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Resumen

El presente trabajo se realizé con la finalidad de reportar la primera investigacion de
diagnostico de la Hematuria Enzootica Bovina, en el municipio de Guanacevi, en el norte
del Estado de Durango. Se reportd un caso clinico. manifestando que hace més de 15 afios
se han estado observando casos de orina roja con coagulos en ganado bovino. Los animales
presentan pérdida progresiva de peso, palidez de mucosas, orina roja, letargia y muerte
lenta. A partir de este antecedente se propuso investigar la causa de la enfermedad, se dio
seguimiento a un bovino criollo hembra de seis afios de edad que presenté mucosas palidas,
pérdida progresiva de peso y orina roja, que al sedimentar el sobrenadante era de un color

amarillo pajizo transparente y el precipitado estaba compuesto de sangre y coagulos.

Se tomaron muestras de vejiga urinaria, se fijaron en formol al 10% amortiguado
con fosfatos a pH 7.4 durante 48 horas, se procesaron con la técnica de rutina de inclusion
en parafina y se tifieron con hematoxilina y eosina. La interpretacion fue visual utilizando
un microscopio de luz visible y descriptiva. Macroscépicamente la vejiga urinaria, al corte
presentd engrosamiento severo y presencia de una masa tumoral multinodular de
aproximadamente 7 cm de diametro, color rojo oscuro, sélida pero consistencia suave,
ademas de otras dos nodulaciones color rojo oscuro de 1y 2 cm ligeramente elevadas. Las
lesiones fueron de tipo polipoide caracterizadas por una masa pedunculada en forma de
coliflor y apariencia blanquecina en su base y de color marrén en los extremos. Se encontro
escasa orina roja con coagulos de sangre. Histoldgicamente se observé proliferacion de una
capa simple de células endoteliales bien diferenciadas formando capilares sanguineos
alineados con los espacios vasculares llenos de eritrocitos y escasos leucocitos y un
estroma escaso de tejido conectivo laxo. El crecimiento se observé a partir de la submucosa
con los méargenes bien demarcados pero no encapsulados. De acuerdo a las caracteristicas

morfoldgicas del tumor se diagndstico hemangioma capilar.

Palabras clave: Hematuria enzootica bovina, Pteridium aquilinum, Papilomavirus bovino

tipo 2, ptaquelosido, helecho macho, bovinos, hemangioma.
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l. Introduccién

La Hematuria Enzootica Bovina (HEB), es una toxicosis cronica de creciente
relevancia mundial, que produce grandes pérdidas econdémicas y de salud. Dicha
enfermedad afecta al ganado de explotaciones extensivas y de forma indirecta a los

humanos.

La HEB se identifica clinicamente por hematuria intermitente, emaciacion
progresiva, anemia y muerte en animales de 4 a 12 afios de edad. Esto se debe a que la
vejiga urinaria presenta lesiones neoplasicas y no neoplasicas causadas por la ingestion del
helecho macho, Pteridium aquilinum (Pa), por la infeccion del Papillomavirus Bovino tipo
2 (PVB-2) o la interrelacion de ambos.

En la sierra de Durango es muy comun encontrar la enfermedad, sin embargo,
debido a los signos que se presentan puede ser confundida con enfermedades como
anaplasmosis, clostridiosis, leptospirosis o piroplasmosis, las cuales producen orina roja por
hemoglubinuria, la confusion se da debido a las continuas pérdidas sanguineas a través de
la orina. Por tal motivo se ha decidido hacer una investigacion con el fin de identificar a
través de histopatologia, las lesiones en la vejiga urinaria producidas por los agentes
carcinogénicos, mutagénicos e inmunosupresores del helecho, interactuando con el

Papillomavirus bovino tipo 2.

La investigacion se realizo a partir de un animal que presentdé hematuria y donde la
vejiga urinaria mostr6 cambios patoldgicos macroscopicos los cuales estén relacionados
con la enfermedad o los signos clinicos de la misma. La recoleccion se efectud en el rastro

municipal de Guanacevi en el Estado de Durango.

El objeto del presente trabajo ademas de identificar las lesiones y realizar un
diagnostico de la enfermedad, fue contribuir con la definicién y etiologia de la HEB, para
poder asi informar y trabajar, a favor de los ganaderos de la region. Dada la importancia de

la HEB y de los dafios econdmicos que a ellos pueden producir en un futuro cercano.



1. Antecedentes
2.1. Definicion

La Hematuria Enzootica Bovina (HEB) es un padecimiento no infeccioso que afecta
principalmente a animales de pastoreo en areas especificas del mundo. Esta enfermedad se
caracteriza por lesiones en vejiga urinaria, las cuales se deben al prolongado consumo del
Helecho macho (Pteridium aquilinum L. Kuhn [Pa.]), a la infeccion por el Papilomavirus

bovino tipo 2 o a la interrelacion de ambos.

