cabras sanas con una dosis de 2.10 "°
TCIDs, de una cepa virulentade VEA. Un animal més se utilizdé como control.
Traslanecropsia serecogieron muestras de encéfalo, médulaespina y ganglio trigéminoy
sefijaron en formol tamponado al 10% hasta su procesado de acuerdo con las normas de
rutinaen histopatol ogia. Los cortes histo 10gi cos sel eccionados setifieron con latécnicade
laHematoxilina-eosing, con € método de la estreptavidina -biotinaparadetectar lapresencia
del VEA usando un anticuerpo policlonal obtenido en congo (cedido por Prof. Pensaert,
Univ. Gent, Bélgica) y por latécnicadelahibridacion in situ empleando unasondaBam HI -
7 marcada con digoxigenina-dUTP (cedida por Prof. Osorio, Univ. Nebraska, USA).

Histopatol 6gi camente, |as lesiones méas importantes se localizaban en € tronco del
encéfalo y médula cervical y consistian en una encefalitis no purulenta caracterizada por
necrosis neuronal, focos de gliosis y neuronofagia con presencia de manguitos
perivasculares en las proximidades delas areasdenecrosis. El antigeno del VEA sedetecto
en d citoplasmade neuronasy células delagliaen areas delamédula oblongatay médula
cervica. La hibridacion in situ mostré un acimulo denso granular en € nucleo de las
neuronas y células de la glia en zonas smilares a las identificadas con la técnica
inmunohistoquimica. El uso conjunto delainmunohistoquimicay delahibridacion insitu
son degran utilidad paraladeterminacion deladistribucion de VEA en @ sistemanervioso
centra y de estaformapoder realizar estudios de patogeniade laenfermedad de Aujeszky
en cabras,
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20.- AUSENCIA DE UNA RESPUESTA INMUNITARIA ESPECIFICA EN OVEJAS
Y CABRASAFECTADASDE ADENOMATOSISPULMONAR OVINA O TUMOR
INTRANASAL ENZOOTICO, DE FORMA NATURAL.

A. Ortin, E. Minguijon, P. Dewar, M. Garcia, M. Pamarini, L.M. Ferrer, L. Gonzalez , JM.
Sharpy M. delasHeras.

Dpto. de Patologia Animal. Facultad de Veterinaria. Universidad de Zaragoza.

El tumor intranasal enzod6tico (ENT) delos pequefios rumiantesy laadenomatosis
pulmonar ovina (SPA Jaagsiekte), son dos adenocarcinomas contagios 0s asociados con
retrovirustipo D (ENTV y JSRV, respectivamente) muy similares anivel genético y que
presentan inmunidad cruzada.

Hasta  momento, y utilizando antigeno de origen natural, no se ha detectado
ninguna respuesta inmune de tipo humoral en | os animales que padecen estas
enfermedades, por 10 que no existe un test de diagndstico serol dgico. En estetrabajo seha
pretendido evaluar, mediante inmunoblotting, la utilidad como antigeno de una proteina
recombinante de la capside dd JSRV, en d estu dio de la respuesta inmunitaria de los
animales que padecen ENT o SPA.

En este estudio se han incluido cinco grupos diferentes de animales. seis cabras
afectadasdeformanatural deENT (grupo A), seisoveas que padecian naturamente ENT
(grupo B), cuatro oveas diagnosticadas como positivas a SPA (grupo C) y nueve ovejas
(grupo D) y seis cabras (grupo E), pertenecientes a rebafios libres de estas dos
enfermedades. Se han utilizado diferentes antigenos. fluidos nasales y pulmonares
procedentes de animales afectados de ENT o SPA, una proteina de la cipside del JSRV
(JSRV-p25), que seobtuvo en E. coli deformarecombinanteunidaalaenzimaglutation S-
transferasa (GST -p25), y finamente la GST acompanante.

No se detectaron anticuerpos circulantes en ningu no de los suersos testados,
utilizando antigenos de origen natural. Cuando se uso € antigeno recombinante, se obtuvo
una reaccion inespecifica que aparecia en la mayor parte d elos animales af ectados y no
afectados, y que fue bloqueada tras la adsorcion d e los sueros con un lisado de E. coli
transformado con e plasmido pGEX queincluialaGST acompafiante, pero nolaJSRV p25.

El origen de esta reaccion inespecifica podria ser la deteccion en los sueros de
anticuerposfrenteala GST acompariante, yaque su eros detodos |os grupos reaccionaron
positivamente frente a ella cuando ésta fue utilizada como antigeno.

Estos resultados sugieren que los antigenos recombinantes con GST no son

adecuados para detectar respuestainmunitaria especifica en animales que pa decen SPA o
ENT.
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21.- RELACION ENTRE EL DIAGNOSTICO INMUNOLOGICO Y LASFORMAS
LESIONALESDE LA PARATUBERCULOSISOVINA.

V. Pérez, J. Tellechea, M.M. Gutiérrez, J.M. Corpa, G. Chavez*, R. Bolea* y J.J. Badiola*.
Dpto. Patologia Animal: Medicina Animal. Facultad deVeterinaria. Universidad de Leon.
*Dpto. Patologia Animal. Facultad de Veterinaria. Universidad de Zaragoza.

Las pruebas serolOgicas utilizadas cominmente en € diagndstico de la
paratuberculosis ovina (IDGA y ELISA) presentan una baja sensibilid ad, detectando
Unicamente animales enfermos clinicamente y estando la positividad a las mismas
relacionadas con ciertas formas lesionales que presentan los animales. Por otro lado, las
técnicas basadas en d estudio de la respuesta inmune celular (Intrader morreaccion,
Gamma-Interferdn), se ha sefidado que podrian contribuir a un incremento de la
sensiblidad. En este trabgjo se han evaluado estas pruebas en animales desechados
procedentes de rebafios que presentan casos clinicos de paratuberculosis y en corde ros
infectados experimentalmente. En estos animales se realiz6 una clasificacion lesional
histologica, siendo divididas en cinco grupos. A.- lesiones focaes localizadas
exclusvamenteen € tgidolinfoideintestinal. B. - lesonesmultifocales. C. - lesones difusas
detipointermedio-lepromatoso, D. - lesiones difusas detipo intermedio -tuberculoide; y E.-
sin lesiones. La mayoria de animales del grupo A fueron positivos a las pruebas de
inmunidad celular, siendo negativos a IDGA y sOlo esporadicamente a EL ISA. La
positividad atécnicas serol0gicas seincrementaba en animales ddl grupo B y alcanzaba e
90% de los ovinos en & grupo C, mientras que en éstos la positividad a pruebas de
inmunidad celular fue de un 30%. Esta situacién se invertia en € grupo D. Entre los
animales sin lesiones, Uinicamente casos esporadicos fueron positivosalatécnicade ELISA
y Gamma-Interferon. Estos resultados muestran laexistenciade unaclaracorrelacion entre
la presencia de tipos lesionales definidos y la positividad a p ruebas diagnosticos
inmunologicos. Asimismo, ambos tipos de pruebas deben considerarse como
complementarias para la deteccion de todos los animales infectados por  Mycobacterium
paratuberculosis.
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22.- EL CARCINOMA BRONQUIOLOALVEOLAR HUMANO CONTIENE UNA
PROTEINA RELACIONADA INMUNOLOGICAMENTE CON LA DE LA
CAPSIDE DEL VIRUSDE LA ADENOMATOSISPULMONAR OVINA.,

