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RESUMEN

El estudio se realiz6 en el matadero municipal de La Unién y en la Facultad
de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad Nacional Hermilio
Valdizan de Huanuco, con la finalidad de detallar las caracteristicas
histopatolégicas de los pulmones de ovinos afectados con Adenomatosis
Pulmonar Ovina. Encontrandose en 12 pulmones de ovinos caracteristicas
histopatol6gicas compatibles a APO, como son la proliferacion en los
alveolos y bronquiolo respiratorio de los Neumocitos tipo Il y de las células
de Clara, principalmente, ademas de estar inundados por macrofagos a nivel
alveolar, con infiltracion linfocitaria a nivel de parénquima, de la misma
manera encontrdndose en dos casos la coexistencia con alteraciones
compatibles a Neumonia Progresiva Ovina por la inflamacion vy
engrosamiento de los tabiques alveolares por depdésito de tejido fibroso e

hiperplasia del tejido muscular liso alveolar con infiltracion linfocitaria.

De la misma manera la edad mas afectada en el presente estudio son los
animales adultos con una media de 2.6467+0.67911 afios, no existiendo
asociacién (p=0,173) entre los adultos de 1,5 a 3 afios, la raza méas afectada
son los Corriedale 66,7% (N=8) seguido de los criollos con 33,3% (N=4),
existiendo asociacion (p=0,000), en relacién al sexo mas afectado son los
machos con 75% (N=9) y poco en las hembras con 25% (N=3), existiendo
asociacion (p=0,001). La frecuencia de la presentacion de la enfermedad del

APO en el matadero Municipal de La Unién es del 2,36%.

Este resultado constituye un precedente de la presencia de la APO en la

sierra de la region Huanuco.

Palabras claves: Adenomatosis Pulmonar Ovina, histopatologia,

Neumocitos tipo I, células de Clara.
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ABSTRACT

The present study was carried out in the Municipal slaughterhouse of La
Union and in the Faculty of Veterinary Medicine and Zootechnics of the
National Hermilio Valdizan University of Huanuco, with the purpose of
detailing the histopathological characteristics of the lungs of sheep affected
with Ovine Pulmonary Adenomatosis. In 12 lungs of sheep, histopathological
characteristics compatible with APO, such as proliferation in the alveoli and
respiratory bronchiole of type Il pneumocytes and Clara cells, mainly,
besides being flooded by alveolar macrophages, with lymphocytic infiltration
at level of parenchyma, in the same way finding in two cases the coexistence
with alterations compatible to Progressive Ovine Pneumonia due to
inflammation and thickening of the alveolar septa by deposit of fibrous tissue

and hyperplasia of alveolar smooth muscle tissue with lymphocyte infiltration.

In the same way, the most affected age in the present study is the adult
animals with an average of 2.6467 + 0.67911 years, there being no
association (p = 0.173) among adults of 1.5 to 3 years, the most affected
race are the Corriedale 66.7% (N = 8) followed by the Creoles with 33.3% (N
= 4), existing association (p = 0.000), in relation to the sex most affected are
the males with 75% (N = 9) and little in the females with 25% (N = 3), there
being an association (p = 0.001). The frequency of the presentation of the

disease of the APO in the Municipal slaughterhouse of La Union is of 2,36%.

This result constitutes a precedent for the presence of the APO in the

mountains of the Huanuco region.

Key words: Ovine Pulmonary Adenomatosis, histopathology, Type |l

pneumocytes, Clara cells.
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INTRODUCCION

La crianza de ovinos esta muy difundida, existiendo una
poblacion de 1164 millones de cabezas en el mundo y 87 millones en
Sudameérica. El Peru cuenta con una poblacion total de 12°184,000
cabezas que producen 31,758 toneladas de carne, 12,938 toneladas
de lana y 2’507,475 unidades de pieles al afio, generando ingresos
econdmicos para la subsistencia de mas de 1'250,000 hogares
rurales. Los ovinos se crian mayormente en la Sierra (96.2%),
alimentandose con pastos naturales que crecen en 14 millones de
hectéareas de terrenos no aptos para la agricultura, y en menor escala
en la Costa (3.2%) y la Selva (0.6%). La crianza ovina en el Peru
debe ser tomada como prioritaria pues no sélo es la actividad de
mayor utilizacion de la superficie nacional con fines productivos, sino
gue tiene un rol importante en la seguridad alimentaria y en el
bienestar econdmico del sector rural. Sin embargo los ovinos son
susceptibles a presentar distintas enfermedades transmisibles que se
consideran importantes desde el punto de vista socioeconémico y/o
sanitario en el ambito nacional (Martin y Aitken, 2000).

Segun Martin y Aitken, (2000), el ovino es una especie
susceptible a padecer procesos neoplasicos como el adenocarcinoma
pulmonar ovino (APO), que se conoce también como adenomatosis

pulmonar ovina o Jaagsiekte, y es un tumor contagioso de las ovejas



y, en raras ocasiones, de las cabras. Es una enfermedad respiratoria
progresiva que afecta sobre todo a animales adultos y que se
presenta en muchas regiones del mundo. Se ha demostrado que el
causante de la enfermedad es un beta-retrovirus (el retrovirus
jaagsiekte de las ovejas: JSRV), distinto de los lentivirus no

oncogénicos de las ovejas (OEI, 2008).

Segun Uzal et al., (2001), el origen del virus es sudafricano y
se presenta en muchos paises del mundo, como en los de cria ovina
de Europa, Africa, Asia y América. Esta ausente en Australia y Nueva
Zelanda y se ha erradicado de Islandia. Cuando la enfermedad es
emergente en un lugar hay mayores indices de mortalidad, pero
cuando la enfermedad es endémica la prevalencia baja
considerablemente. Son especialmente susceptibles a infectarse los
ovinos jovenes, aunque puede suceder la infeccion a cualquier edad.

Clinicamente, la enfermedad usualmente se expresa con una
intensa fatiga, disnea, pérdida progresiva de peso y produccién de
abundante secrecién pulmonar (Sharp et al., 1983; De las Heras et
al., 2003). Las caracteristicas patologicas corresponden a
formaciones multinodulares de células epiteliales secretoras
neumonocito tipo Il y células bronquiolares (células de Clara) no
ciliadas, pero con un bajo porcentaje de metastasis en los nodulos

linfaticos regionales (DeMartini et al., 1988; Rosadio et al., 1988).



La enfermedad fue descrita en el Perd en 1945 con
caracteristicas epizodticas; inicialmente en la sierra central del pais
(Cuba Caparé et al., 1961; Snyder et al., 1983) y posteriormente
diseminada a otras regiones geograficas, producto de intercambios
comerciales de reproductores mejorados procedentes de empresas
asociativas de la sierra central hacia el sur, donde infectaron a
poblaciones de ovinos criollos (Ellis et al., 1993). La APO, en su
presentacion natural, se observa usualmente en animales adultos (2-4
afios de edad) (Tustin, 1969; Hunter y Munro, 1983; Gonzéalez et
al., 1993; Cutlip y Young, 1982), pero se han reportado casos
esporadicos en corderos de 6 a 9 meses de edad (Sharp y
DeMartini, 2003).

En el Peru, los primeros reportes de la enfermedad involucran
animales adultos (Cuba Caparé et al., 1961); sin embargo, Paredes
(1953) reporta la enfermedad en una empresa lanera de la sierra
central, donde 3 de los 20 casos fueron en corderos de 7 meses de
edad. La infeccion fue, asimismo, detectada en un cordero Corriedale
de 6 meses, que nacio y convivid con su madre experimentalmente
infectada, en un ambiente cerrado en el Valle del Mantaro (Rosadio,
datos no publicados).

La investigacién se divide basicamente en cuatro capitulos:



El primer capitulo, se describe el problema, donde se realizé la
fundamentacién del problema de investigacion, se presentan la
justificacion, importancia y principales limitaciones afrontadas al
realizar la presente investigacion. Ademas se realiz6 la formulacion
de las preguntas de investigacion y definicion del problema general
en estudio y su correspondiente desagregacion en problemas
especificos, asi como la formulacion de los objetivos tanto general
como los especificos en coherencia con los problemas. De la misma
manera se definid la hipdtesis general y sus correspondientes
hipotesis especificas, la identificacion de las variables en estudio,
siendo la caracterizacion de la adenomatosis pulmonar ovina la
variable de supervision y el ovino con sus razas, sexos y edades las
variables de asociacion, ademas de la operacionalizacion de las
variables, seguido de la correspondiente definicion de los términos
operacionales como es la caracterizacion de la Adenomatosis
pulmonar Ovina y el ovino.

El segundo capitulo, se presenta al marco tedrico del estudio, con una
informacion sistematizada acerca de los antecedentes, bases teoricas
de estudio, teniendo como desarrollo al fundamento al estudio de los
pulmones, sus caracteristicas, ademas de las enfermedades virales
como la enfermedad de Jaagsiekte, la etiologia, su epidemiologia,

morbilidad, mortalidad, transmisién, patogenia, sintomatologia,



diagnostico, hallazgos anatomopatoldgicos, el tratamiento y control de
la enfermedad. Ademas de la definiciones conceptuales y las bases
epistémicas de la investigacion.

El tercer capitulo, se encuentra la metodologia de estudio, donde esta
el &mbito del estudio, conformado por el lugar, la poblacion y la
muestra, el tipo de muestreo y los criterios de inclusién y exclusion de
la muestra, asi como la determinacion de la muestra. Ademas de
determinar el tipo y nivel de investigacion, el disefio y esquema de la
investigacion, las técnicas e instrumentos para el recojo de los datos,
asi como la metodologia de validacion y confiabilidad de éstos
instrumentos; de la misma manera el proceso histopatologico de la
muestra, al finalizar la tabulacién y analisis de los datos para el
procesamiento y calculos estadisticos.

El cuarto capitulo del estudio, se encuentra la presentacion de
resultados en tablas y figuras, relacionados con el analisis descriptivo
de la muestra, las localidades de procedencia de los ovinos faenados,
el diagnostico macroscopico de las lesiones, la caracterizacion
histopatoldgica de las muestras de APO, el andlisis descriptivo de los
estadisticos de las variables de asociacion; luego, con el propésito de
acercarnos a la corroboracion de las hipotesis del estudio, se presenta
el analisis inferencial y la contrastacion de hipoétesis mediante la

prueba de Chi cuadrado del analisis histopatologico de la APO y



variables asociadas a ella. Por ultimo, teniendo en cuenta los
resultados de los analisis estadisticos anteriores, se presenta dentro
del mismo capitulo, el punto discusion de los resultados, que explica
algunas de las causas e implicancias teorico y practicas mas
importantes que se implican a partir de los resultados estadisticos
presentados.

De manera general, podemos sefalar que el estudio parte que a nivel
de todas las regiones del Peru no existen reportes confirmados de la
Adenomatosis Pulmonar Ovina, solo existiendo reportes de casos
aislados en la sierra central y sur del Perd, y no existiendo reportes
confirmados en la serrania de Huanuco, por lo que la presente
investigacion pretende confirmar la existencia de la enfermedad

mediante la histopatologia a nivel de nuestra region.



CAPITULO |

DESCRIPCION DEL PROBLEMA

1.1 FUNDAMENTACION DEL PROBLEMA DE INVESTIGACION

La crianza de ovinos esta muy difundida, existiendo una poblacion de 1164
millones de cabezas en el mundo y 87 millones en Sudamérica. El Peru
cuenta con una poblacion total de 12’184,000 cabezas que producen 31,758
toneladas de carne, 12,938 toneladas de lana y 2’507,475 unidades de
pieles al aflo, generando ingresos economicos para la subsistencia de mas
de 1'250,000 hogares rurales. Los ovinos se crian mayormente en la Sierra
(96.2%), alimentandose con pastos naturales que crecen en 14 millones de
hectareas de terrenos no aptos para la agricultura, y en menor escala en la
Costa (3.2%) y la Selva (0.6%). La crianza ovina en el Peru debe ser
tomada como prioritaria pues no solo es la actividad de mayor utilizacion de
la superficie nacional con fines productivos, sino que tiene un rol importante
en la seguridad alimentaria y en el bienestar econémico del sector rural. Sin
embargo los ovinos son susceptibles a presentar distintas enfermedades
transmisibles que se consideran importantes desde el punto de vista

socioecondmico y/o sanitario en el &mbito nacional (Martin y Aitken, 2000).

Segun Martin y Aitken, (2000), el ovino es una especie susceptible a
padecer procesos neoplasicos como el adenocarcinoma pulmonar ovino

(APO), que se conoce también como adenomatosis pulmonar ovina o



Jaagsiekte, y es un tumor contagioso de las ovejas y, en raras ocasiones, de
las cabras. Es una enfermedad respiratoria progresiva que afecta sobre todo
a animales adultos y que se presenta en muchas regiones del mundo. Se ha
demostrado que el causante de la enfermedad es un beta-retrovirus (el
retrovirus jaagsiekte de las ovejas: JSRV), distinto de los lentivirus no

oncogénicos de las ovejas (OEI, 2008).

Segun Uzal (2001), el origen del virus es sudafricano y se presenta en
muchos paises del mundo, como en los de cria ovina de Europa, Africa, Asia
y América. Estd ausente en Australia y Nueva Zelanda y se ha erradicado de
Islandia. Cuando la enfermedad es emergente en un lugar hay mayores
indices de mortalidad, pero cuando la enfermedad es endémica la
prevalencia baja considerablemente. Son especialmente susceptibles a
infectarse los ovinos jovenes, aunque puede suceder la infeccién a cualquier
edad.

Clinicamente, la enfermedad usualmente se expresa con una intensa
fatiga, disnea, pérdida progresiva de peso y produccion de abundante
secrecion pulmonar (Sharp et al., 1983; De las Heras et al., 2003). Las
caracteristicas patolégicas corresponden a formaciones multinodulares de
células epiteliales secretoras neumonocito tipo Il y células bronquiolares
(células de Clara) no ciliadas, pero con un bajo porcentaje de metastasis en
los nodulos linfaticos regionales (DeMartini et al., 1988; Rosadio et al.,

1988).



La enfermedad fue descrita en el Pert en 1945 con caracteristicas
epizodticas; inicialmente en la sierra central del pais (Cuba Caparo6 et al.,
1961; Snyder et al., 1983) y posteriormente diseminada a otras regiones
geograficas, producto de intercambios comerciales de reproductores
mejorados procedentes de empresas asociativas de la sierra central hacia el
sur, donde infectaron a poblaciones de ovinos criollos (Ellis et al., 1993). La
APO, en su presentacion natural, se observa usualmente en animales
adultos (2-4 afos de edad) (Tustin, 1969; Hunter y Munro, 1983; Gonzalez
et al., 1993; Cutlip y Young, 1982), pero se han reportado casos
esporadicos en corderos de 6 a 9 meses de edad (Sharp y DeMartini,
2003).