La HEB se define por cambios hematoldgicos como la presencia intermitente de
sangre en la orina, con un periodo de regresion que varian de unas pocas semanas a unos
pocos meses, seguida por anemia. El curso de la enfermedad suele ser de algunos afios y se
Ilega a presentar en animales de 4 a 12 afios de edad. El cuadro clinico que acompafa a la
HEB en todos los casos aparecen vesiculas altamente vascularizadas en la pared interior de
la vejiga urinaria. Estas vesiculas son en realidad neoplasias en crecimiento, con una
vascularizacion descontrolada, que finalizan por estallar y vaciar sangre directamente a la
orina, por lo que conlleva a una anemia que debilita al animal (Alonso-Amelot, 1997). Las
lesiones neoplasicas no llegan a ser Unicas en vejiga urinaria, ya que se ha demostrado la
presencia de tumores generalmente fibropapilomas en eséfago (causando ronquera y tos en
los animales) e intestino (Campo, 1997). Otras de las patologias que se llegan a observar
son hemorragias internas en tubo digestivo, sistema respiratorio alto, corazon, pancreas,

tiroides, rifién, Gtero y ovarios.

La gravedad de los signos va en aumento e inicia la debilidad general,
complicaciones secundarias y la muerte. A la necropsia el bovino presenta tumores de
origen mixto de diferentes tamafios y formas en la vejiga urinaria (Hopkins, 1986; Sanchez,
2003). Por otro lado, esta enfermedad se llega a presentar principalmente en hembras que
en machos, algunas veces las hembras son menores de un afio y ya se ha diagnosticado la
enfermedad. Esto podria ser a causa de que su vida productiva es mucho mas larga, por lo
tanto, tienen un mayor lapso de tiempo de exposicion a los agentes causales. No existe una

predisposicion por raza ni una edad especifica (Gonzalez, 2003).



Existen varias teorias que intentan dar una explicacién a la enfermedad, pero algo
que se tiene bien claro es que la ingestion del helecho Pteridium aquilinum es el causante
de la HEB. Los estudios que se basan en la composicion quimica del Pteridium aquilinum,
determinan la presencia de un compuesto llamado Ptaquelosido (Niwa. et al, 1983) el cual
es el encargado de todos los signos de la HEB, pues al suministrarlo a los bovinos en
raciones controladas se pudo inducir las lesiones tanto vasculares, como neoplésicas
(Pamukcu,1967). Incluso, si la cantidad de ptaquilésido es suficientemente alta (> 10
g/animal/dia en vacas) se llega a provocar un cuadro de intoxicacion aguda, muy similar al
que ocasiona la sobre-ingestion de helecho macho entero, que mata el animal en pocas
horas (Alonso-Amelot, 1997).

La HEB es una enfermedad grave para la cual no existe un tratamiento definitivo, en
ciertos casos se ha aplicado hierro y vitamina K con la intencidn de tener buenos resultados,
sin embargo, la muerte siempre es inevitable, por tal motivo, algunos de los productores
que llegan a reconocer este problema prefieren deshacerse de sus animales antes de que

estos dejen de ser productivos.

La HEB se ha observado en numerosos paises en los que llega a valores realmente
criticos. Lugares tan diversos como Nueva Zelandia, Brasil, Suecia, Inglaterra, Canada y
las islas Fiji muestran pérdidas econémicas por HEB.

La HEB es una enfermedad cronica de creciente relevancia a nivel mundial, siendo
considerada una de las toxicosis de mayor interés econdmico y de salud pablica (Sanchez-
Villalobos, 2004) ya que se ha descubierto que los componentes carcinogénicos del helecho
se acumulan en todo el cuerpo del ganado que se alimenta naturalmente con el helecho y es
eliminado por la leche y orina, donde su actividad carcinogénica es preservada. (Pamucku,
1966).

2.2. Etiologia
2.2.1. Helecho Macho (Pteridium aquilinum)

El helecho macho pertenece a la familia de las pteridaceas. Es una planta perenne,

rizomatosa, herbacea, erecta y ramificada que mide entre 50 y 180 cm. Es cosmopolita,



pues esta presente en todos los continentes exceptuando la Antartida, sobre todo se llega a
presentar en regiones tropicales y templadas, principalmente en zonas montafiosas con
suelos acidos y que se ubican en altitudes entre 1000 a 2000 m.s.n.m. Debido a sus
propiedades reproductivas (por rizomas y esporas), asi como a sus propiedades de
conservacion sobre la vegetacion circundante, que favorecen su invasion a los potreros, es
considerada una de las cinco malezas mas importantes del mundo (Alonso—Amelot, 1999;
Villalobos, 2000).