M. delasHeras, M. Pamarini, E. Larsson, P. Hasleton, M. Wagner, E. Minguijén, J. Egan,
P. Dewar, A. Ortin, JA. Giménez-Mas, L. Gonzdez, R. Daziel y J.M. Sharp.

Dpto. de Patologia Animal. Facultad de Veterinaria. Universidad de Zaragoza.

El carcinoma de células bronquioloaveolares (BAC) es un tumor maligno del
hombre que se considera una entidad Unica segun criterios clinicos, radiogréaficos,
patol 6gicos y epidemioldgicos. La prevalenciadel BAC es muy baja, pero publicaciones
reci entes han sefialado un incremento importante del nimero de casosen algunos paises. La
histologiay laultraestructuradel BAC esmuy semegante aladelaadenomatosis pulmona r
ovina (SPA, Jaagsiekte) delasovegas.

Se ha demostrado que un nuevo retrovirus ovino tipo B/D (Jaagsirkte sheep
retrovirus, JSRV) estaimplicado en lagénesis dela SPA. Mediante inmunohistoquimica,
utilizando un antisuero frentealaproteinadelacdp sdeded JSRV, sehademostrado queen
la SPA los principales sitios de replicacion dd retrovirus son las céulas epiteliales
neoplasicas del pulmoén. La etiologia del BAC es desconocida, pero, debido a sus
similitudes con la SPA, se ha especulado sobre la posibilidad de que esté implicado un
retrovirus.

Investigando este punto, se ha estudiado, mediante inmunohi stoquimica, un pand de
tumores pulmonares y de lesiones pulmonares no tumorales relacionadas, buscando un
retrovirus. Seutilizo € antisuerofrentealaproteinadelacapsidedd JSRV, adsorbido con
un lisado de E. coli que conteniad vector sin €l inserto, con € fin dereducir lasreacciones
inespecificas. Ladilucion optimadel antisuero se determing utilizando secciones de tumor
pulmonar de SPA. El suero inmune de congo fue sustituido por TBS o por suero de
preinmunizacion, ala misma dilucion que @ suero inmune, para determinar la actividad
peroxidasa endogena que originaria reacciones inespecificas. Para detectar € anticuerpo
unido se utilizé un kit comercial basado en € complgo avidina-biotina peroxidasa
(Vectastain ABC kit, Vector lab.).

Se encontrd unatincion positivaespecifica, localizadaen € citoplasmadelascélulas
neoplésicas, en 9/50 de las muestras de BAC y en 1/12 delos adenocarcinomas testados.
Lascélulas positivas selocalizan en grupos, s bien, laintensidad delatincion fuevariabley
no se detect6 en todas las células. No se encontrd material positivo extracelularmente, ni se
detectd ninguna tincion especifica en otras 27 muestras de otros tipos de tumores
pulmonares o enfermedades proliferativas.

Este estudio muestra que las células neoplésicas de los carcinomas

bronquioloalveolares humanos contiene un antigeno que reacciona cruzadamente con la
principal proteina de la cdpside dd retrovirus de la adenomatosi s pulmonar ovina.

55



Las Palmas de Gran Canaria, junio 1997

23.- EVOLUCION ULTRAESTRUCTURAL DEL VIRUS DEL ECTIMA
CONTAGIOSO EN MUFLON.

M.A. Gémez, A. Bernabé, S. GOmez, J. Sevay R. Montes de Oca

Histologiay Anatomia Patologica Veterinarias. Murcia.

Sedescribelaevolucién ultraestructural del virus del ectima contagioso maligno en
gueratinocitos linguales y labiales de muflones ( Ovis musimon) infectados natural mente.

Como material se emplearon dos muflones procedentes de unafincacinegéticadesde
1991, utilizada con anterioridad como zona de pastoreo. Simultaneamente la enfermedad
aparecio en unagranjaovinay caprinaproxima. El nimero de animales erade 40 muflones
(Ovis musimon), 40 ciervos (Cervus elephus), y 35 jabalies (Sus scrofa) alimentados en
comederos comunes. El brote de 12 dias de duracion se present6 en € mes de octubre de
1996, con una morbilidad del 87.5% y baja mortalidad (11.5%) y que afectd
exclusivamente a muflones con edades comprendidas entre 7 my 1.5 afios. Los animales
mostraron abundante sialorrea, edematizacion dela cabeza, edematizaciony cianosisdela
lengua, dgjan de comer y se encuentran postrados.

Muestras de labios, lenguay diferentes 6rganos se recogieron tras lanecropsia, se
fijaron en formol a 10% y se incluyeron en poliwax (DIFCO). Para @ estudio
ultraestructural serefijaron en glutaraldehido y seincluyeron en epon; los cortes ultrafinos
Se contrastaron con acetato de uranilo'y citrato de plomo.