En el Perq, los primeros reportes de la enfermedad involucran animales
adultos (Cuba Caparo6 et al., 1961); sin embargo, Paredes (1953) reporta la
enfermedad en una empresa lanera de la sierra central, donde 3 de los 20
casos fueron en corderos de 7 meses de edad. La infeccion fue, asimismo,
detectada en un cordero Corriedale de 6 meses, que nacidé y convivio con su
madre experimentalmente infectada, en un ambiente cerrado en el Valle del
Mantaro (R. Rosadio, datos no publicados).

A nivel de todas las regiones del Peru no existen reportes de prevalencias de
la Adenomatosis Pulmonar Ovina, solo existiendo reportes de casos aislados
en la sierra central y sur del Perd, y no existiendo reportes confirmados en la

serrania de Huanuco, por lo que la presente investigacion pretende



encontrar la existencia mediante la histopatologia de la enfermedad a nivel

de nuestra region.

1.2 JUSTIFICACION E IMPORTANCIA

Este estudio es importante para conocer la existencia de la Adenomatosis
Pulmonar Ovina en este distrito, ya que en nuestra region no se han
reportado estudios acerca de esta enfermedad, estando relacionada
intimamente con problemas respiratorios, lo cual afecta el estado sanitario
del hato, produciendo merma en el estado carnico, vellon de la lana,
dificultad en el desarrollo del animal y por lo tanto disminucion en el ingreso
econdmico de las familias de la serrania, por lo que ha sido de vital
importancia realizar el estudio para determinar su existencia y frecuencia

en ovinos de este distrito en estudio.

De la misma manera esta investigacion es relevante:

1. En lo académico, porque el estudio aporta algunos aspectos
epidemiolégicos necesarios que pueden servir de referente para
establecer las medidas de vigilancia sanitaria, en la implementacion
de programas de control y erradicacion de la enfermedad en la regién
de Huanuco.

2. En lo técnico el estudio orientara sobre la enfermedad a los
ganaderos del distrito de La Unién para su manejo con programas de

vigilancia para la oportuna prevencion de esta enfermedad cronica.
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3. Y en lo social orientara para evitar los perjuicios econémicos en el
sector ganadero para que no repercuta en la calidad de vida de ellos.

1.3 LIMITACIONES
Para realizar la investigacion, las limitaciones son nulas, porque existe el
material biolégico, personal capacitado, los reactivos e insumos
necesarios para realizar las pruebas histopatoldgicas en el laboratorio
Patologia e Histologia de la Facultad de Medicina Veterinaria y
Zootecnia de la UNHEVAL.

1.4 FORMULACION DEL PROBLEMA DE INVESTIGACION

141 PROBLEMA GENERAL
¢, Cual es la caracterizacion histopatolégica vy la frecuencia de la
adenomatosis pulmonar ovina (APO) en los ovinos faenados en el
matadero municipal de La Unién durante los meses de octubre y
noviembre del 2017?

1.4.2 PROBLEMAS ESPECIFICOS

A. ¢Existira la proliferacion de neumocitos tipo Il y células de Clara
mediante histopatologia en los pulmones afectados con la
adenomatosis pulmonar ovina en los ovinos faenados en el matadero

municipal de La Unién?
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B. ¢Cudl sera la frecuencia de la adenomatosis pulmonar ovina en
relacion a la edad de los ovinos faenados en el matadero municipal
de La Uni6on?

C. ¢Cual serd la frecuencia de la adenomatosis pulmonar ovina en
relacion a la raza de los ovinos faenados en el matadero municipal de
La Unién?

D. ¢Cual serd la frecuencia de la adenomatosis pulmonar ovina en
relacion al sexo de los ovinos faenados en el matadero municipal de
La Unidn?

1.5 OBJETIVOS

1.5.1 OBJETIVO GENERAL

Caracterizar mediante histopatologia la presencia y determinar la frecuencia
de la Adenomatosis Pulmonar Ovina (APO) en ovinos faenados en el
Matadero Municipal de La Unién durante los meses de octubre y noviembre

del 2017.

1.5.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

A. Diagnosticar la proliferacion de neumocitos tipo Il y de células de Clara
mediante la histopatologia de los pulmones afectados con la adenomatosis
pulmonar ovina en ovinos que se faenan en el matadero municipal de La

Unioén.
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B. Determinar la frecuencia de adenomatosis pulmonar ovina en relacion a

la edad de los ovinos faenados en el Matadero Municipal de La Union.

C. Determinar la frecuencia de adenomatosis pulmonar ovina en relacion a

la raza de los ovinos faenados en el Matadero Municipal de La Union.

D. Determinar la frecuencia de adenomatosis pulmonar ovina en relacién al

sexo de los ovinos faenados en el Matadero Municipal de La Unioén.

1.6 HIPOTESIS

1.6.1 HIPOTESIS GENERAL

Ha: La caracterizaciéon histopatolégica corresponde a la Adenomatosis
Pulmonar Ovina (APO) en los ovinos faenados en el Matadero Municipal de
La Union.

Ho: La caracterizacion histopatoldgica no corresponde a la Adenomatosis
Pulmonar Ovina (APO) en los ovinos faenados en el Matadero Municipal de

La Unién.

1.7.2 HIPOTESIS ESPECIFICA
Hei. La proliferacion de neumocitos tipo Il y de células de Clara en

histopatologia en los pulmones afectados corresponde con las
caracteristicas de las alteraciones que provoca la adenomatosis pulmonar

ovina en ovinos que se faenan en el matadero municipal de La Union.
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He.. La adenomatosis pulmonar ovina es mas frecuente en los adultos que

en los jovenes.
HE3.

Corriedale que en los mestizos 0 demas otras razas.

La adenomatosis pulmonar ovina es mas frecuente en la raza

Hes. La adenomatosis pulmonar ovina es mas frecuente en los machos que

en las hembras.

1.7 VARIABLES

1.7.1 VARIABLE DE SUPERVISION

Caracterizacién Histopatolégica y frecuencia de

Pulmonar Ovina
1.7.2 VARIABLE DE ASOCIACION

Ovino

1.8 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

la Adenomatosis

VARIABLE INDICADORES

VALORES
FINALES

TIPO DE
VARIABLES

Caracterizacion | Caracteristicas
histopatoldgica y
frecuencia de la
adenomatosis

pulmonar ovina

anatomopatologicas.

Masas
tumorales en
parénquima
pulmonar

Nominal

Caracteristicas
histopatoldgicas

Proliferacion
de los
neumocitos
tipo 11
Proliferacion
de las células
de Clara.
Fibrosis

Nominal

Sintomatologia
clinica

Presencia de
moco en los
hollares

Nominal
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Positivo a la
prueba de la
carretilla

Frecuencia

Ovinos
afectados por
APO

Discreta

Ovino

Raza

Criollos
Corriedale
Hampshire

Nominal

Sexo

Macho
Hembra

Nominal

Edad

Adulto
Joven

Continua

1.9 DEFINICION DE TERMINOS OPERACIONALES

1.9.1 ADENOMATOSIS PULMONAR OVINA

Es una neoplasia maligna pulmonar y transmisible, de origen viral,

ademas de evolucion lenta que afecta a las ovejas

adultas vy, con

menor frecuencia, a las cabras. Es comun en las ovejas que produce

tumores pulmonares usualmente de curso fatal

y esta presente en

muchos paises del mundo (De Martini et al, 1988; Rosadio et al,

1988).

1.9.2

OVINO

Segun Martin y Aitken, (2000), el ovino es una especie susceptible a

padecer procesos neoplasicos como adenocarcinoma intestinal,

linfosarcoma, adenomatosis

pulmonar

ovina, carcinoma

hepatocelular, fibrosarcoma y carcinoma de células escamosas. El
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adenocarcinoma pulmonar ovino (APO) se conoce también como

adenomatosis pulmonar ovina o como Jaagsiekte
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CAPITULO Il

MARCO TEORICO

2.1 ANTECEDENTES

2.1.1 INTERNACIONALES

Marin et al (2012) realiz6 un estudio de un caso de APO en la
puna de Jujuy- Argentina, donde menciona que los hallazgos
histopatolégicos fueron proliferacion del epitelio alveolar de células
columnares (neumocitos tipo IlI), con proyecciones papilares
intraalveolares y sectores con formaciones de aspecto acinar. A
nivel bronquiolar se observo proliferaciéon hiperplasica de células de
Clara bronquiolares con proyecciones papilares intraluminales y
abundante proliferacion de macrofagos alveolares en éareas
circundantes a sectores tumorales.

Estudios realizados en Espafa, Juste et al (2006) llevo a cabo la
estimacion de la prevalencia de la infeccidbn en un rebafio durante
tres aflos (2002, 2003 y 2004) en los meses de noviembre,
encontrando una prevalencia de 11.5%, 7.47%, 4.13%
respectivamente.

En Argentina fueron comunicados casos de APO en las provincias
de Cordoba y Jujuy entre 1984-1985 y en Rio Negro en 2004. En

su trabajo describe la presentacion de un caso de APO en un ovino
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nativo de la provincia de Jujuy, Argentina; en el mismo
establecimiento con diagndéstico previo de APO en 1982 (Marin et
al, 2012).

Los rebafios recientemente infectados tienen altos indices de
morbilidad y mortalidad, con un 80% de muertes en el rebafio por
tumores. Cuando el JSRV ha estado presente durante mas tiempo,
el indice anual de pérdidas generalmente es de 2-5%, aunque en
algunas granjas se han informado pérdidas de hasta el 20%. La
incidencia de la infeccion es mucho mas elevada que el indice de
morbilidad; la mayoria de las ovejas de un rebafio infectado no
desarrolla tumores durante su vida productiva. Es dificil la exclusion
de esta enfermedad del rebafio, en parte porque ninguna prueba
de diagnostico puede detectar animales en el estadio preclinico. No
hay disponible ningln tratamiento o vacuna efectivos, y la
erradicacion es dificil. Actualmente, la adenomatosis pulmonar
ovina existe en la mayoria de las areas de cria ovina del mundo,
con la excepcidén de Nueva Zelanda y Australia. Islandia es el Unico
pais que ha erradicado exitosamente esta enfermedad (Institute
for international cooperation in animal biologics, 2009).

2.1.2 NACIONALES

Londofie et al (2014), reporta un caso de adenocarcinoma

pulmonar ovino en un cordero criollo de cinco meses de edad,
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procedente del departamento de Puno, Perd. El animal, a la
inspeccion clinica, presentd disnea, pérdida de peso y abundante
secrecion pulmonar. A la necropsia se observaron formaciones
nodulares blanco grisaceas en los Iébulos diafragméaticos y
abundante fluido espumoso blanquecino en la trdquea. En la
superficie de corte de los tumores se visualizaron numerosos
micronddulos de contorno irregular con tendencia a la
coalescencia. Histolégicamente, las formaciones tumorales,
compuestas por células columnares o cuboidales, se mostraron
aisladas por un estroma fibrosado y rodeadas por alveolos
inundados de macréfagos con citoplasma vacuolar. En los
bronquios terminales se observaron pélipos intraluminales
comprometiendo el epitelio bronquiolar. El analisis molecular del
fluido y tejido pulmonar contenian secuencias genéticas del
retrovirus exogeno del Tipo D productor de la enfermedad. La
infeccidn retroviral con presencia multinodular de lesiones
neoplasicas en un cordero corrobora la susceptibilidad de ovinos

criollos a la infeccidn retroviral.

En Peru se reporté un caso de APO en Bellavista — Puno en el afio
2009, con las caracteristicas de un Carcinoma Pulmonar ovina
(Ords, 2009). Ademas también se reportd en la SAIS Aricoma -

Puno y SAIS Tupac Amaru — Junin quien ha determinado la

19



distribucion de este complejo respiratorio por grupos etarios en dos
empresas ganaderas, en las que constituye la principal causa de
pérdidas. La tasa de mortalidad en la SAIS Tupac Amaru-Junin fue
de 1.69% sobre la poblacion existente de ovinos y de 1.37% para la

SAIS Aricoma-Puno (Flores, 1990).

Segun Rosadio et al (1988) menciona que la APO se present6 con
caracteristicas epizodticas en la sierra central del Per( en 1945,

difundiéndose a nivel nacional a partir de 1980.

Valenzuela (2017) realizé un trabajo en la SAIS Tupac Amaru,
sierra central del Peru. El objetivo del estudio, fue analizar la
prevalencia de la adenomatosis pulmonar ovina, para lo cual se
consider6 como poblaciéon a 74,179 ovinos de la raza Junin. El
método utilizado fue el analisis de los registros de mortalidad de
ovinos en los Ultimos cuatro afios, considerando, clases de ganado,
edad y sexo. Se concluye que la enfermedad ha ocasionado una
mortalidad de 4,670 ovinos durante el periodo de cuatro afios, es
decir el 1.45% de la poblacion en promedio. Los animales adultos,
son la mayoria de los casos muertos, existiendo también
mortalidad en animales jévenes, en machos con mayor frecuencia
gue en hembras. En cuanto a la media de la tasa de prevalencia
puntual, se determiné un 1.5 % anual a nivel de la SAIS Tuapac

Amaru. Habiéndose encontrado la mayor tasa en capones 9.6%,
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seguido por carneros 4.5 % y borregas 2.2 %; aunque se observé
también en animales jévenes como: corderos 0.1%, borreguillas 0.4
%, carnerillos 1.3 % y caponcillos 1.6 %; lo cual indica que la
enfermedad es prevalente en todas las edades y clases. La tasa de
prevalencia acumulada va en incremento: 5.8 % (IC 0.05 a 0.06) a
nivel de SAIS en cuatro afios considerados en el presente estudio.
Siendo mas preocupante el caso de corderos que también va en

incremento 0.6 %.
2.1.3 REGIONALES

No existen hasta el momento reportes confirmados
histopatolégicamente u otro diagnostico veraz sobre esta

enfermedad en la region Huanuco.
2.2 BASES TEORICAS
2.2.1 PULMON

Organo parenquimatoso situado en la cavidad toracica que esta
dividido en I6bulos y recubierto por la pleura visceral. Cada l6bulo
se divide en unidades menores denominadas segmentos
broncopulmonares, y éstas a su vez en lobulillos, apreciables
macroscopicamente desde la superficie sobre todo en bovino y

cerdo y menos netos en caballo y hombre. El pulmén es el lugar
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donde tiene lugar el intercambio gaseoso entre el aire y la sangre
y en su parénguima podemos diferenciar dos componentes:

- Las vias de conduccién intrapulmonares, constituidas por los
bronquios y bronquiolos.

- La porcion respiratoria o de intercambio gaseoso, constituida por
los bronquiolos respiratorios, conductos alveolares, sacos

alveolares y alvéolos.

"obulo
Diafragmatico

Foto 1: Pulmén de ovino aparentemente normal con sus caracteristicas y
partes (cortesia de https://es.slideshare.net/anubisvet/necropsia-de-un-ovino-
con-cirrosis-heptica)

2.2.1.1 VIAS DE CONDUCCION INTRAPULMONARES

El arbol bronquial estd formado por un bronquio principal
procedente de la bifurcacion de la trdquea y el resto de vias
aéreas en las que se subdivide sucesivamente y de manera

dicotbmica. La dultima division de los bronquios da lugar a los
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bronquiolos, que contindan dividiéndose hasta alcanzar la porcion
respiratoria.

a) Bronquios

La estructura de los bronquios primarios, hasta el momento que
penetran en el pulmdén, es muy similar a la de la traquea. A partir
de este momento los anillos cartilaginosos desaparecen y son
sustituidos por placas de cartilago de morfologia irregular a lo
largo de la circunferencia del bronquio, que se van reduciendo en
tamano.