2.2.1.1. Generalidades

El helecho macho forma parte del:

e Reino: Plantae.

e Subreino: Traqueobionta (plantas vasculares).
e Clase: Filicopsida.

e Orden: Polypodiales.

Al helecho macho se le puede identificar ademas de Pteridium aquilinum, como
Pteris aquilina, otros nombres comunes utilizados son Chipe, helecho hembra, ocopetate,
yogo, pesma, helecho espada y alambrillo, entre las lenguas indigenas utilizadas en el sur

del pais se le conoce como Quin-guin, tzin, xual-kanil (Martinez, 1979).

En el mundo se llegan a encontrar hasta 12 variedades de Pteridium aquilinum, pero
en América se han descrito solo dos, las cuales son: caudatum y arachnoideum, ambas son

morfologicamente distinguibles:

La variedad arachnoideum es de mayor tamafo, alcanzando una alzada de 1.5 hasta
mas de 2.0 metros, los tallos son asperos al tacto y sus hojas tienen el I6bulo, al lado

opuesto del tallo.

La variedad caudatum es de menor tamario, tallos lisos y sus hojas poseen en su

base, un pequefio I6bulo apenas diferenciado.



La cantidad de sustancias toxicas, varian de acuerdo a la edad de la planta, tipo de
helecho, el mismo individuo y segln la altitud sobre la que crezca el Pteridium (Alonso-
Amelot, 1999).

El helecho crece en suelos pobres y acidos, es muy resistente a nevadas o quemas;
la combinacion de alta viabilidad y crecimiento del helecho, con los habitos de
alimentacion del bovino y la alta concentracion de metabolitos en las plantas, incrementan

el riesgo de envenenamiento sobretodo en épocas secas (Hopkins, 1986; Marrero, 2000).
2.2.1.2. Toxicidad.

En diferentes investigaciones realizadas acerca de la composicion quimica del
Pteridium se ha demostrado que el componente carcinogénico, mutagénico e

inmunosupresivo de la plata es el ptaquilosido.

El ptaquilésido es un compuesto termoinestable, que se descompone a un segundo
derivado quimico denominado dienona. Este nuevo material es el toxico verdadero, pues es
poderosamente alquilante. Que es capaz de unirse quimicamente con una gran cantidad de

proteinas, acidos nucléicos, y hasta ADN (Saveria et al., 1992).

El helecho macho ha sido estudiado en multiples ocasiones, y en los resultados se
han observado una considerable cantidad de toxinas que llegan a ser altamente peligrosas.
Por tal motivo es necesario que se conozca el riesgo que se adquiere al momento en que el

ganado consume esta planta.

A continuacion se describe la relacion que existe entre al tamafio del helecho y su

potencial toxico.

El principal toxico que encontraremos en la edad més juvenil es el cianuro, y el
riesgo de ser consumido es muy alto, ya que es mas aceptable para el ganado en las etapas
tiernas. Sin embargo, cuando la planta llega a una edad madura, esta compuesta por taninos
y silice, por tal motivo el riesgo es mucho menor, debido a la dureza del fronde y la poca
palatabilidad de la planta (Alonso-Amelot, 1997).



En mdltiples investigaciones realizadas en los ultimos afios se ha evidenciado la
presencia de una sustancia carcinogénica en el helecho macho. Dentro de estas
investigaciones se arrojaron resultados de animales que fueron alimentados con cantidades
reguladas del Pteridium y presentaron carcinomas en la pared muscular de la vejiga
urinaria, algunos se alimentaron con dosis mas altas y llegaron a morir de intoxicacion,
pero sin la presencia de neoplasias (Pamucku et al., 1967). Después se logré obtener la
sustancia carcinogénica y mutagénica del helecho el Ptaquilosido (Pq), lo que se
denominaria como el agente etiologico de la HEB (Niwa et al., 1983),También se logro
reproducir la formacion de neoplasias en ratones que fueron alimentados con orina de
bovinos, y estos al mismo tiempo estaban expuestos al consumo de Pteridium, por lo que
los resultados sugirieron la presencia de una 0 mas sustancias cianogénicas en la orina del
ganado (Pamucku, 1966). El Pteridium, asi como sus extractos, son toxicos para todos los
animales de experimentacion a los que se les ha administrado. En los ratones produce
maltiples adenomas pulmonares y diversos tipos de tumores intestinales. En las ratas
produce adenocarcinomas y papilomas en el intestino y carcinomas escamocelulares y de
células transicionales en la vejiga. En el intestino de codornices se desarrollan

adenocarcinomas altamente malignos (Villalobos, 2000).

Con el tiempo se lograron aislar nuevas sustancias (glucésidos norsesquiterpénicos)
equivalentes al Pqg, los cuales han sido denominados: pteridanona z, isoptaquil6sido y
caudatosido, sin embargo sus propiedades patolégicas no son totalmente conocidas y aln

siguen en estudio (Castillo et al., 2000).