En e primer estadio los cuerpos de inclusion de localizacié n perinuclear aparecen
como areas libres de organoides citoplasméticos que contienen material moderadamente
densoy granular, en donde se observan estructuras redondeadas delimitadas por unidad de
membranay contenido moderadamente electrodenso. En lasigu ientefaselos viriones de
morfologia redondeada se encuentran junto a particulas viricas en diferente grado de
maduracion. En € tercer estadio los viriones maduros (250 x 160 nm) adquieren formaoval
y nucleo e ectrodenso constituido por una serie demem branas superpuestas, que delimitan
aunaporcion central de moderada el ectrodensidad. Los viriones maduros se desprenden del
cuerpo de inclusion y se distribuyen por € citoplasma celular vacuolizado y en mayor
numero de localizacion periférica.
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24.- MICOSISPULMONAR INVASIVA DEBIDA A Aspergillusniger Y Rhizopus
stolonifer EN EQUIDOS.

L. Carrasco, M.C. Tarradas*, J.C. GOmez-Villamandos, |. Luque*, A. Arenas* y M.A.
Sera

Dpto de Anatomia y Anatomia Patologica Comparadas y * Dpto de Sanidad Animal.

Facultad de Veterinaria. Avd Medina Azahara §/n. 14005 - Cordoba.

A diferencia de la patogenia de las micosis en los rumiantes, que esta bastante
esclarecida, existe muy pocainformaci én sobrelapatogénesis delas micosis que afectan a
los équidos. Asi, la identificacion de los agentes involucrados, la toxigenicidad del
organismo, las condiciones en las que se encuentra e hospedador cuando se produce la
infecciony lapuertade entrada utilizada por € agente, es parte delainformaci én necesaria
para e esclarecimiento de la patogénesis de estas micosis.

Unamicosis pulmonar invasivacausadapor Aspergillus niger y Rhizopus stolonifer
fué diagnosticada en un caballo de 2 afios de edad que habia sido introducido en un establo
gue haciatiempo que no habiasido limpiado ni albergado animales. Las lesiones estaban
caracterizadas por la trombosis de vasos sanguineos y los consiguientes fendmenos
hemorragicos y necrosis ddl tgido. Tanto en los vasos trombosados como en € tejido
necrotico adyacente se observaron d os tipos diferentes de hifas. En los medios de cultivo
inoculados con las muestras de pulmoén 'y con las muestras procedentes delacamade pgja
se observaron dostipos de colonias. Identificandose |as especiesimplicadascomo  A. niger
and R. stolinifer.

Estetrabgjo representala primeradescripcion de unamucormicosisen équidosy la
participacion de A. niger como agente etiol 6gico de neumoniaen équidos. El aidamiento de
los hongos involucrados en e proceso también en las camas utilizadas por los animal es
af ectados, confirmariaquelainfeccion delosanimaesfuedebidaalaexposicion aunaato
numero de esporas, considerando como puerta de entrada la via respiratoria.
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25.- DEMOSTRACION DE CAR bacillus (CILIA ASSOCIATED RESPIRATORY
BACILLUS) EN PULM ONES DE CERDOS CRIADOSEN SISTEMASAL AIRE
LIBRE.

M. Andrada*, A. Fernandez, A. Ambrogi**, J. Oros, F. Rodriguez y J. Sarradell**.
Departamento de Morfologia.Seccion de Anatomiay Anatomia Patol 6gica. Comparadas.

Facultad de Veterinaria. Universiadad de Las Pamas de Gran Canaria*Cétedra de
Patologia General, Anatomia y Fisiologia Patol6gica. Facultad de Ciencias Veterinaria.

Universidad Naciona de Rosario-Argentina. ** Departamento de Patologia. Facultad de
Agronomiay Veterinaria. Universidad Naciona de Rio Cuarto-Argentina

CAR-bacillus(Ciliaassociated respiratory bacillus) fuereferenciado por primeravez
en cerdos por Nietfeld en 1995. Este describié un bacilo filamentoso y Gram negativo
asociado intimamente alamucosarespiratoriade cerdoscriado senun sstemaintensivoen
EEUU. Nuestro grupo, describi¢ este bacilo en cerdos de sistemasintensivos en Espafia, en
el Congreso Europeo de Patologia Veterinaria.

El presente trabajo demuestra la presencia de CAR -bacillus en cerdos criados en
sistemas al airelibre (SAL) en Argentina
De 20 establecimientos (SAL), seseleccionaron parahistologia 50 muestras de pulmones
con lesiones compatibles con Neumonia Enzodtica Porcina (NEP), las cuaesfueron fijadas
en formol tamponado a 10 % e incluidas en parafina. Los cortes se tifieron con
Hematoxilina-eosina y la técnica de impregnacion argentica, Warthin Starry (W -S),
procediéndose a su estudio histologico.

Para inmunohistoquimica se utilizd, un suero hiperinmune anti CAR bacillus de
congo, y d método de streptavidina-biotina (DAKO-LSAB) y como sustrato 3 amino-
Oethylcarbazole (AEC).

En un 40% (20/50) se detectaron bacilos filamentosos sobre la superficie epitdial,
usando € método de W -S e inmunohistoguimica, correspondiendo a un 50% de los
establecimientos estudiados (10/20). Los CAR bacillus se encontraron en todos | os casos,
relacionados a bronquios y bronquiolos con proliferacion linfoidea, infiltrado
linfoplasmocitario de lasubmucosa e hiperplasiaepitelial, siendo laasociacion deun 40 %
entre CAR bacillusy laslesiones de NEP.

El hallazgo de este agente etiol 6gico en porcinos criadosen sistemsd airelibre, nos
permiten concluir la existencia de CAR-bacillus en Argentina, demostrando la amplia
diseminacion de esta bacteriay su posib le asociacion con la NEP.
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26.- CAMBIOSLESIONALESDE LOSFOLICULOSLINFOIDESDEL BAZOEN
LA PESTE PORCINA CLASICA AGUDA.

M.J. Bautista, J.C. GOmez-Villamandos, E. Ruiz-Villamor, P.J. Sanchez, J. Martin delas
Mulas, M. Quezada* , A. Idas* y M.A. Sierra

Dpto. Anatomia Patol 0gica, Facultad de Veterinaria, Universidad de Cordoba.

* Dpto. MedicinaV eterinaria, Facultad de V eterinaria, Universidad de Concepcion, Chillan.
Chile.

En este trabajo presentamos las |esiones histopatol dgicasy ultraestructuralesy la
presenciade antigenosdel virusen losfoliculoslinfoidesde bazo de cerdosinoculadoscon
unacepavirulentade virus de la Peste porcina clasica (PPC). Paraello, hemosinoculado
por viaintramuscular 16 cerdos con unadosis de 10 ® CTIDs, de lacepaQuillotadd virus
delaPPC que fueron sacrificadosalos 4, 7, 10 y 14 dpi. Las muestras fueron procesadas
rutinariamente para microscopia Optica, e ectronica e inmunohistoguimica (deteccién de
antigeno viral). Sobre cortes en parafina se realizon un estudio morfomético del area
folicular.