En la mucosa respiratoria que los reviste, el epitelio
seudoestratificado disminuye en el niumero de capas y en la
cantidad de células secretoras, y el tejido conectivo de la lamina
propia queda separado de la submucosa por una lamina muscular
de la mucosa, mas desarrollada cuanto menor es la cantidad de
cartilago. En la submucosa pueden presentarse glandulas
tubuloacinosas seromucosas en todas la especies excepto en la
cabra. La contraccion postmortem de las fibras musculares lisas
de la muscular de la mucosa es la responsable de que en los
cortes histologicos la mucosa aparezca formando pliegues.

b) Bronquiolos

Proceden de las ultimas ramificaciones de los bronquios y tienen

un didmetro menor a 1 mm. A diferencia de los bronquios, su
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pared carece de cartilago y de glandulas, mientras que el epitelio
seudoestratificado ciliado que reviste su luz carece de células
caliciformes y se transforma distalmente en un epitelio simple
cilindrico o cubico con células ciliadas y no ciliadas, éstas ultimas,
que ya estaban presentes aunque en menor numero en los
bronquios, se denominan células de Clara.

c) Células de Clara

Estas células presentan diferencias entre especies, son muy
numerosas en perro y gato, tienen un citoplasma claro con una
superficie apical que se proyecta hacia la luz sobre la linea del
epitelio, por lo que éste presenta un contorno festoneado.
Ultraestructuralmente, tienen caracteristicas de células de
secrecion serosa (granulos electrodensos) con gran desarrollo de
reticulo endoplasmico liso, de localizacion apical en caballo y
oveja y poco desarrollado en carnivoros, vacuno y cerdo. Aunque
su funcién no es del todo conocida se le han atribuido capacidad
de producir proteinas con actividad surfactante, antiinflamatoria y
hormonal. También se ha podido demostrar en algunas especies
Su participacion en procesos de detoxicacion y ser precursoras de
células mucosas y ciliadas del aparato respiratorio profundo. Las
ramificaciones distales de los bronquiolos se denominan

bronquiolos terminales y su bifurcacion da lugar a los bronquiolos
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respiratorios que ya entran a formar también parte de la porcion
respiratoria, pues su pared aparece interrumpida por la presencia
de alvéolos.

2.2.1.2 PORCION RESPIRATORIA

Esta constituida por los alvéolos, cavidades saculiformes repletas
de aire delimitadas por una pared delgada. Entre las paredes de
los alvéolos adyacentes se encuentra una densa red de capilares.
Es a través de esta delgada pared por donde tiene lugar el
intercambio gaseoso entre el aire y la sangre de los capilares.

Con el nombre de acino respiratorio se denomina al conjunto de
alvéolos que se abren a las ramificaciones de un bronquiolo
terminal de la siguiente forma: bronquiolo terminal-bronquiolos
respiratorios-conductos alveolares-sacos alveolares-alvéolos.

a) Bronquiolos respiratorios

Proceden de la bifurcacion de los bronquiolos terminales y
constituyen la transicidbn entre las porciones conductora y la
respiratoria propiamente dicha, ya que su pared, similar a la de los
bronquiolos terminales, esta interrumpida por la presencia de
alvéolos.

b) Conductos alveolares y sacos alveolares

Los bronquiolos respiratorios se bifurcan en conductos alveolares

de morfologia irregular y sinuosa, formados por alvéolos
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alineados, entre los que se proyectan una condensacion de fibras
musculares lisas recubiertas por el epitelio simple cilindrico o
cubico con predominio de células de De Clara y algunas células
ciliadas. Los conductos acaban en dilataciones saculiformes
denominadas sacos alveolares, cuyas paredes estan constituidas
por alvéolos que se abren al centro del saco denominado atrio.

c) Alvéolos: estructura de la pared alveolar

Los alvéolos estan tan juntos en el pulmén que cada uno de ellos
no tiene una pared independiente, en vez de eso, los alvéolos
adyacentes estan separados por un tabique o septo interalveolar.
Un tabique interalveolar esta cubierto por sus dos caras por el
epitelio simple que reviste a los alvéolos, entre ambos epitelios el
tabique contiene el tejido conectivo.

El epitelio que reviste los alvéolos esta formado por dos tipos
celulares, denominados neumocitos tipo | y Il

- Neumocitos tipo I: también denominados células alveolares
planas o epiteliocito respiratorio. Son células planas que revisten
la mayor parte de la superficie alveolar, proporcionando una
superficie intacta de espesor minimo, de facil permeabilidad a los
gases.

- Neumocitos tipo Il: también denominados neumocitos

granulares, células alveolares, septales o epiteliocito granular. Se
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presentan aisladamente o en pequefios grupos entre las células
planas, preferentemente en las esquinas o angulos donde se
unen los septos o tabiques alveolares. Son células de morfologia
redondeada a cubica que en su superficie libre tienen un pequefio
nimero de microvellosidades cortas. Se caracterizan por la
presencia en su citoplasma de vacuolas que ultraestructuralmente
se conocen como cuerpos multilaminares o citosomas, debido a
su parecido con figuras de mielina y que contienen una sustancia
surfactante que se excreta por exocitosis a la superficie alveolar
entremezclandose con moléculas de agua y reduciendo su
cohesion, logrando asi disminuir la tension superficial del liquido
alveolar, evitando que el alveolo se colapse, lo que hace que la
fuerza de inspiracion para llenar de aire los alvéolos sea menor.
Los neumocitos tipo Il son capaces de dividirse y diferenciarse a
neumaocitos tipo I, por lo que se les considera la principal fuente
de renovacion celular.

En el intersticio de los tabiques alveolares, constituidos por el
armazon de fibras colagenas y elasticas que sostiene la extensa
red de capilares anastomosados, aparecen pericitos, fibroblastos
o células septales, macrofagos y células plasmaticas.

En el pulmon aparecen macréfagos en el intersticio, pero ademas

en la luz alveolar (macréfagos alveolares) y en el interior de los
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capilares (macréfagos intravasculares). Los  macrofagos
alveolares, procedentes de monocitos que atraviesan el epitelio
alveolar, defienden la regiéon respiratoria de la contaminacién por
microorganismos y particulas inhaladas. Los macréfagos
alveolares cargados de particulas del polvo migran de la
superficie alveolar hacia los septos o bien son arrastrados con
lentitud hacia los bronquiolos, donde son llevados hacia la faringe
para ser deglutidos o bien expectorados. Los macréfagos
intravasculares se presentan en determinadas especies como
bovino, ovino, caprino, porcino y gato, y constituyen una poblacion
residente ya que se unen a las células endoteliales mediante
complejos de union. Estos macréfagos se encargan de retirar de
la sangre particulas o0 agentes patdgenos de manera similar a
como ocurre en los macrofagos esplénicos.

Los poros alveolares (poros de KOHN) perforan la delgada pared
alveolar de alvéolos adyacentes y permanecen abiertos en los
pulmones expandidos.

d) Barrera hematoaérea

Esta constituida por las estructuras a través de las cuales
difunden los gases entre el aire alveolar y la sangre, que varian
desde las areas de mayor grosor donde quedaria representada

por:
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1. Una capa de liquido y surfactante

2. El delgado epitelio alveolar

3. Su ldmina basal

4. El espacio intersticial

5. La lamina basal del capilar

6. El endotelio capilar

El menor grosor de esta estructura se sitda en los sitios donde las
asas capilares presionan contra el epitelio, en las cuales el tejido
intersticial esta excluido o se encuentra en una minima
proporcion, estando el epitelio alveolar y el endotelio separados
s6lo por una membrana basal que resulta de la fusion de la de
ambos, facilitandose el intercambio gaseoso.

e) Riego sanguineo

El pulmdn tiene un doble riego sanguineo a través de las arterias
pulmonares y bronquiales, correspondientes al aporte funcional y
nutricional, respectivamente. Las arterias se ramifican
acompafiando al a&rbol bronquial hasta los bronquiolos
respiratorios donde se dividen para formar un abundante plexo
capilar. El sistema venoso formado a partir de los capilares
discurre por los septos de tejido conectivo y no siguiendo el arbol
bronquial. A causa de la reducida presion del circuito pulmonar,

las caracteristicas de las arterias derivadas de las arterias
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pulmonares y las venas son mas parecidas entre si que en la
circulacion sistémica.

2.2.1.3 PLEURA

La serosa que recubre la superficie del pulmén denominada
pleura visceral, se repliega en el hilio para revestir la pared de la
cavidad toracica, como pleura parietal (Bernabé, 2013).

2.2.2 ADENOMATOSIS PULMONAR OVINA

2.2.2.1 CONCEPTO

Es una neoplasia maligna pulmonar y transmisible, de origen viral,
ademas de evolucion lenta que afecta a las ovejas adultas y, con
menor frecuencia, a las cabras. Es comun en las ovejas que
produce tumores pulmonares usualmente de curso fatal y esta
presente en muchos paises del mundo (De Martini et al, 1988;

Rosadio et al, 1988).

2.2.2.2 ETIOLOGIA

El agente etioldgico de la APO es un Betaretrovirus, para referirse
a este virus se utiliza el término retrovirus de la Jaagsiekte ovina
(JSRV). EI término Jaagsiekte es una palabra procedente del
idioma africano que significa “enfermedad del jadeo” (Ortin et al.,

1998).
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2.2.2.3 SINONIMIA

La adenomatosis pulmonar ovina (APO), es también conocida
como adenocarcinoma pulmonar ovino, Jaagsiekte o carcinoma

pulmonar ovino (CPO).
2.2.2.4 EPIDEMIOLOGIA
Distribucion Geogréfica

Se han descrito en méas de 20 paises de América, Africa, Europa y
Asia. La enfermedad fue descrita primariamente en Sudéfrica y ha
sido reportada en la mayoria de las areas del mundo. La APO esta
ampliamente distribuida y ha sido diagnosticada en Alemania,
Holanda, Grecia, Escocia, Suiza, Dinamarca, Chile, Pert, México,
Brasil, Canada, USA, India, Togo, China, Malasia, Kenya vy
Sudéafrica. En Argentina, se han comunicado casos de APO en las
provincias de Cordoba, Jujuy y recientemente, en Rio Negro. Un
ejemplo de epidemia de APO es la experiencia sufrida por Islandia
durante la década de 1930. La enfermedad empez6 en 1933 en un
establecimiento que habia importado carneros de Alemania y la
diseminacion de la enfermedad involucrdo 30% de los ovinos del
pais. Entre 1936 y 1938, Islandia tuvo 50 a 80% de mortalidad en
algunos rebafios de ovinos por APO. La enfermedad fue erradicada

de Islandia en 1952 a través del sacrificio y destruccion de todos
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los animales de las majadas infectadas, seguido por la desinfeccion
del ambiente. La APO tiene una incidencia variable a lo largo del
mundo: es insignificante en USA, no ha sido identificada en
Australia y Nueva Zelanda, pero es econémicamente importante en

Sudéfrica, Escocia y Pert (Rosadio et al. 1999).

Segun Rosadio et al (1988) menciona que la APO se present6 con
caracteristicas epizodticas en la sierra central del Pert en 1945,

difundiéndose a nivel nacional a partir de 1980.

2.2.2.5 MORBILIDAD Y MORTALIDAD

La mayoria de los casos de APO se producen en ovejas mayores
de 2 afos de edad; el pico de incidencia es en los animales de 3 a
4 afnos. Esta enfermedad es inusual en las ovejas de menos de 7 a
9 meses de edad. Una vez que aparecen los tumores, los casos
siempre terminan en muerte. Los rebafios recientemente infectados
tienen altos indices de morbilidad y mortalidad, con un 80% de
muertes en el rebafio por tumores. Cuando el Jaagsiekte JSRV ha
estado presente durante mas tiempo, el indice anual de pérdidas
generalmente es de 2-5%, aunque en algunas granjas se han
informado pérdidas de hasta el 20%. La incidencia de la infeccion

es mucho mas elevada que el indice de morbilidad; la mayoria de
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las ovejas de un rebafio infectado no desarrolla tumores durante su

vida productiva (OIE, 2008).

2.2.2.6 TRANSMISION

La APO se transmite principalmente por la via respiratoria tanto en
forma natural como experimental. Es posible que los animales
infectados liberen particulas virales con la respiracion aun antes de
desarrollar sintomas respiratorios. En estadios posteriores el virus
esta altamente concentrado en las secreciones nasales,
especialmente durante la alimentacion, cuando los animales tienen

la cabeza baja (Rosadio ,1999).

Los fluidos acumulados en las vias respiratorias producen tos y
estornudos los cuales, al generar aerosoles, potencian la
transmision del JSRV. Esto explica porque el confinamiento con
alimentacion en comederos y bebederos, como es el caso de los
rodeos lecheros, facilita la transmision de la APO. No existen
pruebas de que el JSRV se transmita por semen, calostro o via
digestiva y la falta de evidencias epidemiolégicas sugiere que estos
mecanismos no son importantes en la transmision de la
enfermedad. La mayoria de los autores coinciden en afirmar que la
transmision vertical no existe, o que por lo menos no es importante

desde el punto de vista epidemiologico. Un estudio realizado por
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Parker et al, demostr6 que embriones provenientes de ovejas
sanas cruzadas con carneros infectados con el JSRV y viceversa,
al ser trasplantados a madres sanas, no desarrollaron la
enfermedad, lo cual sugiere que el transplante embrionario es una
buena herramienta para obtener corderos sanos de padres
infectados. Se cree que la forma de introduccion de la APO en
majadas o paises libres de la misma, se produce exclusivamente
por medio de la introduccion de animales vivos infectados. Debido
a la falta de métodos diagndsticos in vivo que permitan detectar y
eliminar los animales infectados, los riesgos de contagio son

grandes con la introduccion de animales (Sharp et al, 2003)

Pero recientemente segun el Institute For International
Cooperation In Animal Biologics (2009), la APO se puede
transmitir por via respiratoria, probablemente a través de aerosoles
0 microgotas. El virus infeccioso se encuentra en los exudados
respiratorios de las ovejas infectadas y puede encontrarse en
tumores, liquidos pulmonares, leucocitos de sangre periférica y
organos linfaticos; antes de que los tumores se desarrollen, el virus
se detecta en las células linforreticulares. Se ha demostrado la
transmision horizontal en ovejas de todas las edades, pero los
neonatos parecen ser particularmente susceptibles a la infeccion.

No existe evidencia de que la transmision in utero sea significativa
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en la epidemiologia de la enfermedad; sin embargo, estudios
recientes sugieren que el JSRV podria propagarse en la leche o
calostro. El retrovirus Jaagsiekte de la oveja no sobrevive durante
largos periodos en el medioambiente.