El Pg, una vez que es capaz de traspasar la barrera fisiologica estomacal e intestinal
del bovino, es apto para integrarse al torrente sanguineo y alojarse en 6rganos como el
higado, rifién y vejiga urinaria siendo estos los 6rganos mas perjudicados. De la misma
manera traspasa la membrana celular y nuclear dando a lugar algunas aberraciones

cromosomaticas (Kushida et al., 1994).

Estos dafios se veran reflejados en diferentes funciones celulares como procesos
bioquimicos, refiriéndonos principalmente a la proteina P53, que es la encargada de regular

la apoptosis, y la presencia de la dienona dard la formacion y multiplicacion de tejido



carcinogénico. De alli se inician las lesiones en diferentes partes del organismo lo que

conlleva a que éste sea inviable y muera (Alonso-Amelot, 1995).

Estas plantas, al estar compuestas por tdxicos, son capaces de dafiar al ganado de
una forma dréstica de diferentes maneras como puede ser: avitaminosis B1 con paralisis
mecénica y de rumen, trombocitopenia aguda, dafio renal y hepéatico, hemorragias en el
tracto digestivo, neoplasias y HEB. Llega a ocasionar ceguera en caprinos, ademas de que
sus efectos pueden ser transmitidos al hombre a través de la leche de estos animales, ya que
se ha demostrado que la leche que contiene cantidades suficientes de Ptaquilosido puede ser

el causante de cancer esofégico y gastrico en humanos (Alonso-Amelot, 1997).
2.2.2. Papillomavirus Bovino tipo 2 (PVB-2)

El PVB-2 es un pequefio virus ADN oncogénico miembro del género
Deltapapilomavirus de la familia Papilomaviridae (Fauquet, et al., 2004). Este es un
fibropapilomavirus que puede causar papiloma comun en piel, fibropapilomas en el tracto
digestivo y en la vejiga urinaria del ganado (Campo, 1997). Los Papilomavirus en general
se caracterizan por ser estrictamente especificos de una especie aln estando en condiciones
de experimentacion no llegan a infectar a cualquier especie si esta no es su hospedador
natural (Campo, 2006).

En investigaciones realizadas alrededor del mundo basadas en la etiologia de
neoplasias en vejiga urinaria en bovinos, se han confirmado la presencia del PVB-2, en
donde al inducir el virus atenuado en animales de estudio, estos presentan signos clinicos
y cambios patoldgicos caracteristicos de HEB (Pamucku, 1967), otros estudios importantes
han detectado a través del PCR la presencia de PVB-2 en animales con HEB natural y con
HEB producida (Campo et al., 1992; Borzacchiello et al., 2001). Hace unos afios se detecto
a través de inmunohistoquimica la presencia del ADN de PVB-2 en 39 vejigas de vacas
que habian sufrido de HEB (Roperto et al., 2005).

Un posible mecanismo etiopatogénico es que el PVB-2 infecta el epitelio de la
vejiga y produce infeccion latente (Borzacchiello et al., 2003) Los quimicos carcinogénicos

e inmunosupresores del helecho actuan sinérgicamente con el virus e induce la formacién



de lesiones neoplasicas (Campo et al., 1990). También se reconoce que el consumo de
toxinas del helecho son capaces de inducir tumores en vejiga sin presencia de PVB-2 y que
igualmente el Papilomavirus produce neoplasias en becerros, que no tienen acceso al
helecho (Pefia et al., 2005).

2.3. Patogenia

La patogenia de la HEB no esta totalmente identificada pero se tienen evidencias
para plantearla. Una vez que el bovino consume el Pteridium aquilinum (Pa), este se
fermenta en el reticulo y rumen, después se liberara el Pq, el cual sera absorbido en estas
camaras y en el omaso, una vez que el Pq llega al abomaso una parte sera destruida por el
medio acido en el que se encuentra, mientras que la otra parte llegara al intestino delgado
donde se absorbera por las vellosidades, y se integrara al torrente sanguineo y se distribuira
al higado, rifion, musculo esquelético, glandulas mamarias, vejiga urinaria, etc. Una vez
que el Pq se encuentre en un ambiente alcalino (como el de la vejiga urinaria) se transforma
en una dienona, el toxico del Pq, y ésta termina por unirse con ADN celular, a nivel de las
adeninas, dando como resultado el fraccionamiento del ADN, lo que causara una alteracion
en los genes, principalmente a la proteina P53 que es la encargada de regular la apoptosis,

lo que originar proliferacion de lesiones neoplésicas en la mucosa vesical.