El estudio morfométrico delosfoliculoslinfoidesdelosanimales sacrificados € 4
y 7 dpi reveld una considerable disminucion del tamafio con respecto a los del animal
control. A partir del 10 dpi seprodujo uninc remento del tamafio folicular. Al cuarto dpi v,
en menor medida, al septimo dpi se produjo necrosis intrafolicular, en la que los restos
celulares estaban rodeados por redes defibrina, localizadas también entre célulaslinfoides
en foliculos sin necrosis a 1o largo de toda la experiencia. A partir de los 10 dpi solo se
observo necrosis aislada de linfocitos.

Lamayoriadelos macréfagos, entrelos4y 10 dpi, mostraban signosde activacion
fagocitica. En algunas células que eran fagocitadas por estos macrof agos se observaron
estructuras rodeadas de membrana de un tamariio aproximado de unos 40 nmy con un
nucleoide el ectrodenso en su interior, que podrian corresponder a particulas viricas, asi
como estructuras asociadas alainfeccion viral. Ademéas de en estas células se observaron
indicios de infeccion viral en linfoblastos. La deteccidén de antigeno viral mediante
inmunohi stoquimica corroboro estos resultados. No se observaron cambios significativos
en las cdlulas dendriticas intrafoliculares.

* Este trabajo ha sido financiado por el Plan Andaluz de Investigacion (Agr 0137) y €l
Fondo de Desarrollo Cientifico y Técnico de Chile (N°195-1028)
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27.-ESTUDIO DE LA MEDULA OSEA DE CERDOSINOCULADOSCON VIRUS
DE LA PESTE PORCINA CLASICA.

J.C. GOmez-Villamandos, F.J. Salguero, E. Ruiz-Villamor,M.J. Bautista, C. Sanchez*, L.
Carrascoy A. Jover.

Dpto. Anatomia Patol0gica. Facultad de Veterinaria. Universidad de Cordoba. * Centro de
Investigacion en Sanidad Animal -INIA. Vadeolmos, Madrid.

Lamédula dsea es uno de los 6rganos menos estudiados en la Peste porcinaclasica
(PPC), pese aque son numerosos |os datos que sugieren un papel importante de este érgano
en ladiseminacion dd virus en € organismo y en la patogenia de la enfermedad.

El objetivo de este trabagjo es @ de determinar los cambios morfol6gicos que
suceden en lamédula 6sea en € curso agudo de la PPC. Para €llo, se inocularon por via
intramuscular 7 cerdos Large White x Landrace de 2 -3 meses de edad con unadosisde 1.8

X 106 TCIDsp, delacepavirulenta ST-60 Chiledd virusdelaPPC (facilitado por € Dr. L.
Dominguez, CISA-INIA). Los animales fueron sacrificados entre los 4 y 10 dpi,
recogiéndose muestras de médula 6sea femora que fueron fijadas en formol a 10% y
glutaraldehido al 2,5%, procedi éndose a su inclusion en parafinay epoxi -resina paralos
estudios histopatologico, inmunohistoquimico y ultraestructural. En € estudio
inmunohi stoquimico se empled latécnicadela ABC paradetectar lapresenciade antigeno
virdl.

Desdelos4 dias post -inoculacion (dpi) se observaron pequefias areas de necrosis
gue afectaban tanto a las células estromales como a los focos hematopoyéticos,
disminuyendo laintensidad de la necrosis a partir del 6 dpi. Por otro lado, se observaron
redes de fibrina en las luces vasculares y, en mayor cantidad, en € intersticio y entre las
células hematopoyéticas desde d comienzo delaexperiencia. Los macrof agos presentaban
gran cantidad de restos celulares fagocitados, siendo también frecuente observar la
fagocitosis de redes de fibrina. Los capilares y senos medulares no mostraron cambios
relevantes, s bien un escaso nimero de céluals endoteliales de estos vasos se aprecid
pérdida de organelas y citoesqueleto desde € 6 dpi, sin que se pudiera determinar una
relacion entre estalesidon y lainfeccion viral de estas células.

L os estudios inmunohistoquimico y ultraestructural demostraron que desde € 4
dpi existiaunaintensa presenciade virus en este 6rgano, detectando antigenosdel virusy
estructuras relacionadas con la replicacion viral en células reticulares, macréfagos y
diferentes poblaciones de células hematopoyéticas.

* Este trabajo ha sido financiado por e Plan Andaluz de Investigacion (Agr 0137) y €l
Centro de Investigacion en Sanidad Animal (INIA. Madrid)
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28.- CAMBIOS MORFOLOGICOS DEL RINON EN LA PESTE PORCINA
CLASICA. ESTUDIO EXPERIMENTAL.

E. Ruiz-Villamor, J.C. Gémez-Villamandos,J. Martin de las Mulas, M. Quezada*, A.
Méndezy M.A. Sierra,

Departamento de Anatomiay Anatomia Patol 6gica Comparadas. Facultad deV eterinaria,
Universidad de Cordoba. Espafia. * Departamento de Patologia y Medicina Preventiva.
Facultad de Veterinaria, Universidad de Concepcion (Chillan). Chile.

En este trabajo describimos los cambios estructurales y ultraestructurales que
ocurren en e rifién de cerdosinoculados con € virus delaPeste Porcina Clasica, durantela
fase aguda de la enfermedad, y su relacion con la presencia de antigenos viricos (gp55).
Paraello, hemos empleado muestras de 16 animalesinoculados con 10 ° CTIDg, de lacepa
Quillotade VPPC, quefueron distribuidos en cuatro lotesy sacrificadosalos4, 7, 10y 14
dias post-inoculacién (dpi) respectivamente.