2.2.2.7 PATOGENIA

El virus se replica en dos tipos de células pulmonares las células
alveolares tipo Il y las células bronquiales sin cilios, los tumores
procedentes de esos tipos celulares sustituyen progresivamente
al tejido pulmonar normal conduciendo a la muerte por asfixia,
cerca del 10 % de los tumores se metastizan a los ganglios
linfaticos regionales, la metastasis al corazén o a los musculos
esqueléticos son raras, como no se ha demostrado la presencia
de un oncogén en el genoma del virus, no se reconoce cual puede
ser el mecanismo de transformacion neoplasica, los estudios
recientes indican que la proteina de la envuelta posee una

capacidad de transformacién (Maeda et al., 2001).

Ensayos de ELISA e inmunohistoquimica demostré que este virus
se replica activamente en células epiteliales tumorales, originadas
de los neumocitos tipo Il alveolares y de las células De Clara

bronquiolares (Palmarini et al., 1995).
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2.2.2.8 SINTOMAS CLINICOS

El periodo de incubacion puede variar desde varios meses hasta
dos afios. Se han detectado nédulos tumorales en corderos de tan
solo 10 dias después de la inoculacién experimental, los animales
afectados suelen tener de tres a cuatro aflos de edad y se
encuentran en mal estado fisico, presenta un dificultad respiratoria
y toman aire por la boca especialmente después del ejercicio, al
levantar las extremidades posteriores y descender la cabeza
(prueba de la carretilla), fluye un liquido claro de las fosas nasales;
pueden apreciarse murmullos hamedos en la respiracién. Con
frecuencia, solamente un animal del rebafio puede verse afectado
clinicamente, el curso de la enfermedad se puede prolongar
durante semanas o0 meses. La pasteurelosis secundaria es una

complicacion habitual (Ortin et al., 1998).

2.2.2.9 AISLAMIENTO DEL VIRUS

Algunos cultivos celulares preparados de tumores de corderos
jovenes pueden mantener la replicacion virica durante un corto

periodo (Jassim, 1988).

2.2.2.10 HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Si bien los tumores de la APO se observan en su mayoria en

animales de varios afios de edad, los mismos pueden observarse
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ocasionalmente en animales muy jovenes y se han observado
lesiones pulmonares de esta enfermedad en animales de hasta 2
meses de edad. En la forma clasica de la APO, a la necropsia se
observan masas firmes individuales o mdltiples, grisdceas con una
ligera tonalidad purpura, que afectan principalmente las partes
ventrales de los pulmones y estan generalmente rodeadas por
pequeifios nodulos tumorales satélites. Los tumores estan
generalmente separados del parénquima pulmonar normal por una
delgada zona de enfisema y pueden medir desde 0.5 hasta varios
cm de diametro ocupando la totalidad de los I6bulos
diafragmaticos. Generalmente las lesiones pulmonares son
bilaterales, aunque no necesariamente la extensién de las mismas
es igual en ambos pulmones y se describen también masas
tumorales intrabronquiales. La superficie de corte de los tumores es
hameda y puede haber fluido saliendo de los bronquiolos. Una
caracteristica importante de esta forma de APO es la presencia de
fluido espumoso, blanco, en las lesiones pulmonares, aun en las
muy pequefias (Sharp et al., 1983).

En estadios mas avanzados, este fluido se encuentra también en
los grandes bronquios y en la trdquea. Los pulmones afectados son

considerablemente mas grandes y pesados que lo normal,
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colapsan poco al abrir la cavidad toracica y suelen apreciarse las
marcas de las costillas sobre la superficie pleural.

En la forma atipica, los tumores aparecen como nddulos duros
esféricos o estrellados, blancos, solitarios o multiples, con
superficie de corte seca y se distinguen claramente de los tejidos
sanos de alrededor. La ubicacién es generalmente similar a la de la
forma clasica de la APO, pero la presencia de fluidos no es un
cambio importante en esta forma de la enfermedad. En ambas
formas puede observarse pleuritis sobre la superficie de los
tumores que generan adhesiones con la pleura parietal (Jassim,

1988).

Otro hallazgo comun en las zonas tumorales y adyacentes, son los
abscesos y otras infecciones bacterianas secundarias que
complican el diagndstico. Este es un dato importante a tener en
cuenta al revisar pulmones con sospecha de pasteurelosis dado
gue estas lesiones agudas pueden enmascarar las lesiones de
APO. En ambas formas de la APO pueden ocurrir metastasis en los
ganglios linfaticos mediastinicos y/o bronquiales, aunque esto no
es frecuente. Por ejemplo, sélo en 1 de 12 casos de APO en los
gue se examinaron los ganglios linfaticos mediastinicos, se hallaron
metastasis adenomatosas. Dentro de los tumores pueden

observarse noédulos de tejido conectivo laxo inmerso en

38



mucopolisacaridos. Los focos neoplasicos estan sostenidos por un
delgado estroma de tejido conectivo donde se encuentra un
pequefio niumero de células inflamatorias mononucleares. En la
forma clasica, los alvéolos no neoplasicos adyacentes a los
neoplasicos estan llenos con grandes macrofagos; esta
caracteristica es llamada lesion para-adenomatosa. En la forma
atipica el estroma esta severamente infiltrado por células
inflamatorias  mononucleares (linfocitos y plasmocitos) y tejido

conectivo (Rosadio et al., 1999).

2.2.2.11 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La APO debe diferenciarse de neumonias bacterianas, parasitos
pulmonares y de Maedi-visna. Esta Ultima corresponde a una
enfermedad respiratoria cuyas caracteristicas son de una
neumonia progresiva que deriva en emaciacion, caguexia e
incluso, la muerte. Su agente etiolégico corresponde a un virus de
la familia retrovirus, subfamilia Lentivirinae. La enfermedad se
caracteriza clinicamente por cuatro formas de presentacion, estas
son: respiratoria (de la cual proviene la terminacion Maedi),
nerviosa (Visna), mamaria y articular, pudiendo presentarse en

forma conjunta o bien, por separado (OIE, 2009).
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2.2.2.12 HISTOPATOLOGIA DEL APO

Se definen como adenocarcinomas papilares o acinares. A veces
las papilas se proyectan dentro de la luz de los alvéolos y puede
observarse también proyeccion intrabronquial (Sharp et al., 1983).
Se observan células cuboideas o columnares tapizando los
alvéolos y bronquiolos.

Las lesiones se caracterizan histolégicamente por la proliferacion
mayoritaria de neumocitos de tipo Il, unas células secretoras
epiteliales de los alvéolos pulmonares. Pueden estar implicadas
también las células sin cilios y epiteliales de los bronquiolos
terminales. Las células tumorales cuboidales o columnares
reemplazan a las finas células alveolares normales y, a veces,
forman crecimientos papiliformes que se proyectan en el alvéolo.
Puede presentarse una proliferacion intrabronquiolar. En casos
avanzados, se puede desarrollar una fibrosis extensiva y, en
ocasiones, pueden presentarse nodulos de tejido conectivo laxo

(OIE, 2008).

2.2.2.13 DIAGNOSTICO

Los sintomas clinicos tipicos pueden estar enmascarados por
infecciones secundarias en algunos casos individuales es deseable
por tanto proceder a la conformacion histopatologica, los intentos

realizados para cultivar el virus en monocapas han sido un

40



fracaso, es posible detectar el virus en exudados o lavados
pulmonares mediante ELISA y se puede detectar su &cido
nucleico mediante PCR, como los animales infectados no parecen
desarrollar una respuesta inmune humoral especifica no es posible
confirmar la infeccién mediante serologia por el momento (Ortin et

al., 1998).

2.2.2.14 TRATAMIENTO Y CONTROL

No se conocen hasta el momento tratamientos efectivos para la
APO. Se puede reducir la prevalencia de la infeccion en la majada
por medio del descarte de animales sospechosos; esto incluye
animales con pérdida de peso progresiva y/o sintomas respiratorios
sin explicacion aparente o que no responden a tratamientos
convencionales. Debido a que la progenie de ovejas infectadas
suele desarrollar APO, es recomendable descartar también estos
corderos. Sin embargo, debe tenerse presente que si bien estas
medidas ayudan a disminuir la prevalencia de la APO, no llevan a
la erradicacion de la misma. La Unica forma de erradicar
completamente la enfermedad de una majada es por medio de la
eliminacién total de los animales y el repoblado con animales
provenientes de establecimientos libres, como en el caso de la
epidemia de Islandia. La transferencia de embriones provenientes

de padres infectados transferidos a ovejas sanas parece ser un
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método seguro para obtener corderos libres de APO. Sin embargo,
aun no ha sido definitivamente demostrado que los corderos
provenientes de embriones obtenidos de animales infectados sean
completamente libres de infeccién. Se ha sugerido que métodos
sensitivos como la PCR podrian esclarecer la situacion de estos
embriones (De Las Heras et al., 2003).

2.2.2.15 SALUD PUBLICA

Los anticuerpos contra el retrovirus Jaagsiekte de la oveja pueden
reconocer algunos carcinomas bronco alveolares de humanos. Un
estudio reciente sugiere que este fendmeno se podria deber a una
reaccion cruzada con otro retrovirus, posiblemente un retrovirus

enddégeno humano (OIE, 2008).

2.3 DEFINICIONES CONCEPTUALES
2.3.1 DIAGNOSTICO
Proceso para determinar la naturaleza de un trastorno teniendo en
cuenta los signos y sintomas del paciente, los antecedentes o historia

clinica del mismo.

2.3.2 EPIDEMIA

Brusco brote de una enfermedad infecciosa que se extiende
rapidamente por una poblacion, afectando a una proporcion muy

elevada de la misma.
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2.3.3 PREVALENCIA
La prevalencia de una enfermedad es el numero total de los
individuos que presentan una enfermedad durante un periodo de

tiempo.

2.4 BASES EPISTEMIICAS

2.4.1 MICROBIOLOGIA

En este planeta que habitamos, hay mas organismos que no vemos
que los que vemos. El mundo microscopico es inmenso, muy
superior al macroscopico. Evolutivamente, todas las especies, tanto
micro como macro, hemos ido cambiando y adaptandonos a las
condiciones del ambiente, pues en caso de no hacerlo, esa especie
desapareceria. Este proceso de evolucion se ha dado de manera
simultanea entre los organismos macroscopicos Yy los microscépicos.
Muchos de ellos han convergido, generando procesos de co-
evolucion. Esto ha creado algunos paradigmas como por ejemplo
“los virus son lo que son gracias a nosotros y nosotros, somos lo que
somos gracias a los virus”. Esto significa que gracias al proceso de
coevolucién, ambas especies hemos evolucionado de manera
simultdnea permitiendo que seamos lo que hoy tenemos. Este
proceso evolutivo es sin duda, independiente al nimero de micro o

macroorganismos que compartimos este planeta.
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La inmensidad del mundo microscopico lleva a suponer que en todos
los lugares que recorremos, hay microorganismos. Guerrero y
Berlanga (2006), unos profesores espafioles, en su articulo Los
cambios de paradigma en microbiologia proponen que “Los
microorganismos colonizan todas las superficies externas del
cuerpo, proliferan en el tubo digestivo y mantienen un equilibrio
dinamico con nuestro organismo, manteniéndolo en un estado sano

al impedir que proliferen microorganismos patégenos.”

Esta frase ratifica el hecho de que no todos los microorganismos son
malos ni patégenos para el hombre. Desafortunadamente, nuestra
atencién y la gran mayoria de los estudios se han centrado en

aguellos que causan enfermedades.

Al convivir tan estrechamente con los actores del mundo microbiano,
generamos una serie de relaciones con ellos que rara vez terminan
en enfermedad. En mdltiples ocasiones, esta relaciéon es
imperceptible, pues, como dicen Guerrero y Berlanga (2006),
‘Depende de un delicado equilibrio entre el huésped y los
microorganismos y por lo tanto, de las variaciones de las
condiciones del medio. Este equilibrio es lo que marca la profunda

diferencia entre la salud y la enfermedad, entre la vida y la muerte”
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Para la conclusién de este corto analisis podemos decir que la
relacion entre nosotros y el mundo microbiano es de tres tipos: 1-
Negativa para nosotros: en cuyo caso hay infecciéon y enfermedad,
2- Neutra para nosotros: en este caso, los microorganismos estan
alli pero no lo percibimos y 3- Positiva para nosotros: este es el
mejor de los casos y es el que debemos aprovechar: en €l estan los
procesos biotecnolégicos y los proceso pedagogicos. En la
biotecnologia, el hombre es capaz de poner a trabajar a los
microorganismos para que produzcan algo especial que nosotros
necesitamos. En pedagogia, los microorganismos nos muestran el
comportamiento del mucho biologico. Es importante resaltar que los
grandes avances en el conocimiento de la biologia molecular los

hemos logrado gracias a los microorganismos.

2.4.2 VIRUS ONCOGENICOS

La disciplina de virologia animal en si comenzdé con el
descubrimiento de los agentes causantes de las principales
enfermedades infecciosas de los animales domésticos: la fiebre
aftosa inicialmente, seguido por el reconocimiento de "agentes
filterable" Mixomatosis en el conejo, la peste equina, la influenza
aviar (la peste), y la leucosis aviar. Poco después, Peyton Rous
demostro la etiologia viral del sarcoma aviar, un descubrimiento se

reunié con gran escepticismo en el momento, ya que no se cree que

45



el cancer podria ser contagioso. Curiosamente, el cancer de la
genética moderna es esencialmente iniciado estudios con el mismo
virus (Rous sarcoma virus) descubierto por Rous. El genoma de
Rous sarcoma virus, ademas de la canbnica retrovirales
estructurales y enzimaticos genes, se encontré que contienen una
célula de origen genético,-v src, que es a la vez descubierto el
primer oncogén y el primer tirosina quinasa. Con los afos, retrovirus
aviar han sido fundamentales para el descubrimiento de muchos
otros oncogenes como el myc, jun, myb, rel, Erba, y otros que ahora
son considerados "sospechosos habituales” en el cancer de

iniciacion y progresion.

Estudios durante los afios 1940 y 1950 por Bjorn Sigurdsson en un
pequefio grupo de las enfermedades de ovejas criadas en Islandia
constituyen un verdadero biolégica "tesoro". Maedi-visna,
adenocarcinoma pulmonar ovino (OPA), paratuberculosis y se
introdujeron en Islandia después de la importacion de un pequefio
nimero de carneros de Alemania en 1933. Maedi-visna, OPA,
paratuberculosis y habia sido descrito antes, pero la Unica
epidemioldgica y geografica circunstancias que rodean el islandés
Sigurdsson epidemias estimulado a desarrollar el concepto de
"enfermedades lento" de ovinos, en el que un agente infeccioso

podria inducir enfermedad en su acogida meses o0 incluso afios
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después de la infeccidn inicial. Sigurdsson también reconocid la
tembladera, presente desde 1878 en Islandia, como una de las

enfermedades lento de ovejas.