Las neoplasias que se produciran seran de tipo epitelial, mesenquimal o mixto, y se
caracterizan por ser focos de ulceracién que produciran hemorragias hacia el contenido
urinario de la vejiga, dando asi el cuadro clinico de hematuria. Si estas hemorragias llegan a
ser profusas se dara la formacion de coagulos dentro de la vejiga, lo que le causara un
cuadro obstructivo severo e impedird la miccion del animal, por lo cual el bovino
desarrollara un cuadro urémico y lo conducira a la muerte. En dado caso de que no se dé el
cuadro obstructivo, el animal sufrird una anemia critica, con depresién del tejido mieloide,
con neutropenia y trombocitopenia, dando a lugar una hipoxia cerebral, shock

hipovolémico, un paro cardiorrespiratorio, seguido por la muerte del animal.

Por otro lado, bajo condiciones ligeramente acidas, el Pq se transforma en una

sustancia denominada pterosina B, que no posee actividad carcinogénica. De manera



similar, la dienona tdxica cuando reacciona con aminoacidos que contienen sulfuros, se
convierte en una indanona no toxica, que tampoco posee actividad carcinogénica, lo que
nos haria pensar que los aminoacidos que contienen sulfuros, se podrian utilizar para
detoxificar el Pq (Alonso-Amelot, 1999; Gonzales, 2003; Potter et al., 2000).

2.3.1 Importancia en la salud humana

Una vez que el contenido toxico del Pa fue estudiado, las nuevas hipotesis de los
investigadores se basan en la excrecion del Pqg, al demostrarse que el Pq se elimina en
forma activa a través de la orina, las sospechas se inclinan sobre la leche y carne del ganado
afectados por HEB (Marrero, 2001). Asi que a partir de ese momento la salud publica
empieza a ser un tema de gran trascendencia dentro de las investigaciones de la
enfermedad, ya que permitiria la evaluacion de los riesgos que corren los agricultores y

consumidores locales de zonas donde la HEB es endémica.

Estudios realizados en Venezuela han revelado que efectivamente el Pq es excretado
a traves de la leche, y el humano al consumir 0.5 | de leche por dia, de una vaca que
produce 20 | al dia y que haya consumido una dosis de 5000 mg de Pg/animal/dia, estara
ingiriendo de 1.75 a 13.4 mg de Pq, esto dependera entre el tiempo en que la vaca consuma
el helecho y el ordefio. Aunque no existen datos fiables de los efectos carcinogénicos que
el Ptaquilosido puede tener sobre el humano, los efectos que se han demostrado sobre
animales de laboratorio, nos permiten tener un prondéstico reservado del efecto que causara
en los humanos. Estos efectos solo tendrén validez en zonas rurales en donde la leche sea

consumida cruda (Alonso-Amelot, 1998).

Estudios realizados en Colombia mencionan que los primeros 10 afios de vida son
cruciales para determinar el riesgo de padecer cancer gastrico en un futuro. Ya que las
personas que vivieron su nifiez en zonas hematdricas, tienen una mayor prevalencia de
metaplasia intestinal, que es una lesion precursora de carcinoma gastrico de tipo intestinal
(Correa, 1979).

Es por todos sabido que el seccion de poblacién que consume mas leche son los

infantes, no es de impresionarse entonces que sea el grupo de mas alto riesgo en presentar



metaplasia intestinal, sobre todo si viven en lugares donde la HEB estd presente. Sin
embargo en Costa Rica se demostr6 que la poblaciébn que presenta problemas
carcinogenicas son mayores de 50 afios y muchos de los casos presentados son en lugares
donde no esta presente la HEB, pero que en algin momento de su nifiez estas personas
vivieron en zonas de alto riesgo, y a partir de este punto se deduce que el riesgo de padecer
carcinoma en Costa Rica, estd determinado mas por el lugar de nacimiento que por el lugar
de residencia (Villalobos, 1985).

Se ha demostrado que la incidencia de carcinoma géastrico y es6fago entre la
poblacion humana es muy alta en paises como Japon y Nueva Zelanda (Shimkin, 1965), se
ha sugerido que esto se debe a que la ingestion de Pa se encuentra en la dieta comun de sus
habitantes, y llegan a presentar una tasa de carcinoma gastrico dos veces y media mayor

que el resto de la poblacién (Villalobos, 1985).

En Venezuela, tienen indices muy altos de carcinoma gastrico en estados andinos, y
estos son mucho mayores a comparacion de las zonas bajas de ese pais. Dentro de los casos
de todos los tipos de cancer presentados entre 1987 y 1990 muestran que el 28%
corresponden a cancer gastrico en hombres y el 23% en mujeres, siendo asi el tipo de

cancer que causa mas muertes en el pais (Alonso-Amelot, 1997).