L os estudi os histopatol 6gico y ultraestructural revelaron la presenciade gldbulos
proteinaceos en € espacio capsul ar (4y 7 dpi), eincremento del nUmero de célulasen las
luces de los capilares glomerulares (7 a 14 dpi). Los podocitos presentaron granulos
electrodensos citoplasméticos y fusion de pedicelos (desde 4 dpi), mientras que los
glomérulos de los cerdos a lo s 14 dpi mostraron depésitos subendotediales de material
granular de mediana y ata dectrodensidad. Otros signos de dafio rena fueron la
tumefaccion y la presenciade granulos hialinos en las células de los tubul os contorneados
proximales (4 a 14 dpi), la aparicion de globulos proteindceos y cilindros en laluz delos
tubulos (10 y 14 dpi) y unaclara evidencia de tubulonefrosis en los tubul os contorneados
distales(4 a14 dpi). Enlamédula, lostubul os resultaron menos af ectados, mientras queen
el intersticio destacd e edema, las hemorragias de corteza y médula (7 a 14 dpi), y un
infiltrado linfocitario difuso o focal. La presencia de vacuolas de tamafio irregular
conteniendo estructuras similares a particulas viricas fue una constante en las células
endotdiales delos capilares intersticiales desde los 7 dpi.

El andlisis deladistribucién de antigenos viricos mediante latécnicade ABC sin
elucion permitié detectar células positivas desde los 10 a 14 dpi, mientras que con €
empleo delatécnicade€du cion, dichapositividad fue mastemprana (7 a14 dpi) y demayor
intensidad. Las células més frecuentemente positivas fueron las células epitdiales de los
tubul os contorneados distales, colectoresy pelvis, asi como, las células endotdialesdelos
vasos medulares y los macrofagosy linfocitos de los infiltrados intersticiales.
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29.- CANDIDIASIS DISEMINADA EN UN ROTTWEILER ASOCIADA A LA
INFECCION POR EL PARVOVIRUS CANINO.

F. Rodriguez, H.E. Jensen*, J.L. Rodriguez, A. Espinosa delos Monteros, A. Fernandez .
Departamento de Morfologia. Seccion de Anatomiay Anatomia Patol 6gica Comparadas.
Facultad de Veterinaria. Universidad de Las Pamas de Gran Canaria.

* Department of Pharmacology and Pathobiology. The Royal Veterinary and Agricultural
University Copenhage.

El nimero de especies micdticas que colonizala microfloraintestinal normal es
bajoy en su gran mayoria son no patégenos. Sin embargo, bajo ciertas circunstancias entre
las que destacan procesosinmunosupresivos, diversas especi es de hongos pueden col  onizar
partes del intestino donde normalmente no asientan e invadir la mucosa diseminandose
utilizando |os vasos sanguineos.

Unrottweiler de 2,5 meses presentd vomitosy diarreade curso agudoy fuétratado
con fluidos parenteralesy antibioticos sin obse rvarsemeoriaclinica. El animal fuepositivo
en d test fecal para parvovirus canino. Tres dias después de instaurado € tratamiento €
animal murio presentando diarrea hemorrégica e intensa deshidratacion.

L as|esiones macroscopi cas aparecieron preferen temente en intestino delgado con
intensa congestion de la pared y contenido mucoso -hemorréagico. El examen histol6gico
revel 0 una enteritis necrotico hemorragica asi como numerosos granulomas micéticos en
peritoneo, ganglios linfaticos, bazo, higado, rifién, corazon y pulmon. En base a las
caracteristicas morfol 6gicas einmunohistol gicas € agentefueclasificado como Candida
SPp-

Es discutido € posible papd de la infeccion por € parvovirus canino en la
proliferacion y diseminacion de Candida spp.
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30.- CARACTERIZACION INMUNOHISTOQUIMICA DEL INFILTRADO
INFLAMATORIO ASOCIADO A CARCINOMAS DE CELULAS ESCAMOSAS
CANINOS.

E. Mozos, M.P. Martin, M.J. Bautistay J. Pérez.

Dpto. Anatomiay Antomia Patol 6gica Comparadas. Facultad de Veterinaria. Universidad
de Cordoba

Introduccidny objetivo: Loscarcinomasde células escamosas (CCE) son tumores
malignos derivados delos quertinocitos, diagnosticados con frecuenciaen € perro. Aungque
de etiologia multifactorial, muchos CCE cutaneos se han asociado a la accion de | as
radiaciones ultravioletas en individuos de piel poco pigmentada. Los CCE son neoplasias
con gran capacidad antigéni ca, especia mentelos de origen actinico. En laespecie humana,
bovinay ovinase han relaizado estudios querelacionan € tamaiio delosC CEy larespuesta
inmunelocal con lacapacidad de progresion local, metastasisy posibilidad de respuestaa
tratamiento local. El conocimiento de los mecanismos implicados en lainmunidad local
puede proporcionar importantes datos que ayuden aexplicar e | comportamiento biol 6gico
tan variable delos CCE y, a establecimiento de las inmunoterapias mas adecuadas.

El objetivo de este trabgo prdiminar ha sido la caracterizacion
inmunohistoquimicade infiltrado inflamatorio peritumoral y analizar laposible relacion
entre respuestainmune local y € crecimiento tumoral.

Material y Métodos. Se han utilizado 25 CCE obtenidos por tumorectomiatotal o
necropsia, fijadosen formol a 10% eincluidosen parafina. Lostumores procedian depid,
mucosa oral, nasa y metdstasis a ganglio linféico y pulmén. Para d estudio
inmunohistoquimico se han utilizado los anticuerpos. Anti -CD3 humano, antilisozima
humana, anti-antigeno mielomonocitico L1 humano (MAC387) y anti -IgG humana
(cadenas lambda) y € método de la avidi na-biotina-peroxidasa.

El infiltrado se valoré mediante analisis semicuantitativo, en areas peritumoralese
intratumorales no ulceradas.

Resultadosy conclusion: El infiltrado peritumoral fue, en general, abundante con
independenciadelalocalizacion del alesidn, excepto enlos CCE situados enlosdedosy en
las metastasis que fue muy escaso y variable en los de la mucosa oral. El infiltrado fue
heterogéneo aunque en lamayoria de casos los linfocitos CD3+ fueron muy abundantes,
seguidos de células plasméaticas 1gG+, mientras que las células macrof agicas MAC387+y
Lisozimat+ eran muy escasas. NO se observo correlacion entre € tamano, € grado
histologico del Ccey € tipo deinfiltrado. Sin embargo, lostumores muy infiltrativoso con
embolizacion regional presentaba escasa respuesta CD3+ e 1gG+.