En los afios intermedios, estas enfermedades relativamente oscura
de los pequefios rumiantes habia varias reclamaciones a la fama en
el ambito biomédico. Maedi-visna, por ejemplo, una enfermedad
caracterizada principalmente por neumonia y encefalitis,
posteriormente se descubrié que ser causada por un retrovirus. Este
retrovirus, Maedi-visna virus, fue considerado como el prototipo de
los lentivirus género dentro de la familia Retroviridae. El nombre de
“lentivirus" deriva del latin para "lento" y se refiere a la expresion

acufiada por Sigurdsson.

La otra lenta enfermedad de las ovejas, OPA, es probablemente
mejor conocido por el publico en general por ser la causa de la
desaparicion de Dolly, el primer mamifero clonado por transferencia
nuclear. Sin embargo, el agente causante de la OPA, un retrovirus
conocido como ovino Jaagsiekte retrovirus (JSRV), ha resultado ser
el Unico retrovirus oncogénico (y el Unico virus oncogénicos en
general) para poseer una proteina estructural (la envoltura viral)
funcionamiento como un oncogén dominante in vitro e in vivo.
Ademas, el JSRV / OPA modelo desencaden6 estudios

fundamentales sobre el papel biolégico de los retrovirus endégenos
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en la evolucién de mamiferos. Retrovirus endégeno son antiguos
restos de retrovirus infecciones estable integrado en el genoma de
cada especie animal. Estudios en ovejas retrovirus enddgenos
relacionados con JSRV demostrado en experimentos in vivo que los
retrovirus enddégenos pueden desempefiar un papel fundamental en
la placentacion y de acogida concebido el desarrollo.

Muchos virus de los animales domésticos también han inspirado,
directa o indirectamente, de los descubrimientos humanos
relacionadas con el virus. El virus de la leucemia felina se tomo
como un ejemplo de que los retrovirus transmitidos horizontalmente
podrian causar tumores en outbred especies animales, lo que
alimenta la caza de los retrovirus humanos, en Ultima instancia
conduce al descubrimiento de los virus linfotropicos T (Maeda et al,

2001).

2.4.3 HISTOLOGIA

El continuo desarrollo de la histologia desde entonces ha hecho
evolucionar el concepto de tejido desde su inicial formulacién en la
primera mitad del siglo XIX hasta el modo en que se entiende en
nuestros dias. Sin entrar en todos los pormenores y detalles de este
desarrollo conceptual lo Unico constante y caracteristico del
concepto de tejido es la consideracion de este como material

descriptivo del organismo y la idea de orden y repeticion. Un tejido
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es para Cajal “una masa organica formada por la asociacion de un
orden constante de células de propiedades estructurales, fisiologicas
y quimicas semejantes”. Tal y como se utiliza y se interpreta el
termino y el concepto de tejido hay que reconocer que incluso en
nuestros dias su utilizacion es muy ambigua. En tratados tanto de
histologia como de anatomia patolégica no es infrecuente que la
palabra tejido se asocie a diferentes componentes del propio
organismo. Urtubey en 1931, afirmaba que aunque comodo, el
concepto de tejido es un concepto artificial, pues si en unos casos
los agregados celulares constituyen formaciones naturales vy
ciertamente constantes, en los mas las agrupaciones no tienen

verdaderas relaciones de analogia, de funcion y de origen.

El desarrollo en tiempos recientes del paradigma constructivo de los
seres vivos ha dado una nueva dimension al concepto de tejido y al
concepto de histologia. En primer lugar se trata de un concepto que,
a la luz del paradigma constructivo, debe insertarse entre el nivel
atbmico molecular que representa la bioquimica y el nivel
morfolégico-macroscopico que representa la anatomia. Se trata por
tanto de una compleja encrucijada, en la que es facil desviarse si no
se tienen claros los objetivos y los métodos que hacen del concepto
de tejido un concepto singular. En tiempos recientes comienzan, sin

embargo a conocerse con mas detalle no sélo los mecanismos
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estructurales de asociacion celular sino los sistemas de
reconocimiento y de conexion entra las células de una misma
poblacion y de distintas poblaciones entre si. A este respecto la
identificaciéon de los enominados CAMs, SAMs o ADAMs parecen
establecer las bases moleculares, biologicas e incluso medicas de

los conceptos constructivos (Campos, 2004).
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CAPITULO IlI
METODOLOGIA
3.1 AMBITO

3.1.1 LUGAR DE ESTUDIO

Ubicacién geogréfica

La presente investigacion se realizd en el distrito de La Unidn,
provincia de Dos de Mayo, que posee una superficie de 187.28
kmz2, cuenta con una poblacién de 6114 habitantes y se encuentra

a una altitud de 3240 m.s.n.m. Sus limites son:

= Por el Norte: Con los distritos de Ripan y Sillapata.

= Por el Sur: Con el distrito de Rondos, provincia de Lauricocha.

» Por el Este: Con los distritos de Sillapata, y Obas, de la
provincia de Yarowilca.

= Por el Oeste: Con el distrito de Huallanca, provincia de

Bolognesi, departamento de Ancash.

Dentro de sus principales caracteristicas se destaca en
agricultura, ganaderia y su vegetacion comprende pastos

naturales.

Su capital distrital es La Unidn, por su ubicacion, se convierte en
una ciudad céntrica de las vias terrestres que unen las diferentes

provincias limitrofes. Las oportunidades comerciales para este
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Municipio estdn representadas por la explotaciébn ganadera y
agricola, que sumado a su privilegiada posicion geografica, le

permite comercializar sus productos.

3.2 POBLACION

La poblacién de ovinos del distrito de La Union es de 18,399 animales

segun el censo 2013 del INEI-Peru.

3.3 MUESTRA

3.3.1 TIPO DE MUESTREO

El tipo de muestreo es no probabilistico, por juicio, ya que es un
procedimiento por medio del cual las unidades muestrales no se
seleccionan al azar, sino que son elegidas por el responsable de realizar
el muestreo. Es por juicio, porque los elementos son seleccionados a

juicio o en opinién del investigador.

3.3.2 CRITERIO DE INCLUSION Y EXCLUSION DE LA MUESTRA

Criterio de inclusién

e Qvinos con nédulos pulmonares sospechosos a APO
e Ovinos de diferentes edades

e Ovinos de diferentes razas

e Ovinos de diferentes sexos

e Ovinos enfermos con procesos respiratorios
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e Ovinos positivos a la prueba de la carretilla.
Criterio de exclusion

¢ Animales de diferente especie al ovino.
e Ovinos enfermos con otros procesos diferentes al respiratorio.

e Ovinos sin nddulos o masas pulmonares.
3.3.3 TAMANO DE LA MUESTRA

El tamafio de la muestra se estim0 considerando desconocida la
frecuencia poblacional y para garantizar que la misma fuera
representativa de la poblacion de referencia, se utilizo la siguiente
formula:

3 Z’pqN
~ (N-1E2+pq2z2

n

Donde:

Z = nivel de confianza 95%(1.96)

p = probabilidad de éxito 50% (0.5)

g = probabilidad de fracaso 50%(0.5)

E = error de la muestra (5%)
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~ (1.96)2 (0.5)(0.5)18933
™ = (18933 — 1)(0.05)2 + (0.5)(0.5)(1.96)2

n = 376 ovinos de muestra

Pero para mayor impacto en el estudio se tomé en cuenta a todos los
animales que entran al beneficio durante los meses de estudio, siendo

este mayor (508 ovinos)

3.4 TIPO Y NIVEL DE INVESTIGACION

Por el tipo de investigacion, el presente estudio reune las
condiciones metodolégicas de una investigacion aplicada, en
razon, que se utilizaron conocimientos de las Ciencias médicas
veterinarias, a fin de aplicarlas en la prevencion y control de la
presentacion de la enfermedad de Adenomatosis Pulmonar

Ovina.

El nivel de investigacion es  descriptivo correlacional. Es
descriptivo  porque nos permite definir el fenémeno, sus
caracteristicas y componentes, asi como delimitar las condiciones
y los contextos en que se presenta, y las distintas maneras en que
llega a manifestarse. Describir representa también la claridad

conceptual (Sampieri, 2006). Ademas también manifiesta
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Sanchez (1996) que la investigacion descriptiva simple busca y
recoge informacion contempordnea con respecto a una situacion
previamente  determinada, puede ser diagramado o
esquematizado. Es correlacional porque se orienta a la
determinacion del grado de relacion existente entre dos a mas
variables de interés en una misma muestra de sujetos o el grado
de relacidn existente entre dos fenGmenos o eventos observados.
Ademas este mide el grado de correlacion o asociacion entre las
variables de estudio, a partir de las mediciones y descripciones

realizadas.
3.5 DISENO Y ESQUEMA DE LA INVESTIGACION
3.5.1 DISENO DE LA INVESTIGACION

No experimental transversal ya que no se manipularon las variables y

ademas se recolectaron datos en un solo momento y tiempo.

3.5.2 ESQUEMA

M1 > O1
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Donde:

M = Muestra

O = Observacion de los pulmones del ovino

3.6 TECNICAS E INSTRUMENTOS

3.6.1 TECNICA DE RECOJO DE DATOS

Para este estudio se recolectd datos en una ficha de registro
para la Caracterizacion y Frecuencia de la APO (Anexo 1),
donde se tom6 en cuenta los datos generales del animal, el
examen clinico, caracteristicas anatomo-patolégicas a la
necropsia, caracteristicas histopatolégicas de las muestras a

estudiar para el diagndstico definitivo de la APO.

3.6.2 INSTRUMENTOS

El instrumento de recoleccién de datos es una ficha de registro,
donde se recolectaron los datos observados durante el
faenamiento y luego se tomé las muestras respectivas de cada

animal sospechoso a APO (Anexo I).

3.7 VALIDACION Y CONFIABILIDAD DEL INSTRUMENTO

El instrumento se validé6 mediante Juicio de expertos (Anexo VIII)

y la prueba de alfa Cronbach, siendo este muy confiable con un
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0,846 como se puede ver en tabla de estadistico de fiabilidad de

Alfa Cronbach por items
Tabla A: Estadisticos de
(Anexo VII). fiabilidad
Alfa de N de
Cronbach elementos
0,846 7

3.8 PROCEDIMIENTO

3.8.1 Técnica de procesamiento de recojo de la muestra

Para la recoleccidon de las muestras, ésta se tomd post mortem,
mediante un protocolo de Necropsia del Laboratorio de Patologia
Veterinaria de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia
de la UNHEVAL, el cual sirve para registrar los resultados de los

diagndsticos presuntivos y definitivos de la enfermedad.

3.8.2 Técnica de procesamiento histolégico de la muestra

Para los cortes histologicos, las muestras se procesaron en el
Laboratorio de Histologia y Patologia Veterinaria de la Facultad
de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNHEVAL (Anexo llI),

siguiendo el siguiente protocolo histopatolégico:
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A)

B)

Fijacion

Es un procedimiento cuya finalidad, al aplicarlo es detener la
vida de las células e impedir las modificaciones post morten
gue pueda sufrir la célula (procesos autoliticos),
manteniendo la estructura morfoldgica de células y tejidos

sin que ocurran cambios notables en ellos.

El Formol o formalina, estad considerado como la sustancia
fijadora de mayor uso en los laboratorios que realizan
técnicas histoldgicas. El formol comercial consiste en una
solucion acuosa del gas formaldehido al 39 - 40%. Se
presenta como un liquido claro, incoloro, que emite vapores
sumamente irritantes para las conjuntivas y la mucosa
respiratoria. Su accion fijadora se ejerce coagulando las
proteinas. Es un fijador que posee un buen poder de
penetracion y difusion. Mantiene de manera adecuada la
estructura 'y facilita la coloracion posterior de los
componentes celulares y tisulares. Endurece bien las
muestras. Conserva bastante bien a las grasas. Se le
emplea en una solucion al 10%.

Inclusion

Los tejidos fijados adquieren cierta consistencia y dureza,

pero no la suficiente para que, de ellos, se obtengan
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secciones delgadas. Estas secciones, del orden de algunas
milésimas de milimetro (5 a 10 um), se conseguiran cuando
los tejidos se infiltren con sustancias denominadas “de
inclusién” y adquieran tal dureza que sometidos al filo de una
navaja produzcan secciones, cortes o laminas sumamente
delgadas y transparentes. Las sustancias de inclusién tienen
la propiedad de incorporarse e infiltrarse al interior de las
células y tejidos con la finalidad de servirles de soporte. Asi
los tejidos y la sustancia de inclusion forman un bloque
homogéneo en dureza y consistencia, a pesar que sus
componentes tuvieron originalmente distinta dureza. Existen
una serie de sustancias de inclusion que se han empleado o
se utilizan actualmente. Unas son solubles en agua
(gelatina, carbowax, glicol metacrilato) otras, solubles en
solventes organicos (parafina, celoidina, resinas epoxicas).

Después de la fijacion y el “lavado” de las muestras, éstas se
encuentran embebidas en agua o en alcohol, por lo que
resulta imposible que se infiltren con parafina, medio de
inclusion insoluble en agua y alcohol. Por lo tanto, para que
los tejidos puedan ser incluidos en parafina se requiere

deshidratarlos e infiltrarlos con el solvente de la sustancia de
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inclusién. Los pasos a seguir para la inclusion de las

muestras en parafina son:

a) Deshidratacién. Significa extraer o remover el agua de
los tejidos fijados. La deshidratacion debe ser completa
porque, de lo contrario, el solvente no actia de forma
adecuada y el blogue de inclusidon no alcanza la dureza
requerida. Para tal fin se utilizan liquidos deshidratadores en
los cuales se sumergen los tejidos. Los deshidratadores mas
usados son el alcohol etilico, el alcohol isopropilico, el
dioxano y el cloroformo.

En el caso de la inclusion en parafina, las muestras se
deshidratan en baflos sucesivos en soluciones de
concentracion  crecientes de alcohol etilico. El

procedimiento de rutina es el siguiente:

1. Alcohol etilico al 70 % -------------=----- 12 horas

2. Alcohol etilico al 70 % ------------------- 12 horas

3. Alcohol etilico al 95 % --------------=------ 1 hora

4. Alcohol etilico al 95 % ----------=-=--=-=--- 1 hora

5. Alcohol etilico al 100 % (absoluto) -------- 1 hora

6. Alcohol etilico al 100 % (absoluto) --------- 1albs
horas.
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C)

b) Diafanizacion. Las muestras deshidratadas se
encuentran totalmente embebidas en alcohol etilico
absoluto; pero la parafina tampoco es soluble en alcohol por
lo que es necesario reemplazarlo por sustancias que sean
capaces, simultdneamente, de mezclarse con el alcohol y
disolver la parafina. Estas se denominan liquidos
diafanizadores o intermediarios. Ejemplos: xilol, tolueno,
benceno, y el cloroformo.

¢) Inclusion y formacion del bloque de parafina. Las
parafinas son hidrocarburos saturados provenientes de la
destilacion del petréleo. Generalmente son sustancias
sélidas a temperatura ambiente. Existen diferentes tipos de
parafina que se caracterizan por sus puntos de fusion. Estos
oscilan entre 40 y 60 °C. La parafina hierve a 300°C. y emite
vapores que son muy inflamables.