Entre estos dos fendmenos, el helecho carcinogénico y el cancer gastrico humano,
es posible que exista un nexo, y ese nexo podria ser la leche. Asi que mientras no sea
esclarecida por completo esta teoria, se debe tener en cuenta que mientras existan potreros
invadidos por Pa, este debe ser considerado como un posible agente etiolégico del cancer

gastrico en humanos.
2.4.  Signos clinicos

La caracteristica principal que se presenta y que le da significado a la enfermedad es
la hematuria, que es la presencia de sangre en orina, y tiene la particularidad de ser
intermitente, en la primera etapa de la hematuria puede ser que ni siquiera sea percibida, se
le conoce como microhematuria. Después con el paso del tiempo la orina se va tornando a

un color mas obscuro, hasta llegar a una macrohematuria, en donde se nota la presencia de



sangre total en el contenido urinario y en casos cronicos vendrd acompafiada de coagulos,
esto causara un cuadro obstructivo que provocara tenesmo y disuria, y en el peor de los
casos uremia, lo cual llegaria a ser fatal. Estos cuadros clinicos no llegan a presentarse en
todos los casos ya que la enfermedad se llega a presentar sin periodos de hematuria. Como
respuesta secundaria del organismo afectado se muestran signos substanciales que son
emaciacion progresiva hasta llegar a la caquexia en muchos de los casos, debilidad general,
mucosas palidas, caidas en la produccion lactea, y en estados cronicos los animales adoptan
la posicion de falsa xifosis e inevitablemente la muerte (Gonzales, 2003; Gonzalez, 2004;
Marrero, 2000; Sanchez, 2003).

2.5. Lesiones

Lesiones macroscopicas: Para distinguir la HEB a simple vista, se pueden observar ciertos
cambios patolégicos encontrados principalmente en el tracto urinario bajo, los cuales se
caracterizan por el engrosamiento de la vejiga urinaria, palidez de mucosas y serosas, la
presencia de nddulos prominentes en la mucosa de la vejiga, estos estaran formados por una
gran cantidad de vasos reticulares proliferando el subepitelio. Se encuentran lesiones
verrucoides o papilomatosas, de color nacarado, ademas de focos rojizos con extravasacion
sanguinea que dan formacién a macrohematuria, esta generalmente es causada por procesos
tumorales que se ulceran y sangran profusamente hacia la luz del 6rgano. La gravedad de la
pérdida de sangre, no es proporcional al tamafio o extension de las lesiones de la vejiga,
pues el animal puede sangrar hasta que ocurra su muerte, aunque sélo tenga lesiones

pequefias y focalizadas (Marrero et al., 2000; Radostits et al., 2002; Gonzélez et al., 2004).

En los casos severos se encuentran multiples proliferaciones sobre la mucosa en
forma de coliflor y nédulos firmes con tendencia a caer, mostrando continuidad superficial,
repliegues y focos de extravasacion sanguinea. También, dentro de las lesiones
macroscopicas se hallan nodulaciones de color verde-claro a verde-negruzco, de apariencia
encapsulada, de consistencia sélida, pero blanda al corte, y se fijan a la mucosa de la vejiga

por un pedicelo muy delgado, pero resistente al corte (Gonzalez et al., 2004).



Lesiones microscopicas: Las lesiones microscopicas observadas en la HEB son tan
variadas que se pueden considerar patognomonicas ya que no existe otro cuadro clinico

similar a esta enfermedad.

En estudios relacionados con quimica sanguinea, biometria hematica y examen
general de orina en animales afectados por HEB muestran anemia microcitica al valorar
hematocrito, hemoglobina, cuenta eritrocitaria total y volumen corpuscular medio, ademas
de hiporoteinemia, hipoalbuminemia, aumento del BUN, hipocalcemia e hipofosfatemia. Al
evaluar la orina de los animales afectados podremos encontrar proteinuria, hematuria,
leucocituria, nitritos positivos, en el sedimento estaran presentes hematies, leucocitos,
bacterias y células transicionales, he aqui la explicacidn del deterioro clinico presentando
en los casos de HEB (Sanchez-Villalobos et al., 2004).

Existen anomalias que afectan el epitelio de la mucosa vesical, en animales con
HEB como son nidos de Von Brunn’s, que son grupos de células epiteliales de transicion
las cuales estdn agrupandose unas a otras en la ldmina propia, con o sin conexion a la
superficie del epitelio, ademas de estos nidos, se encuentra metaplasia escamosa, cistitis
quistica y polipoide (Pamucku, 1974).

La presencia de procesos neoplasicos en la HEB es altamente significativa para el
diagndstico de la enfermedad, en ella se encuentran neoplasias epiteliales como son los
papilomas, carcinomas, carcinoma de células escamosas, adenoma y adenocarcinomas.
Mientras que en los mesenguimales se encuentran los hemangiomas, hemangiosarcoma,
mixosarcoma, y en casos menos frecuentes se llegan a presentar papilomas basoescamosos,
rabdomiosarcoma, leiomiosarcoma, hemangiopericitosarcoma, carcinoma tubular,

carcinoma escamoso Yy linfoma (Pamucku, 1974; Gonzéalez, 2004; Peixoto, 2003).
2.6. Diagndstico

Existen diferentes maneras de diagnosticar HEB, entre las mass utilizadas se

encuentran las siguientes:

Cuadro Clinico. Se observa una baja condicion corporal, baja coloracion en las mucosas,



depresion de las constantes fisiologicas, hematuria, tenesmo, disuria o0 hasta anuria
(Hopkins, 1986).