En conclusion, larespuestainmune de base cdular y humoral desarrollada™in situ®
fueintensadesdefasesiniciales de crecimiento, excepto en los CCE situadosen losdedosy
heterogénea en los situados en la cavi dad oral.
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31.- EXPRESION COORDINADA DE LAS QUERATINAS 7 Y 20 EN EL
DIAGNOSTICO DE CARCINOMASFELINOS.

A. Espinosadelos Monteros, M.Y. Millan*, P. Herrdez, M.J. Caballero y J Martin delas
Mulas*.

Departamento de Morfologia. Seccion de Anatomiay Anatomi a Patol 6gica Comparadas.
Facultad de Veterinaria. U.L.P.G.C. * Departamento de Anatomiay Anatomia Patol 6gica
Comparadas. Universidad de Cérdoba.

Los tumores malignos se clasifican, tradicionamente, de acuerdo con su
localizacion de origen, tipo detgjido o estirpey subtipo histol 6gico. Consecuentemente, se
reconocen distintostipos de tumores malignos, cada uno con su comportamiento biol6gico
especifico y su pronostico. En las baterias de anticuerpos que se utilizan para caracterizar
las neoplasias indif erenciadas y las heoplasias de origen desconocido, mediante técnicas
inmunohi stoguimicas, seincluyen siempre anticuerpos desarrollados frente a proteinas de
filamentos intermedios, ya que las células neoplési cas conservan, por [o general,  patron
defilamentos intermedios de sus células de origen.

En estetrabajo analizamos la distribuci én inmunohistoquimicadelas proteinasde
filamentosintermedios queratina7 y queratina 20 en muestras detgjidosfeinosnormalesy
tumorales procesadas rutinariamente utilizando dos anticuerpos monoclonales (OV -TL
12/30 y Ks 20.8) desarrollados frente a antigenos humanos con la técnica
inmunohistoquimicadelaAvidina-Biotina-Peroxidasa (ABC). Lainmunorreaccion delos
dos anticuerpos empleados estaba confinada a las células epiteliales y a las células
mesoteliales en lostgidos no neoplasicos. Por otra parte, las muestras detejido que no se
incubaron con € anticuerpo especifico (controles negativos) no mostraron reaccién alguna.

El andlisis de la distribucion inmunohistoquimica de las queratinas 7 y 20 en 62
neoplasias epiteliales feinas ha demostrado que todos los tumores expresaron filamentos
intermedios de queratina. El espectro de distribucién de la queratina 7 en las neoplasias
felinas analizadas ha sido ampli 0 y basicamente similar al descrito en la especie humana,
mientras que € espectro de distribucion de la queratina 20 en las neoplasias felinas
analizadas no ha sido tan restringido como cabia esperar de acuerdo con la literatura
publicada en la especie humana. Por dltimo, € andlisis de los patrones de expresion
combinadadelaqueratinas 7 y 20 en la baterias de anti cuerpos gue se usan rutinariamente
parahacer e diagndstico diferencia delasneoplasias metastatizantes sin primario conocido
es Util para identificar algunos tipos particulares de neoplasias. Asi, € 100% de los
Siguientes casos se caracterizo por combinaciones particulares de expresion dequeratinas 7
y 20: carcinomas pancredéticos (queratina7 (+) / queratina 20 (+)) y carcinomasdetiroi des
(queratina 7 (-) / queratina 20 (+)). Ademas de los tumores antes citados, algunos otros
presentaron combinaciones de expresion de queratinas 7 y 20 en & 75% de los casos
(carcinomastransicionalesdeveiga: queratina7 (+) / queratina20 (+)) yene | 67% delos
casos (adenocarcinomas de endometrio: queratina 7 (+) / queratina 20 (+)).

32.- INCLUSIONES INTRANUCLEARES EN PSITACIDAS DE SIGNIFCADO
PATOGENO DESCONOCIDO.

64



IX Reunién de la SEAPV

J.C. Gébmez-Villamandos, F.J. Salguero, J. Jahn*, L. Carrasco, M.J. Bautistay J. Hervas**.
Dpto. Anatomia Patol 0gica, Facultad deV eterinaria, Universidad de Cordoba. *KoalaS.A.,
Fuengirola, Maaga. **Histolab Veterinaria, Fuengirola, Maaga.

Los cuerpos de inclusion intranucleares pueden confirmar un diagnostico en las
enfermedades conocidas y correctamente descritas, pero en ocasiones se encuentran en
especies o tgjidos en los que no habian sido descritos, o bien son de unanaturalezay origen
desconocidos. El tiempo, y en ocasines @ presupuesto, determinan gque de elos sblo
tengamos las descripciones histopatologicas en la mayoria de los casos. En esta
comunicacion presentamos la descripcion, con microscopia Optica y microscopia
electronica, de cuerpos de inclusién intranucleares de significado patdgeno desconocido
hallados en el higado de cinco yaccos (Psittacus erithacus) que formaban parte de un
colectivo en € que se produjo una alta mortalidad en € periodo de un mes con muertes
slibitas.

Los animales muertos fueron necropsiados, apreciando hepatomegaliay ligera
congestion hepéticaen algunos delos animales. Muestras detodos los érganos sefijaron en
folmol y se procesaron rutinariamente para microscopia Opticay electronica.

En tres pgaros, € ndcleo de numerosos hepatocitos aparecia aumentado de
tamafio, con marginacion periféricadelacromatinay con un cuerpo deinclusion basofilo
gue ocupabatotal o parcialmentee nicleo. Sin embargo, en otros dos aniamles|os cuerpos
deinclusién eran acidofilos, ocupaban por completo € nicleo y no producian un aumento
de tamario nuclear tan manifiesto como los anteriores. Ultraestructuralmente, y en los dos
tipos de cuerpos de inclusion, estos niicleos contenian filamentos agrupados en bucles, no
observandose estructuras virales conocidas en d nicleo, aunqueen d citoplasmadeagun as
de los hepatocitos se observaron estructuras similares a viriones.
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33.- ESTUDIO HISTOPATOLOGICO Y ULTRAESTRUCTURAL DE LA
ATOXOPLASMOSISEN UN CANARIO.

M.I. Quiroga, N. Alemaf, S. Vézquez, J. Garcia, D. Casado, M. Lopez y JM. Niegto. Unidad
de Anatomia Patol 6gica. Departamento de Patologia Animal. Lugo.