Microtomia

En esta etapa, los tejidos y la parafina integran un solo
bloque que, posee la dureza y la consistencia suficientes
para obtener secciones delgadas y transparentes. Los
micrétomos tipo Minot permiten obtener secciones delgadas,
del orden de 4 a 7 um de espesor. Producen cortes seriados,

es decir, cuando se obtiene un corte, éste queda adherido
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D)

por su borde anterior al borde posterior del que lo precedio;
formandose de esta manera una cinta de cortes que va

descendiendo por la superficie anterior de la navaja.

Coloracion o tincién

Los cortes de los tejidos adheridos a los portaobjetos estan
listos para ser coloreados. El procedimiento de coloracion o
tincion consiste en que una estructura celular o tisular
adquiere especificamente un color bajo la accion de una
sustancia colorante. Se considera que una estructura se ha
coloreado o tefiido cuando al ser lavada con el liquido que

disuelve al colorante, no se decolora.

La coloracién de hematoxilina - eosina se considera como
la técnica de tinciébn de uso mas frecuente en el estudio de
células y tejidos, a través del microscopio fotdnico. Consiste
en la tincion de:

a) los nucleos mediante una hematoxilina, previamente
oxidada y transformada en hemateina a la que se le aflade
una sustancia mordiente para formar una laca (para tal fin se
usan sales metalicas de aluminio, plomo o fierro). Los
ndcleos se colorean de azul, azul morado, violeta, pardo
oscuro 0 negro, dependiendo de los agentes oxidantes y

mordientes que se utilizaron.
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b) el citoplasma y material extracelular utilizando la eosina
gue les confiere diversos grados de color rosado.
E) Montaje

Concluido el proceso de la tincion de los cortes, éstos se
deben colocar en condiciones de proteccion y de poderlos
utilizar infinidad de veces sin que se deterioren. Para
alcanzar tales propositos se recurre al ultimo procedimiento
gue es el montaje. Este procedimiento consiste en colocar
encima del corte coloreado y diafanizado una gota de una
sustancia adherente, diluida, generalmente en xilol (resina
natural como el balsamo de Canada o resinas sintéticas,
cuyos indices de refraccion son similares a los del vidrio) y
encima de ellos, una laminilla cubreobjetos, cuidando que no

gueden burbujas de aire entre la resina.

3.9 PLAN DE TABULACION Y ANALISIS DE DATOS

Para el analisis de los datos se utilizaron estadigrafos
descriptivos de posicién central como la moda, mediana y
media aritmética, y de dispersibn como la varianza,
coeficiente de variacion y desviacion estandar, ademas
determinando las pruebas de contrastacion de hipétesis de

Chi-cuadrado para asociar las variables de estudio.
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Para el analisis se utilizé los paquetes estadisticos SPSS ®
version 21, y los resultados se presentaran en cuadros,

tablas, figuras y/o gréficos.
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CAPITULO IV
RESULTADOS Y DISCUSION

4.1 ANALISIS DESCRIPTIVO

Tabla 1: Localidades de procedencia de los ovinos faenados en el
Matadero Municipal de La Unién, Huanuco.

Localidades de Frecuencia Porcentaje %
Procedencia
Cahuac 14 2,8
Tambillo 14 2,8
Antacolpa 37 7,3
Huancapallac 39 7,7
Ripan 48 9,4
Shunqui (Villa Retama) 68 13,4
Jesus 136 26,8
Bafios 152 29,9
Total 508 100,0

Fuente: Ficha de registro

De acuerdo al tabla 1 y Figura 1, los animales faenados en el Matadero
Municipal de La Union - Huanuco, proceden 3 provincias como de Dos
de mayo, Lauricocha y Huanuco, distribuidas en 8 localidades, siendo
en su mayoria de la localidad de Bafos con un 29,9% (N=152), seguido
de la localidad de Jesus con un 26,8% (N=136), con menor frecuencia
procedian de las localidades de Shunqui - Villa Retama con 13,4%
(N=68), Ripan con 9.4% (N=48), Huancapallac con 7.7 %(N=39),
Antacolpa con 7.3% (N=37), Tambillo y Cahuac con 2.8% (N=14)

respectivamente.
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Figura 1: Localidades de procedencia de los ovinos faenados en el

Matadero Municipal de La Unién, Huanuco.

En la tabla 1A y figura 1A; se puede apreciar sobre el diagndstico
macroscopico de lesion a nivel pulmonar en ovinos faenados en el
Matadero Municipal de La Union, Huanuco. El 97.24%(N=494) no
presentan lesion a nivel pulmonar y sélo el 2.76% (N=14) presentan
lesiones pulmonares caracteristicos morfologicas compatibles a APO,

por ser nodulos grisaceos a blanquecinos.
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Tabla 1A. Diagnéstico macroscoOpico de lesiones a nivel pulmonar
en ovinos faenados en el Matadero Municipal de La Union,

Huanuco.

Lesion Pulmonar  Frecuencia Porcentaje %
Sl 14 2,76
NO 494 97,24
Total 508 100,0

Fuente: Ficha de registro.

W=
Eno

Figura 1A. Diagnéstico macroscopico de lesiones a nivel pulmonar
en ovinos faenados en el Matadero Municipal de La Unidn,
Huénuco.

Tabla 2: Localidades de procedencia de los ovinos positivos a la
APO faenados en el Matadero Municipal de La Unién, Huanuco.

Localidades Frecuencia Porcentaje %
CAHUAC 3 25,0
ANTACOLPA 3 25,0
JESUS 4 33,3
BANOS 2 16,7
Total 12 100,0

Fuente: Historias clinicas
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Figura 2: Localidades de procedencia de los ovinos positivos a la
APO faenados en el Matadero Municipal de La Unién, Huanuco.

Como se puede observar en la tabla 2 y figura 2, de los 508 animales
faenados en el matadero municipal de La Union- Huanuco (Tabla 1), se
tomaron 14 muestras con lesiones nodulares compatibles a APO (Tabla
la) y se enviaron al Laboratorio de Histologia y Patologia Veterinaria de
la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNHEVAL, de las
cuales 12 animales tuvieron alteraciones Histopatolégicas compatibles a
la enfermedad de la Adenomatosis Pulmonar Ovina, los cuales el 33,3%
(N=4) provienen de la localidad de Jesus, el 25% (N=3) provienen de las
localidades de Cahuac y Antacolpa y solo el 16,7% (N=2) proviene de la
localidad de Bafios, declardndose por lo tanto positivos a la presencia
del virus de la APO, coincidiendo con Mouwen et al. (1984) y Rosadio
et al. (1999), donde menciona que se confirma que la adenomatosis

pulmonar muestra mdultiples ndédulos con crecimiento adenomatoso y
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capilar en los pulmones de las ovejas. De la misma manera coincidiendo
con lo sustentando por Cuba et al., (1961) y Snyder et al., (1983) donde
menciona que la enfermedad fue descrita en el Perd en 1945 con
caracteristicas epizooticas; inicialmente en la sierra central del pais y
posteriormente reforzada por Ellis et al., (1993) que menciona que la
enfermedad fue diseminada a otras regiones geogréficas, producto de
intercambios comerciales de reproductores mejorados procedentes de
empresas asociativas de la sierra central hacia el sur, donde infectaron a

poblaciones de ovinos criollos.

4.2 CARACTERIZACION HISTOPATOLOGICA

De los 508 ovinos faenados en el matadero municipal de La Unién —
Huanuco, se encontraron 14 animales (2,76%) con lesiones tipo
nodulares en los pulmones compatibles con APO, los cuales se
extrajeron, recolectaron y se llevaron las muestras al laboratorio de
Histologia y Patologia veterinaria de la Facultad de Medicina Veterinaria
para su procedimiento histopatoldgico y realizar su posterior diagnéstico

definitivo de la Adenomatosis Pulmonar Ovina.

De las 14 muestras recolectadas, se procesaron y se revelaron 12
muestras con caracteristicas histopatoldgicas particulares resaltantes
como la proliferacion de los neumocitos tipo Il (Figura 3) donde se

observan a las células cubicas como se proliferan a nivel de los alveolos

69



perdiendo su estructura original mostrando crecimiento adenomatoso o
multinodular, coincidiendo con Mouwen et al. (1984), DeMartini et
al.(1988), Rosadio et al. (1988) y Rosadio et al. (1999), donde

menciona que la adenomatosis pulmonar muestra multiples nédulos con

crecimiento adenomatoso y capilar en los pulmones de las ovejas.

Figura 3. Pulmdn de Ovino, Proliferacion de (N) Neumocitos tipo Il
en crecimiento de forma adenomatosa, (LA) Luz alveolo, (n)
Neumocito tipo |, (TI) Tejido intersticial. H-E. (100X) (Laboratorio de
Histologia y Patologia Veterinaria — FMVZ- UNHEVAL)
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De la misma manera en la Figura 4, se puede observar la proliferacion de
las células de Clara o también llamados células bronquiales a nivel del
bronquiolo respiratorio o terminal en forma de un podlipo adenomatoso
multinodular, sobresaliendo y obstaculizando el pasaje aéreo, coincidiendo
con lo que menciona DeMartini et al.(1988), Rosadio et al. (1988) y
Rosadio et al. (1999), donde las caracteristicas patoldgicas corresponden a
formaciones multinodulares de células epiteliales secretoras neumonocito

tipo Il y células bronquiolares (células de Clara) no ciliadas.

Figura 4. Pulmoén de ovino. Proliferacion de Células de Clara a nivel del
bronquiolo respiratorio (CC). Luz del Bronquiolo (LA). H-E. (40X).
(Laboratorio de Histologia y Patologia Veterinaria — FMVZ- UNHEVAL)
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En la figura 5, también se puede observar la presencia de gran cantidad de
macrofagos alveolares a nivel del alveolo, esto debido a la proliferacion de
los neumaocitos tipo Il afectados con los virus de la adenomatosis pulmonar
ovina, coincidiendo con lo que menciona Marin et al. (2012), que existe
abundante proliferacion de macrofagos alveolares en areas circundantes a
sectores tumorales. De la misma manera Londofie et al. (2014) menciona

que los alveolos estan inundados de macrofagos con citoplasma vacuolar.
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Figura 5. Pulmén de ovino. Proliferacién de Neumocitos tipo Il (N) a
nivel del alveolo respiratorio. Luz del alveolo (LA). Presencia de
Macrofagos (M) en la luz alveolar. Neumocitos tipo | (n), Vaso
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sanguineo con glébulos rojos (G). H-E. (100X). (Laboratorio de
Histologia y Patologia Veterinaria — FMVZ- UNHEVAL)

En la figura 6, se puede observar la proliferacion de fibrocitos en el
parénquima pulmonar alrededor de las lesiones adenomatosas, formando
una fibrosis extensa en el tejido intersticial, coincidiendo con los que
menciona OIE (2008), que en casos avanzados, se puede desarrollar una

fibrosis extensiva y, en ocasiones, pueden presentarse nddulos de tejido

conectivo laxo en los pulmones de los ovinos afectados con APO.

Figura 6. Pulmon de ovino. Proliferacion de Fibrocitos formando una
fibrosis extensa (F) alrededor de la lesion nodular de la APO. H-E.
(100X). (Laboratorio de Histologia y Patologia Veterinaria — FMVZ-
UNHEVAL)
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De la misma manera en la figura 7 se puede observar infiltracion linfocitaria
en el parénquima pulmonar alrededor de las lesiones adenomatosas,
coincidiendo con Rosadio et al. (1999) donde menciona que en la forma

atipica de la APO el estroma esta severamente infiltrado por células

inflamatorias mononucleares (linfocitos y plasmocitos) y tejido conectivo.

Figura 7. Pulmon de ovino. Proliferacion Linfocitaria (L) alrededor de
la lesion nodular de la APO. Luz alveolar (LA). Fibrocitos (F), Vaso
sanguineo capilar (V). Estroma (E). H-E. (100X). (Laboratorio de
Histologia y Patologia Veterinaria — FMVZ- UNHEVAL)
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Figura 8. Pulmén de ovino. Engrosamiento de los tabiques alveolares
() por depdsito de tejido fibroso e hiperplasia del tejido muscular liso
del alveolo. Proliferacién de Fibrocitos (F) alrededor de las lesiones
nodulares. Zona nodular adenomatosa (N). Luz alveolar (LA). H-E.
(40X). (Laboratorio de Histologia y Patologia Veterinaria — FMVZ-
UNHEVAL)

En algunas muestras también se pudo observar ademéas de la APO, otras
patologias concomitantes como una alteraciones compatibles a una
Neumonia Intersticial similares a Maedi-Visna (Neumonia Progresiva Ovina),
donde se puede observar inflamacién y engrosamiento de los tabiques
alveolares por depdésito de tejido fibroso e hiperplasia del tejido muscular liso
alveolar con infiltraciéon linfocitaria (Figura 8 y 9), de la misma manera se
pudo observar focos de proliferacion linforreticular presente en areas
peribronquiolares y perivasculares con cumulos linfoides (Figura 10) con

infiltracién linfocitaria con centros germinales en la lesibn compatible a una
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neumonia progresiva ovina (Maedi), coincidiendo con los estudios de Trigo
(1998) y Hunter et al. (1983), que comunmente, la adenomatosis pulmonar
ovina puede coexistir con una neumonia supurativa, con parasitosis

pulmonar o con la neumonia progresiva ovina (Maedi — Visna).

Figura 9. Pulmén de ovino. Engrosamiento de los tabiques
alveolares(flechas) por depdsito de tejido fibroso e hiperplasia del
tejido muscular liso del alveolo en la neumonia progresiva ovina. H-E.
(100X). (Laboratorio de Histologia y Patologia Veterinaria — FMVZ-
UNHEVAL).
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Figura 10. Pulmén de ovino. Foco de proliferacion linforreticular
presente en area perivascular con cumulos linfoides con infiltracion
linfocitaria extensa con centros germinales (C) en la lesién en una
neumonia progresiva ovina. H-E. (40X). (Laboratorio de Histologia y
Patologia Veterinaria — FMVZ- UNHEVAL)

Tabla 3: Estadisticos descriptivos de la edad de ovinos faenados en el
Matadero Municipal de La Unién, Huanuco.

Media 2,6467
Mediana 3,0
Moda 2,0
Desviacion tipica 0,67911
Varianza 0,461

Fuente: Ficha de registro.
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Tabla 4: Frecuencias de la edad de ovinos faenados en el Matadero
Municipal de La Union, Huanuco.

Edad Frecuencia Porcentaje
%

1,50 12 2,4

2.00 210 41,3

2 50 18 3,5

3,00 207 40,7

3,50 7 14

4,00 54 10,6

Total 508 100,0

Fuente: Ficha de registro.

Histograma
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Figura 11. Histograma de las edades de ovinos faenados en el
Matadero Municipal de La Unién, Huanuco.
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Segun los resultados obtenidos, estos son mostrados en las tablas
anteriores, donde podemos observar en la Tabla 3 que la media de la
edad de ovinos faenados en el Matadero Municipal de la Unién es de
2.6467+0.67911, y con mayor frecuencia a las edades de 2 y 3 afios; en
las frecuencias acumuladas, encontrandose casi la mayoria entre las

edades de 2 a 3 afios, como se puede observar en la figura N° 11.