Histopatologia. Como se menciono anteriormente las lesiones de la HEB son
patognomonicas, por lo cual su diagnéstico definitivo se puede realizar mediante ésta
técnica, complementados con estudios de histoquimica e inmunohistoquimica (Gonzalez,
2004).

Examen de orina. La alteracion de la orina se observa con un color rojizo-marron hasta
negruzca, de olor ofensivo, se deja reposar la orina para evidenciar la hematuria, después se

analiza el sedimento, ademas de perfiles enzimaticos (Sanchez-Villalobos et al., 2004).

Anélisis Sanguineos. Se puede diagnosticar por la presencia de anemia microcitica,
hiporoteinemia, hipoalbuminemia, aumento del nitrégeno ureico sanguineo, hipocalcemia e
hipofosfatemia (Sanchez-Villalobos et al., 2004).



I11. Justificacion

El presente trabajo se realizo con la finalidad de reportar la primer investigacion de
diagnostico de la Hematuria Enzootica Bovina, que se llevo a cabo en el norte del Estado
de Durango, con el cual se inicia la primera fase para el control de esta enfermedad, en

beneficio de todas las comunidades ganaderas afectadas.

Dada la relevancia de este trastorno en hatos de ganado bovino, principalmente de
productores de carne, alrededor del mundo, es necesario que en México se tenga en cuenta
el dafio que le puede causar a los animales y las pérdidas econdmicas que representan para
muchos productores que habitan en regiones donde se encuentra el helecho referido en los
antecedentes. Por tal motivo, es necesaria la presentacion de estudios que contribuyan a la
definicion y etiologia de la enfermedad, asi como la deteccion del helecho en las distintas
regiones de nuestro pais, promoviendo conocimiento de dicha planta a los ganaderos y los

riesgos que representan.

Es deseable que a través de este estudio se generen manuales informativos para los
ganaderos, y que éstos sean capaces de identificar los signos caracteristicos de la
enfermedad y que las autoridades correspondientes otorguen los apoyos necesarios para

combatirla a través de la informacion y conocimiento del problema.

La Hematuria Enzootica Bovina es una enfermedad crénica de creciente relevancia
a nivel mundial, siendo considerada una de las toxicosis de mayor interés econdémico y de
salud puablica, motivo por el cual es suficiente para realizar este trabajo donde ya se
indicaron las causas, deteccion y posibles acciones correctivas. La distribucion del helecho
en México es muy amplia, sin embargo, el efecto que produce es desconocido por muchos,
por lo tanto es relevante presentar este reporte para informar la presencia de la enfermedad

en el Estado de Durango.



IV. Objetivos

4.1.

4.1.1.

4.2.

4.2.1.

4.2.2.

Objetivo General

Reportar la presencia de Hematuria Enzootica Bovina por medio de estudios
anatomopatologicos de vejiga urinaria de un bovino sacrificado en el rastro

municipal de Guanacevi, Durango.
Objetivos Especificos

Identificar las lesiones en vejiga urinaria de un bovino sacrificados en el rastro

municipal de Guanacevi, Durango, con signos clinicos de hematuria.

Realizar estudio histopatologico de las lesiones observadas en la vejiga urinaria

para, utilizando la tincién de hematoxilina y eosina.



V. Material y métodos
5.1. Marco de Referencia

El municipio de Guanacevi se localiza al noroeste del estado de Durango, en las
coordenadas 25° 56' 00" latitud norte y 106° 00' 00" de longitud oeste, a una altura de 2,300
msnm. Limita al norte con los municipios de Ocampo y San Bernardo; al oeste con el
estado de Chihuahua; al este con el municipio de EI Oro; y al sur con el municipio de
Tepehuanes. Se divide en 147 localidades, de las cuales las mas importantes son: San

Pedro, San Marcos, El Zape, Quelites, Sembradillar, Guanacevi y la Rosilla.
5.2. Caso clinico

Se manifiesta que desde hace mas de 15 afios se han estado observando casos de
orina roja con coagulos en ganado bovino en el Municipio de Guanacevi, en el Estado de
Durango. Los animales presentan pérdida progresiva de peso, palidez de mucosas, orina

roja, letargia y muerte lenta.