Laatoxoplasmosisesunaenfermedad parasitariaesporadicay fatal, producida por
un protozoo, que infecta e epitelio intestina y € sistema reticuloendoteial de algunas
especies de pgjaros, incluyen do los canarios. En Octubre de 1996 recibimosen € Servicio
de Anatomia Patol6gica de la Facultad de Veterinaria de Lugo muestras de un canario
procedentes de un criadero, que murio tras presentar un cuadro clinico consistente en
diarrea, anorexiay pérdi da de peso. Anteriormente habian muerto otros 20 animales con
sintomatologiasimilar, Sin que en ningun caso respondieran a tratamiento administrado. En
nuestro trabajo describimos los hallazgos histopatoldgicos y ultraestructurales de la
atoxoplasmasis en un canario.

Histol 6gicamente las lesiones consistieron en focos de necrosis infiltrados por
macréfagos y células linfoplasmocitarias, principalmente en higado e intestino. Algunos
macr6f agos contenian organismos intracitoplasmaticos ovalados y basofilo s. EI examen
ultraestructural revel 6 quelos macroéfagos|ocalizados en las |esiones mostraban estructuras
de morfologia similar alas descritas paralos zoitos de Atoxoplasma.
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34.- DETECCION SIMULTANEA DE ANTIGENO Y ADN ESPECIFICOS DEL
VIRUS DE LA ENFERMADAD DE PACHECO MEDIANTE TECNICAS DE
INMUNOHISTOQUIMICA E HIBRIDACION IN SITU.

X. Gibert, N. Mg6, H. Fernandez y A. Ramis.

Dpto. Patologia Animal. Universitat Autonoma de Barcelona. Fac. Veterinaria

El virus de la enfermedad de Pacheco es un herpesvirus que afecta a las aves
psitacidas dando lugar aun cuadro clinico muy inespecifico: letargia, anorexiay, en algunas
ocasiones, diarrea. El curso es agudo o sobreagudo presentando una mortalidad muy
elevada. En la necropsia se observan areas de necrosis y h emorragias en higado y bazo.
Histol 0gi camete, |a presenciade necrosi s hepatica con inclusionesintranuclearesy sincitios
en hepatocitos es patognomonica de este proceso. No obstante, en algunos casos es
necesaria la aplicacion de técnicas inmunohistoqui micas para detectar la presencia
antigeno virico.

En la técnica inmunohistoquimica utilizamos un antisuero especifico policlonal
frente a determinados antigenos de laenvolturadel virus. Esta técnica permite evidenciar
particulas viricas. Por contra, la hibridacion in situ pone de manifiesto exclusivamente la
presenciade genomavvirico mediantela utilizacion de una sondamarcada con digoxigenina
gue se une especificamente con € fragmento diana de ADN.

La deteccion simultanea de antigeno y ADN virico proporcionaria una
herramientamuy Util parael estudio delapatogeniade virusdelaenfermedad de Pacheco.
Podriapermitir distinguir lasdiferentesfases del ciclo dereplicacion viral yaquelatécnica
inmunohi stoquimicademostrarialapresenciade particulasviricas completas, mientrasque
latécnicade hibridacion in situ detectariasoloy exclusivamente ADN viricoen d nicleode
las células diana.

En esta presentacion se exponen |os resultados de la aplicacion de esta técnicaa

diferentes 6rganos de periquitos (Mel opsittacus undul atus) inf ectados experimentalmente
con € virus de la enfermedad de Pacheco.
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35.- ANALISISINMUNOHISTOQUIMICO DE PROTEINASIMPLICADASEN EL
CONTROL DEL CICLO CELULAR EN TUMORES PULMONARES
PROVOCADOS POR DM BA.

0O.J. Aller, O. Minguez y JM. Martinez.

Patologia Animal: Medicina Animal. Histologia y Anatomia Patolégica. Facultad de
Veterinaria. Universidad de Leon.

El control de la proliferacion celular se establece a través de una serie de proteinas
que controlan laentradao salidadelas célulasen lasdiversasfasesdd ciclo celular.. Usando €
DMBA como carcindgeno quimico, hemos estudiado larespuestade variasciclinas (D1y D3)
asi como del PCNA, cdk4, CDC25A y de la P38 en tumores pulmonares de raton.

Empleamos 22 ratones albinos de la estirpe NMRI a los que se les administré
intragastricamente 2,5 mg de DMBA disuelto en aceite de olivaalas 8, 10 y 12 semanas de
vida. El sacrificiodelosanimalesserealizd entrelos 7 y los 8 meses de edad, procediéndose a
lanecropsiaregladay toma de muestras pulmonares, que fueron incluidas en parafina parasu
estudio histol6gico e inmunohistoquimico.

Aparecieron neoplasias en 15 de los 22 animales tratados (68%). Los tumores,
consistieron en nédulos de pocos milimetros de di ametro presentes en todos los |6bulos
pulmonares, frecuentemente subpleurales y prominentes sobre la superficie pulmonar. El
numero de neoplasias por animal vario entre 1y 10. Microscopicamente, se clasificaron como
carcinomas alveolares, sin gran pleomor fismo y con escaso estroma.

En estostumores realizamos  estudio inmunohi stoquimico de 6 proteinasimplicadas
en € control ddl ciclo celular: laquinasadependientedecicling, cdk4, quefosforilalaproteina
del Retinoblastoma y activa asi la expresion de genes necesarios para la sintesis de DNA
(entrada en fase S). EI PCNA (cofactor de la DNA polimerasa d). Las ciclinas D1y D3,
implicadas en la regulacion del punto de restriccion. P38 esuna MAPK (Mitogen Activated
Protein Kinase) cuyaactivacion juegaun papel muy importante en muchos procesos celulares
como la proliferacion, apoptosisy compensaci 0n ante cambios del ambiente extracelular y la
fosfatasa CDC25A capaz de activar Cdks en lafase G1.

Todos los tumores estudiados fueron positivos frente a la tincion con cdk4,
observandose abundantes nlcleos positivos por nddulo tumoral. El 93% resultaron positivosa
PCNA. En este caso se observaban pocos nicleos positivos por campo, pero intensamente
positivos. LaciclinaD1 manifesté un comportamiento mas irregular, apareciendo un aumento
de su expresion en 8 delos 15 tumores (53%); sin embargo, todos |0s tumores experimentaron
un aumento de la ciclina D3. En un 47% de las neoplasias (7 tumores) se observd
sobreexpresion delaproteina P38 y de CDC25A. Fr ecuentemente aparecian muy pocas células
positivas por campo tumoral.