Tabla 5: Estadisticos descriptivos de la edad de ovinos positivos
faenados en el Matadero Municipal de La Union, Huanuco.

Media 2,2917
Mediana 2,0
Moda 2,0
Desviacion tipica 0,54181
Varianza 0,294

Fuente: Ficha de registro.

Tabla 6: Frecuencias de la edad de ovinos positivos faenados en el
Matadero Municipal de La Union, Huanuco.

Edad Frecuencia Porcentaje
%

1,50 1 8,3

2,00 7 58,3

3,00 4 33,3

Total 12 100,0

F

Fuente: Ficha de registro
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Figura 12. Histograma de las edades de ovinos positivos a APO
faenados en el Matadero Municipal de La Union, Huanuco.

Como se puede observar en la tabla 5 y 6, figura 12, la media de
presentacion de la enfermedad de la APO es de 2,2917 +/- 0,54181
afos, siendo la mayor cantidad de ovinos positivos a APO los de 2 afios
(N=7), seguido los de 3 afios (N=4) y por ultimo los de 1,5 afios (N=1),
siendo todos estos animales adultos faenados en el matadero municipal
de La Unién - Huénuco, coincidiendo con algunos autores donde
mencionan que la APO, en su presentacion natural, se observa
usualmente en animales adultos (2-4 afios de edad) (Valenzuela, 2017,
Tustin, 1969; Hunter et al., 1983; Gonzalez et al., 1993; Cutlip et al.,

1982).
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Tabla 7. Razas de ovinos faenados en el Matadero Municipal de La
Unidén

Razas Frecuencia Porcentaje %
HAMPSHIRE 3 0.59
CORRIEDALE 56 11.0
CRIOLLO 449 88.4
Total 508 100.0

Fuente: Ficha de registro.

O corRRIEDALE
B crRIOLLD
CIHAMPSHIRE

Figura 13: Razas de ovinos faenados en el Matadero Municipal

de La Unién, Huanuco.

De acuerdo con la tabla 7 y Figura 13, la raza de ovino que mayormente
se faen6 en el Matadero Municipal de la Union es la criolla con un
88,4% (N=449); en menores porcentajes se beneficiaron las razas

Corriedale con 11% (N=56) y Hampshire Dow con 0.6 % (N=3).
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Tabla 8. Razas de ovinos positivos a la APO faenados en el Matadero
Municipal de La Unién

Razas de ovinos Frecuencia Porcentaje
%
CORRIEDALE 8 66,7
CRIOLLO 4 33,3
Total 12 100,0

Fuente: Ficha de registro.

B CORRIEDALE
B CcRIOLLD

Figura 14. Razas de ovinos positivos a la APO faenados en el
Matadero Municipal de La Unién, Huanuco.

De acuerdo con la tabla 8 y Figura 14, la raza de ovino que mayormente
presento la APO es la raza Corriedale con 66,67% (N=8) seguido de los
ovinos criollos con 33,33% (N=4), coincidiendo con los estudios
realizados por Ordés (2009) y Rosadio (Datos no publicados)
encontrando casos de Adenomatosis en ovinos de la raza Corriedale,

pero no dejando de lado la presencia de la enfermedad en otras razas
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de ovinos.

Tabla 9. Ovinos faenados segln sexo en el matadero municipal de
La Unidn- Huanuco.

Sexo Frecuencia Porcentaje
%
Machos 158 31,1
Hembras 350 68,9
Total 508 100,0

Fuente: Ficha de registro.

OmacHo
B HEMBRA

Figura 15. Ovinos faenados segun sexo en el Matadero Municipal de
La Unién, Huénuco.

La tabla 9 y figura 15 nos muestra los ovinos faenados segun sexo en el
Matadero Municipal de La Union; donde un 68.9% (N=350) fueron

hembras y el 31.1% (N=158) fueron machos.

83



Tabla 10. Ovinos positivos a la APO faenados
matadero municipal de La Unidn- Huanuco.

segun sexo en el

Sexo Frecuencia Porcentaje
%
MACHO 9 75,0
HEMBRA 3 25,0
Total 12 100,0
Fuente: Ficha de registro.
M rvacHD
CJHEMBRA

Figura 16. Ovinos positivos a la APO faenados segln sexo en el

matadero municipal de La Uni6on- Huanuco.

Segun la tabla 10 y figura 16, de los 12 ovinos positivos confirmados

con histopatologia de APO, el porcentaje de sexo mas afectada con

APO, son los machos siendo un 75% (N=9), seguido de las hembras con

25% (N=3), de los ovinos faenados en el matadero municipal de La
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Unién, coincidiendo con Valenzuela (2017), que la mayor cantidad de
mortalidad y afeccion por APO en la SAIS Tapac Amaru es en machos

gue en hembras.

Tabla 11. Frecuencia de APO en ovinos faenados en el Matadero
Municipal de La Union, Huanuco confirmados mediante
histopatologia.

Histopatologia Frecuencia Porcentaje %
POSITIVO 12 2.36
NEGATIVO 496 97.64
Total 508 100,0
Fuente: Ficha de registro.

B rosmro

BREGATRD

Figura 17. Frecuencia de la APO en ovinos faenados en el Matadero
Municipal de La Unidn, Huanuco.

Como se puede observar en la tabla 11 y figura 17, la frecuencia de
Adenomatosis Pulmonar Ovina en ovinos faenados en el matadero

Municipal de La Union realizadas durante los meses de Octubre y
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Noviembre es de 2,36% (N=12), estos confirmados mediante
histopatologia en el Laboratorio de Histologia y Patologia Veterinaria de
la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNHEVAL, siendo
relativamente baja, como los encontrado por Valenzuela (2017) en la
SAIS Tdpac Amaru una prevalencia de 1,5%, a diferencia de los
encontrado por Juste et al (2006) en Espafia, donde llevé a cabo la
estimacion de la prevalencia de la infeccién en un rebafio durante tres
afos (2002, 2003 y 2004) en los meses de noviembre, encontrando una
prevalencia de 11.5%, 7.47%, 4.13% respectivamente. Sin embargo en
el articulo del Institute For International Cooperation in Animal
Biologics (2009), menciona que rebafios recientemente infectados
tienen alta las tasas de morbilidad y mortalidad, con hasta un 80% del
rebafio de morir con tumores. Cuando JSRV ha estado presente por mas
tiempo, la tasa anual de pérdida es generalmente 2-5%, aunque las
pérdidas hasta 20% han sido reportadas en algunas granjas. La
incidencia de la infeccibn es mucho mayor que la tasa de morbilidad;
mas ovejas en un rebafio infectado no desarrollan tumores durante su

esperanza de vida comercial.
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4.3 ANALISIS INFERENCIAL Y CONTRASTACION DE HIPOTESIS

Tabla 12. Prueba de Chi-cuadrado de las frecuencias de edad frente
al diagnostico histopatolégico de los ovinos faenados en el
Matadero Municipal de La Unién, Huanuco.

HISTOPATOLOGIA Total Prueba de Significan
Chi cia
EDAD POSITIVO NEGATIVO cuadrado Asintotica
(Bilateral)
Adulto N 8 232 240
temprano
15a25 % 1,57% 45,67% 47,24%
afios)
Adulto N 4 264 268
tardio 1,860 0,173
(2,6a3,0 % 0,79% 51,97% 52,76%
afos)
N 12 496 508
Total
% 2,36% 97,64% 100,0%

Fuente: Ficha de registro.

Como se puede observar en la tabla 12, de los 12 animales positivos a la
APO, 08 ovinos son Adultos tempranos (hasta 04 dientes) que estan
entre 1,5 a 2,5 afios, los otros 04 ovinos son adultos tardios (hasta 06
dientes) entre 2,6 a 3 afios, no encontrdndose asociacion entre estas
variables (p=0,173), donde las presentacion de la enfermedad de la
APO puede ocurrir en cualquiera de las edades adultas en la sierra de
Huanuco, sea entre 1,5 hasta 3 afios, coincidiendo con lo que menciona
que la APO, en su presentacion natural, se observa usualmente en
animales adultos (2-4 afos de edad) (Valenzuela, 2017; Tustin, 1969;

Hunter et al., 1983; Gonzalez et al., 1993; Cutlip et al., 1982).
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Tabla 13. Prueba de Chi-cuadrado de las frecuencias de razas
frente al diagndstico histopatologico de los ovinos faenados en el
Matadero Municipal de La Unién, Huanuco.

HISTOPATOLOGIA Total Prueba de Sig.
RAZA Chi Asintética
POSITIVO NEGATIVO cuadrado (Bilateral)
N 8 48 56
CORRIEDALE
% 1,57% 9,45% 11,02%
N 4 445 449
CRIOLLO 38,806 0,000
% 0,79% 87,60% 88,39%
N 0 3 3
HAMPSHIRE
% 0,0% 0,59% 0,59%
N 12 496 508
Total
% 2,36% 97,64% 100,0%

Fuente: Historias clinicas.

Como se puede observar en la tabla 13, de los 12 animales positivos a la
APO, 08 ovinos son de la raza Corriedale, 04 ovinos son criollos, mas no
encontrandose en la raza Hampshire, encontrdndose asociacion entre
estas variables (p=0,000), donde las presentacion de la enfermedad de
la APO ocurre mas en la Raza Corriedale en la sierra de Huanuco,
coincidiendo con los estudios realizados por Oré6s (2009) y Rosadio
(Datos no publicados) encontrando casos de Adenomatosis en ovinos
de la raza Corriedale, pero no dejando de lado la presencia de la

enfermedad en otras razas de ovinos.
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Tabla 14. Prueba de Chi-cuadrado de las frecuencias de sexo frente
al diagnostico histopatolégico de los ovinos faenados en el
Matadero Municipal de La Unién, Huanuco.

HISTOPATOLOGIA Total Prueba de Significan
Chi cia
SEXO cuadrado Asint6tica
POSITIVO NEGATIVO (Bilateral)
N 9 149 158
MACHO
% 1,77% 29,33% 31,1%
N 3 347 350
HEMBRA 11,052 0,001
% 0,59% 68,31% 68,9%
N 12 496 508
Total
% 2,36% 97,64% 100,0%

Fuente: Historias clinicas.

Como se puede observar en la tabla 14, de los 12 animales positivos a la
APO, 09 ovinos son machos y 03 ovinos son hembras, encontrandose
asociacion entre estas variables (p=0,001), donde las presentacion de la
enfermedad de la APO ocurre mas en los machos ovinos en la sierra de
Huanuco, coincidiendo con los estudios de Valenzuela (2017), que la
mayor cantidad de mortalidad y afeccion por APO en la SAIS Tupac

Amaru es en machos que en hembras.

4.4 APORTE DE LA INVESTIGACION
Este estudio parte que a nivel de todas las regiones del Pert no existen
reportes confirmados de la Adenomatosis Pulmonar Ovina, solo
existiendo reportes de casos aislados en la sierra central y sur del Peru, y
no existiendo reportes confirmados en la serrania de Huanuco, por lo
que la presente investigacion confirmo la existencia de la enfermedad

mediante la histopatologia a nivel de nuestra region, siendo necesario
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conocerlo para tomar medidas sanitarias sobre la enfermedad en las

ganaderias de la serrania de Huanuco, para asi disminuir los perjuicios

economicos en las familias campesinas de Huanuco.

Por lo expuesto, el aporte es:

1. En lo académico, el estudio aporta aspectos epidemiolégicos
necesarios que pueden servir de referente para establecer las
medidas de vigilancia sanitaria, en la implementacion de programas
de control y erradicacion de la enfermedad en la region de Huanuco.

2. En lo técnico el estudio aporta la orientacion sobre la enfermedad a
los ganaderos de ovinos del distrito de La Unidn para su manejo con
programas de vigilancia para la oportuna prevencion de esta
enfermedad cronica en los ovinos.

3. Enlo social aporta la orientacidon para evitar los perjuicios econémicos
en el sector ganadero de ovinos para que no repercuta en la calidad

de vida de ellos.

Por lo tanto, esta investigacion es muy importante porque permite
visualizar la problemética que esta pasando la ganaderia ovina de la
sierra de Huanuco en relacion a la presencia de la enfermedad de la
Adenomatosis Pulmonar Ovina (APO), por que anteriormente no
existia estudios confirmados sobre esta enfermedad neoplasica
pulmonar en esta region, siendo un referente para que las

instituciones publicas como SENASA y el MINAG tomen acciones
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frente a esta patologia y asi prevenir mas casos de neoplasias
pulmonares en los ovinos, y evitar perjuicio econémico del ganadero

de la sierra.
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CONCLUSIONES

Se concluye que existe la presencia de la Adenomatosis Pulmonar Ovina en
la sierra de Huanuco, encontrdndose a 12 ovinos afectados con lesiones
compatibles a APO, esto siendo caracterizado mediante las alteraciones
histopatolégicas como es la proliferacion de los neumocitos tipo Il y las
células de Clara formando crecimiento adenomatoso multinodular en la luz
alveolar y bronquiolar, ademas de encontrarse con otras enfermedades

concomitantes como es la Neumonia progresiva ovina (NPO).

La mayoria de los animales enfermos por APO son de la localidad de Jesus
(33,3%), seguido de las localidades de Cahuac y Antacolpa (25%) y de la

localidad de Bafios (16,7%).

En relacion a edad, en el presente estudio la edad afectada con la APO son
los adultos con una media de 2,2917 +/- 0,54181 afios, no existiendo
asociacion (p=0,173) entre las variables edades adultas tempranas o tardias

y la presencia de la APO.

La raza més afectada por la APO es la Corriedale con una presentacion de
66,7%, seguida de los criollos con un 33,3%, existiendo asociacion
(p=0,000) entre la presentacion de la APO mayormente en la raza

Corriedale.
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De la misma manera los machos son los afectados por esta enfermedad
(75%) a diferencia en las hembras que solo se presenté en un 25% de los
casos positivos a APO, existiendo asociacion (p=0,001) entre la

presentacion de la APO mayormente en los machos.

En relacién a la frecuencia de presentacién de la enfermedad, de los 508
animales estudiados, 12 animales fueron positivos a la adenomatosis
pulmonar ovina, esto representando un 2,36% de presentacion de la

enfermedad en esta region de la sierra de Huanuco.
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RECOMENDACIONES Y SUGERENCIAS

Realizar estudios en otros meses y otras localidades de la serrania de
Huanuco en especial en los hatos de crianza ovina para poder buscar la

presencia y prevalencia de la enfermedad en animales adultos y jovenes.

De la misma manera realizar el diagnostico con otros métodos de deteccion
de la enfermedad como mediante la inmunohistoquimica y las pruebas de
PCR y asi confirmar mediante la identificacion directa del virus en esta

region de Huanuco.

Realizar programas de control integrales mediante coordinacién con las
instituciones publicas relacionadas con la ganaderia como SENASA vy
MINAG para la prevencion y la erradicacion de la adenomatosis pulmonar

ovina (APO) en la sierra de Huanuco.