A partir de este antecedente se propuso investigar la causa de la enfermedad, se dio
seguimiento a un bovino criollo hembra de seis afios de edad que presentd mucosas palidas,
pérdida progresiva de peso y orina roja que al sedimentar el sobrenadante era de un color
amarillo pajizo transparente y el precipitado estaba compuesto de sangre y coagulos.

5.3. Muestras

Se tomaron muestras y se fijaron en formol al 10% amortiguado con fosfatos a pH
7.4 durante 48 hrs. Se procesaron con la técnica de rutina de inclusion en parafina y se
tifieron con hematoxilina y eosina. La interpretacion fue visual utilizando un microscopio

de luz visible y descriptiva.



V1. Resultados

6.1. Descripcién macroscoépica.

El animal se sacrificO en el rastro regional y se practicé la inspeccién postmortem,
observandose palidez severa de mucosas y serosas. La unica alteracion morfologica se
encontrd en la vejiga urinaria, al corte ésta presentd engrosamiento severo y presencia de
una masa tumoral multinodular de aproximadamente 7 cm de diametro, color rojo oscuro,
solida pero consistencia suave, ademas de otras dos nodulaciones color rojo oscuro de 1y 2
cm ligeramente elevadas. Las lesiones fueron de tipo polipoide caracterizadas por una masa
pedunculada en forma de coliflor y apariencia blanquecina en su base y de color marrén en

los extremos. Se encontrd escasa orina roja con codgulos de sangre.
6.2. Descripcidén microscopica

Histologicamente se observd proliferacion de una capa simple de células
endoteliales bien diferenciadas formando capilares sanguineos alineados con los espacios
vasculares llenos de eritrocitos y escasos leucocitos Yy un estroma escaso de tejido
conectivo laxo. El crecimiento se observé a partir de la submucosa con los margenes bien
demarcados pero no encapsulados. De acuerdo a las caracteristicas morfologicas del tumor

se diagndstico hemangioma capilar.



VII. Discusion

La Hematuria Enzootica Bovina causa grandes pérdidas econdmicas en hatos de
ganado bovino alrededor del mundo, incluyendo a México. En la Sierra de Durango es muy
frecuente, sin embargo la confunden con enfermedades que causan hemoglobinuria como

piroplasmosis, clostridiasis, leptospirosis o intoxicacion por cobre.

La ganaderia bovina de tipo extensiva es una de las principales actividades
econdémicas del Municipio de Guanacevi, Durango. Sin embargo el desarrollo ganadero de
esta region se encuentra limitado por ésta enfermedad que se caracteriza por hematuria.

Esta enfermedad es un trastorno no infeccioso que afecta a los bovinos en pastoreo.

En este caso, durante el examen clinico del animal se pudieron notar las mucosas
palidas y la presencia de orina color rojizo, pero no se observo caquexia, como lo reporta
Marrero (2000).

Junto con las lesiones encontradas en vejiga urinaria de tipo polipoide
caracterizadas por una masa pedunculada en forma de coliflor, también se observaron areas
de hemorragias petequiales, equiméticas y sufusiones, ademas de presentar engrosamiento
de la pared vesical con presencia de coagulos, similar a lo descrito por Gonzalez (2004). El
mismo autor menciona que los hemangiosarcomas y hemangiomas son los tumores mas

frecuentemente encontrados en casos de HEB, seguidos por los carcinomas.

Histologicamente se observd la proliferacion de células alargadas con nucleos
fusiformes pequefios con escaso citoplasma asemejando a la formacion de capilares con
abundantes glébulos rojos caracteristicos de hemangioma capilar similares a los nidos
angioblasticos mencionados por Gonzéalez (2004) los cuales pueden ser fuentes de futuros
procesos neoplasicos vasculares con una actividad celular endotelial exacerbada, estos
vienen a ser indicadores de una alteracion en los procesos celulares normales que podrian
ser causados por alguna sustancia carcinogénica como el ptaquelosido del Pteridium
aquilinum que actuaria deteniendo la apoptosis y lleva a la célula a elevar su metabolismo y

proliferar indiscriminadamente (Sardon, D, 2005).



VI1II. Conclusiones

Los resultados obtenidos en el estudio realizado permiten concluir que la hematuria
fue causada por las lesiones tumorales debido a la intoxicacién con el Helecho Macho.
Debido a las caracteristicas preproductivas de la planta, ésta se ha extendido a los
agostaderos detectados en este caso en el norte del Estado de Durango. Es muy importante,
que las autoridades tomen conciencia de las pérdidas econdmicas que pueden producir y
hacer un estudio a fondo para prevenir las implicaciones que a la salud humana puede

acarrear.

Sirva este estudio como un aporte informativo en el cual puedan basarse para
realizar una investigacion mas profunda y donde se utilice todos los recursos, humanos,
tecnoldgicos y cientificos necesarios para realizar un verdadero combate contra esta

enfermedad.
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