Los resultados obtenidos demuestran que en los tumores pulmonares obtenidos
mediante tratamiento con DMBA, existe una sobreexpresion detodas |as proteinas estudiadas.
Esta sobreexpresion es @ resultado de una desregulacion del ciclo celular por un aumento
considerable de factores implicados en € control de laentradaalafase Sy delasintesis de
DNA.
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36.- MALFORMACION TIPO DERODYDIMUSCON AFECTACION TRAQUEAL

E INFECCION POR Salmonella arizonae EN UN EJEMPLAR DE Lampropeltis
hondurensis

J. Orés, P. Herraez, P. Castro, J. Pether* y A. Espinosa de los Monteros

Facultad de Veterinaria, Universdad de Las Paimas de Gran Canaria; *Centro de

I nvestigaciones Herpetol 6gicas, Galdar, Gran Can aria.

Se describe un caso de maformacion tipo derodydimus con duplicacion y
malformacion traqueal einfeccion por Salmonella arizonaeenun gemplar de Lampropdtis
hondurensis, macho, de 7 afios de edad, que murié repentinamente sin signos clinicos
apreciables.

El estudio radiol6gico evidenci6 una bifurcacion de las vértebras cervicales. Las
lesiones més significativas afectaron al tracto respiratorio superior; la trdquea izquierda
presento anillos traqueal es bien desarrollados, mientras que latraquead erechamostré un
tamafno mucho mayor con anillostraqueal es aplanados. El sistemadigestivo consté de dos
esofagosy dos estdmagos, y dostramosintestinal esinicia esfusionados mas distalmenteen
un Unico tracto intestinal. También se observé duplicacion del esplenopancreas, y un solo
higado y vesiculabiliar.

Latraguea derechamostré una severatraqueitis necrotica, con presenciaderestos
epiteliales necréticos en la luz tragueal, junto con un infiltrado mixto compuesto
fundamentalmente por heterdfilos. El Gnico microorganismo aislado de este exudado
traqueal fueidentificado como Salmonella arizonae basdndose en € perfil bioquimico. El
estudio inmunohistologico al utilizar un suero desarrollado en congjo frentea Salmonella
arizonae demostré una inmunorreaccion positiva en las células del exudado traquesal
presentes en laluz de latraguea derecha.

Se discuten brevemente las causas de estas malformaci ones en reptiles, asi como la
susceptibilidad de estos animales a padecer infecciones respiratorias seve ras.
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37.- INCLUSION BODY DISEASE MULTISISTEMICA EN UNA BOA
CONSTRICTOR.

A. Espinosa de los Monteros, A. Alcaraz*, J.L. Rodriguez, J.C. Gomez -Villamandos**,
J.Gonzdlez y J. Orés.

Departamento de Morfologia. Seccion de Anatomiay Anatomia Patol 6gica Compara das.
U.L.P.G.C. "Diagnostic Laboratory. New York State College of Veterinary Medicine.
Corndl University. Ithaca (NY). EEUU. ***Departamento de Anatomia y Anatomia
Patol 6gica Comparadas. Universidad de Cordoba.

La“Inclusion Body Disease” (Enfermedad de los cuerpos de inclusién) delas boas ha sido
reconocida desde mediados de los afios 70 en serpientes de zooldgicos y colecciones privadas en
Estados Unidos, Africay Europa. Su nombre viene dado por las inclusiones intracitoplasméticas
observadas en cdlul as epitdides y neuronas. Esta enfermedad ha sido descrita solamente en boas
adultas (Familia Boidae), tanto pertenecientes a la Subfamilia Pythoninae como a la Subfamilia
Boinae. Los signos clinicos incluyen regurgitacion crénicay desordenes neuroldgic os. Otras lesiones
que se pueden observar son: estomatitis, neumonia, sarcomas indiferenciados en pid, desordenes
linfoproliferativos y leucemias. El estudio histopatoldgico de los diferentes tgjidos y drganos de los
animales que padecen esta enfermedad r evela la presencia de inclusiones intracitoplasméticas
caracteriticasen céulas epitdiales (mas frecuentemente de higado, rifidn y pancreas) y neuronas. Los
cambi os degenerativos suden ser minimos en las céulas que presentan inclusionesintracitoplasm éicas
y los infiltrados inflamatorios son escasos, salvo en @ caso de cuadros encefaliticos, donde es f&cil
observar manguitos perivasculares congtituidos por linfocitos. El agente etiol6gico de la Enfermedad
de los cuerpos de inclusion ha sido identifi cado recientemente como un retrovirus tipo C.

En esta comunicacién presentamos € caso de una Boa constrictor, hembra, adulta, con
historia de anorexia, pérdida de peso y estomatitis crénica durante varios meses. Tras ser sometidaa
diversostratamientosy antelafatade mgoriafue eutanasiada. El estudio histopatol 6gico demostré la
presenciade cuerpos deinclus 6n intracitoplasméticos en un amplio nimero de cdlulasy tgidos, junto a
un cuadro de nefrosis cronica. Ademas de laslocalizacionestipicas d escritasen labibliografia (células
epitdides y neuronas), las inclusiones citoplasméticas fueron encontradas por primera vez en fibras
musculares estriadas cardiacas, fibras musculares lisas, célulaslinfoidesy reticulares del bazo, cdulas
endoteliad es, fibroblastosy adipocitos. El estudio ultraestructural revel 6 que los cuerpos deinclusion
hallados en los diferentes drganos estaban congtituidos por una matriz finamente granular, de dta
electrodensidad y generdmentecircular, delaque salian pro yecciones esféricas dectrodensas de 50 -54
nm de didmetro, probablemente de core o nucleoide de los viriones, en la préctica totadidad de su
superficie. Los cores también se observaron dispersos y agrupados en d citoplasma de las células
infectadas, en ocasiones en intimareacion con unidades de membrana de vacuolasy, ocasiona mente,
gemando hacia € interior de éstas. Algunos cores rodeados por una unidad de membrana se
encontraron libres en @ citoplasmay en @ espacio intercelular.

70



UNIVERSIDAD DE LASPALMAS DE GRAN CANARIA
FACULTAD DE VETERINARIA