Realizar estudios de la adenomatosis pulmonar ovina directamente en hatos
de crianza de ovino en el ambito de influencia donde se desarroll6 el trabajo
de investigacién, para conocer la verdadera prevalencia y la distribucion de
esta enfermedad en los ovinos y asi tomar medidas de prevencion y control,
esto conociendo de la presencia de la enfermedad en la serrania de

Huanuco.
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ANEXO I. FICHA DE REGISTRO PARA LA CARACTERIZACION Y
FRECUENCIA DE APO EN OVINOS FAENADOS EN EL MATADERO
MUNICIPAL DE LA UNION - 2017

. DATOS GENERALES

Propietario: Fecha:
Lugar de procedencia:

IDENTIFICACION DEL OVINO :

1-RAZA: 2.-Edad: 3.- Color:

1. Corriedale: ()

1BLANCO ()

2. Junin: () 2NEGRO ()
3. Criollo 3MARRON ()
4. Otros () afos 4 OTROS ()
4.- Sexo:

1. Macho ()

2. Hembra ()

. EXAMEN CLINICO
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Resp. / Min. Latidos/Min.

1.Bueno () 1.Si () 1. Positivo ()
2. Regular () 2.No () 2. Negativo ()
3. Malo ()

lll.  NECROPSIA: CARACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS

1. Si ()

2. NO ()

Nota: SI ES SI, CONTINUAR CON LOS

DEMAS ITEMS DE LA NECROPSIA.
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1. ESFERICA () 1. Blanco () | 1. Duro ()
2. IRREGULAR () 2. Rosa pélido () | 2. Firme ()
3. Oscuro (gris) () | 3.Esponjoso ()
4. otro () | 4. 0Otro ()

1. Liso ()

2. Irregular () 1. Mucoso ()

3. Ulcerado ()
2. Sanguinolento ()
4. Erosionado ()

5. Elevado () 3.0tros ()

6. Deprimido ()

1. Positivo APO ()

2. Negativo APO ()

1. No ()

105



2. Si ( ),quetipo de muestra.

TIPO DE MUESTRA/S:

1. Pulmén ()

2. Nédulos linfaticos ()

3.Corazén ()
4. Traguea ()
5. Bronquios ()
6. Otros ()

IV. DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO

Caracteristicas histopatoldgicas:

ALVEOLOS

Observacién de proliferacion de Neumocitos tipo Il: () Si ( ) No
Observacién de proliferacion de células de Clara: ()Si ( ) No
Diagnéstico definitivo:
1. Positivo APO [ ]

2. Negativo APO [ ]
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ANEXO II. Recoleccién de las muestra en el matadero municipal de La
Unién — Huanuco.

Figura 18. Pulmén de ovino con mdultiples nodulos de color blanco
grisaceos distribuidos en todo el parénquima del I6bulo diafragmatico y
apical, sin colapsar.

Figura 19. Pulmén de ovino con un nédulo blanco grisaceo en el I6bulo
apical dimensiones de 2 x 1.5 x 1.5cm.
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Figura 20. Recolecciéon de la muestra de pulmén de ovino con las lesiones
y fijadas en formol al 10%. La muestra sera enviada al laboratorio de
Histologia y Patologia Veterinaria de la FMVZ.

Figura 21. Reduccién de la muestra para ser incluidas en los cassettes
para su respectivo procesamiento en el Procesador de tejido automatico
del laboratorio de Histologia y Patologia Veterinaria de la FMVZ
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ANEXO lll. Procesamiento de la muestra en el laboratorio de histopatologia
de la Facultad De Medicina Veterinaria Y Zootecnia

Figura 22. Inclusion de los tejidos en los cassettes para ser enviados al
procesador de tejidos automatizados

Figura 23. Procesador de tejidos automatico marca MYR de la FMVZ,
donde se procesara las muestras para la inclusion en parafina.
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Figura 24. Muestras de tejido pulmonar incluido en parafina, listo para el
corte en el micrétomo.

Figura 25. Microtomo marca Thermo de la FMVZ, para realizar los cortes de
5 um de las muestras de pulmones de ovinos para su posterior tincion y
observacion del tejido.
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Figura 26. Recogiendo las muestras cortadas de 5 um en el bafio de
flotacion a 43°C para luego enviar a la estufa para su secado y adhesion del

tejido en laminas portaobjetos para su posterior tincion.

Figura 27. Secado de las laminas con las muestras en la estufa por 24
horas, para luego continuar con la tincién con Hematoxilina y Eosina
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Figura 28. Ladminas histopatologicas listas para ser evaluadas mediante
microscopia.

Figura 29. Equipo de microscopia con camara incorporada de la FMVZ para
el estudio histopatolégico e interpretacion y confirmacion definitivo de los
casos de Adenomatosis Pulmonar Ovina.
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ANEXO IV. FLUIOGRAMA DE ACTIVIDADES PARA LA REALIZACION
DE LAS LAMINAS HISTOPATOLOGICAS

OBTENCION DE LA PORCION DE TEJIDO
MUESTRA PULMONAR
DANADO

FIJACION INMERSION EN

FORMOL AL 10%

INCLUSION

DESHIDRATACION ETANOL

BN DIAFANIZACION XILOL

FORMACION DE PARAFINA
BLOOUES

CORTES DE 5 um DE
ESPESOR

MICROTOMIA

HEMATOXILINA Y
EOSINA

TINCION

BALSAMO DE

T
MONTAJE CANADA
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ANEXO V. MATRIZ DE CONSISTENCIA
TITULO: CARACTERIZACION HISTOPATOLOGICA Y FRECUENCIA DE LA ADENOMATOSIS PULMONAR OVINA (APO) EN
OVINOS EN EL MATADERO MUNICIPAL DE LA UNION- HUANUCO - 2017

PROBLEMA OBJETIVO HIPOTESIS VARIABLES DISENO POBLACION
METODOLOGICO | Y MUESTRA
¢Cudl es la caracterizaciéon Caracterizar mediante la Ho: La caracterizacién Supervision: Tipo de Poblacion.
histopatolégica y la histopatologia la presenciay | histopatolégica no corresponde Investigacion:
frecuencia de la determinar la frecuencia de la | a la Adenomatosis Pulmonar Caracterizacion 18933 ovinos
adenomatosis pulmonar Adenomatosis Pulmonar Ovina (APO) en los ovinos Histopatolégica | Es aplicada
ovina (APO) en los ovinos Ovina (APO) en ovinos faenados en el Matadero y frecuencia de
faenados en el matadero faenados en el Matadero Municipal de La Unién. la ) Muestra
municipal de La Unién Municipal de La Unién Adenomatosis Nivel de ’
durante los meses de octubre | durante los meses de octubre Pulmonar investigacién: 376 ovinos
iembre del 20177 y noviembre del 2017. Ovina 52 '
y hoviem Ha: La caracterizacién Descriptivo
histopatolégica corresponde a la correlacional.
Adenomatosis Pulmonar Ovina
(APO) en los ovinos faenados
en el Matadero Municipal de La . .
Unién. Asociacion:
ESPECIFICOS Ovino
A. ¢Existiré la A. Diagnosticar la A. La proliferaciéon de

proliferacién de neumocitos
tipo Il y células de Clara
mediante histopatologia en
los pulmones afectados con
la adenomatosis pulmonar
ovina en los ovinos faenados
en el matadero municipal de

proliferacién de neumocitos
tipo Il y de células de Clara
mediante la histopatologia de
los pulmones afectados con

la adenomatosis pulmonar
ovina en ovinos que se faenan
en el matadero municipal de

neumocitos tipo Il y de células
de Clara en histopatologia en
los pulmones afectados
corresponde con las
caracteristicas de las alteraciones
que provoca la adenomatosis
pulmonar ovina en ovinos que
se faenan en el matadero
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La Unién?

La Unién.

municipal de La Unién.

B. ¢Cuadl sera la frecuencia de
la adenomatosis pulmonar
ovina en relacién a la edad de
los ovinos faenados en el
matadero municipal de La
Unién?

B. Determinar la frecuencia
de adenomatosis pulmonar
ovina en relaciéon a la edad
de los ovinos faenados en el
Matadero Municipal de La
Unio6n.

B. La adenomatosis pulmonar
ovina es mas frecuente en los
adultos que en los jévenes.

C. ;Cual seré la
frecuencia de la
adenomatosis pulmonar
ovina en relacion a la raza de
los ovinos faenados en el
matadero municipal de La
Unioén?

C. Determinar la frecuencia
de adenomatosis pulmonar
ovina en relacion a la raza de
los ovinos faenados en el
Matadero Municipal de La
Unié6n.

C. La adenomatosis pulmonar
ovina es mas frecuente en la raza
Corriedale que en los mestizos o
demas otras razas.

D. ;Cual seré la
frecuencia de la
adenomatosis pulmonar
ovina en relacion al sexo de
los ovinos faenados en el
matadero municipal de La
Unién?

D. Determinar la frecuencia
de adenomatosis pulmonar
ovina enrelaciéon al sexo de
los ovinos faenados en el
Matadero Municipal de La
Unio6n.

D. La adenomatosis pulmonar
ovina es mas frecuente en los
machos que en las hembras.
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ANEXO VI. TABLAS DE CONTINGENCIA Y PRUEBA DE CHI CUADRADO DE
LAS VARIABLES EN ESTUDIO

Tabla de contingencia N° 1

HISTOPATOLOGIA Total
POSITIVO NEGATIVO

Recuento 8 48 56

CORRIEDALE  Frecuencia esperada 1,3 54,7 56,0

% del total 1,6% 9,4% 11,0%

Recuento 4 445 449

RAZA CRIOLLO Frecuencia esperada 10,6 438,4 449,0
% del total 0,8% 87,6% 88,4%

Recuento 0 3 3

HAMPSHIRE Frecuencia esperada 1 2,9 3,0

% del total 0,0% 0,6% 0,6%

Recuento 12 496 508

Total Frecuencia esperada 12,0 496,0 508,0
% del total 2,4% 97,6% 100,0%

Pruebas de chi-cuadrado

Valor gl Sig. asintdtica
(bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 38,8062 2 ,000
Razoén de verosimilitudes 21,945 2 ,000
Asociacion lineal por lineal 38,304 1 ,000
N de casos vélidos 508

a. 3 casillas (50,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La

frecuencia minima esperada es ,07.
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Tabla de contingencia N° 2

HISTOPATOLOGIA Total
POSITIVO NEGATIVO
Recuento 9 149 158
MACHO Frecuencia esperada 3,7 154,3 158,0
SEXO % del total 1,8% 29,3% 31,1%
Recuento 3 347 350
HEMBRA  Frecuencia esperada 8,3 3417 350,0
% del total 0,6% 68,3% 68,9%
Recuento 12 496 508
Total Frecuencia esperada 12,0 496,0 508,0
% del total 2,4% 97,6% 100,0%
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintética Sig. exacta Sig. exacta
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 11,0522 1 ,001
Correccioén por continuidad® 9,054 1 ,003
Razoén de verosimilitudes 10,024 1 ,002
Estadistico exacto de Fisher ,002 ,002
Asociacion lineal por lineal 11,030 1 ,001
N de casos vélidos 508

a. 1 casillas (25,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada es 3,73.

b. Calculado sélo para una tabla de 2x2.
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Tabla de contingencia N°3

HISTOPATOLOGIA Total
POSITIVO NEGATIVO
Recuento 8 232 240
Adulto temprano Frecuencia esperada 57 234,3 240,0
EDAD % del total 1,6% 45,7% 47,2%
Recuento 4 264 268
Adulto tardio Frecuencia esperada 6,3 261,7 268,0
% del total 0,8% 52,0% 52,8%
Recuento 12 496 508
Total Frecuencia esperada 12,0 496,0 508,0
% del total 2,4% 97,6% 100,0%
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintética Sig. exacta Sig. exacta
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 1,8602 1 173
Correccion por continuidad® 1,148 1 ,284
Razoén de verosimilitudes 1,881 1 ,170
Estadistico exacto de Fisher ,243 ,142
Asociacion lineal por lineal 1,857 1 , 173

N de casos validos 508

a. 0 casillas (0,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada es 5,67.

b. Calculado so6lo para una tabla de 2x2.
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ANEXO VII: Alfa Cronbach prueba de fiabilidad del instrumento de recoleccion de

muestras

Estadisticos total-elemento

Media de la Varianza de la Correlacion Alfa de
escala si se escala si se elemento-total  Cronbach si se
elimina el elimina el corregida elimina el
elemento elemento elemento
RAZA 11,5000 5,842 371 ,888
EDAD 9,4000 6,358 ,529 ,835
SEXO 11,2500 7,250 ,190 ,876
PRESENCIA DE 11,3500 5,924 727 ,808
SECRECIONES
DIAGNOSTICO DE CAMPO; 11,3000 5,589 ,904 ,783
PRUEBA DE LA
CARRETILLA
LESION PULMONAR 11,3000 5,589 ,904 ,783
HISTOPATOLOGIA 11,3000 5,589 ,904 ,783
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BIOGRAFIA

Profesional de la Medicina Veterinaria -
Colegiado, con mas de 17 afios de
experiencia en la Salud Publica — MINSA
como Jefe del programa control de
zoonosis de la UTES Tingo Maria en el
programa de Servicio Rural y Urbano
Marginal de salud (SERUMS), Practica
clinica privada, Docencia Universitaria
en el area de Produccion y Ciencias de
la Facultad de Medicina Veterinaria y
Zootecnia de la Universidad Nacional
Hermilio Valdizan de Huénuco en las
catedras de Inmunologia, Embriologia,
Histologia, Microbiologia y Medicina de
Fauna  Silvestre, Docencia en la
Universidad de Huanuco en la Facultad de
Ingenieria Ambiental y Facultad de Ciencias de
la Salud, Docencia del centro preuniversitario de la UNHEVAL,
Experto en acreditacién de calidad de la IES, Presidente del Comité Interno
de Acreditacién y Evaluacion de la FMVyZ. Médico Veterinario egresado de
la Universidad Nacional Hermilio Valdizan de Huénuco, con estudios de
Maestria en Administracién de la Educacién en la Universidad Cesar Vallejo
de Trujillo, con Especializacion en Microbiologia en la Universidad Nacional
Daniel Alcides Carrion, con Diplomado en Farmacologia y farmacovigilancia
molecular de la UNHEVAL, Diplomado en Docencia Universitaria en la
Universidad Nacional del Centro del Peru, Diplomado en control de calidad,
higiene, conservacion y manipulacion de alimentos en la Universidad
Nacional de Trujillo, y con especialidad y entrenamiento en Medicina
Zooldgica en la Universidad Nacional Andrés Bello - Chile y parque
Zoolégico BUIN ZOO-Chile. Con amplia experiencia en la Docencia
Universitaria, investigacion cientifica universitaria, Acreditacion institucional y
produccion intelectual de varios articulos cientificos, libros cientificos como
Inmunologia Veterinaria, Técnicas de Necropsia en Caninos y Felinos,
crianza de cuyes, ademas de Editor de la Revista Valdizana de Ciencias
Veterinarias (RVCV) de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de
la UNHEVAL. Profesional de valores y principios muy soélidos que se
complementan al conocimiento y experiencia adquirida en el tiempo a nivel
nacional e internacional.
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