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RESUMEN

En este trabajo se describen las alteraciones histopatolégicas causadas por las metacercarias
de Posthodiplostomum minimum (MacCallum, 1921) Dubois, 1936, en el higado de Chirostoma es-
tor en el Lago de Pitzcuaro, Michoacin, México. la atrofia b :patica periquistal, la necrosis,
la presencia de granulomas, zonas de infiltracién celular y proliferacién fibrosa, son algunos
de los daiios producidos por esta metacercaria. Se discute ¢} efecto de la infeccién sobre el hos-
pedero y se comenta el riesgo de transferir este recurso a diferentes cuerpos de agua.
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ABSTRACT

The histopathological damages caused by the rmetacercariae of Posthodiplost inimum (Mac-
Callum, 1921} Dubois, 1936, such as pericistidial hepathic atrophy, necrosis, presence of gra-
nulomes and regions of celular infiltration and fibrous proliferation in the liver of Chirestona
estor in Lake Patzcuaro, State of Michoacan, Mexico, are described, The effect of these infec-
tions in the host are discussed, as well as its implications in fish culture and risks of fish resour-
ce transplant to other freshwater ponds.

Key words: Histopathology, Chirostorma estor, Metacercariae, Posthodisplosiomum minimum, Patz-
cuaro, Mexico.

INTRODUCCION

En los dltimos afios se ha incrementado el nfimero de trabajos sobre metacercarias
de estrigeidos, puesto que la enfermedad que producen, referida particularmente co-
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mo diplostomiasis, ha llegado a representar serios problemas en las poblaciones de pe-
ces silvestres y cultivados en diversas regiones del mundo (Hoffman y Hundley, 1957;
Heckman y Palmieri, 1978; Shariff, Richard y Sommerville, 1980 y Mitchel, Smith
y Hoffman, 1982.

Hoffman en: Ribelin y Migaki, 1975 (Ed.), sefiala que los helmintos histozdicos,
particularmente las formas migratorias, causan dafios importantes, reconociendo que
las respuestas celulares son menos evidentes en peces que en animales homeotermos.
Los principales signos sintomatolégicos de estas enfermedades en casos severos son:
imfiltracién celular, hiperplasia, fibrosis, calcificacién y necrosis.

Destacan por frecuencia de aparicién y dafio producido, las metacercarias de Di-
plostomum spathaceum (Rudolphi, 1819) Braun, 1893, que infectan el cristalino de un
gran niimero de especies de peces, ocupandolo casi totalmente y produciendo tumora-
ciones (Larson, 1965. Frecuentemente, los cristalinos muy infectados, se vuelven opa-
cos y el pez queda ciego. Otros estrigeidos infectan el sistema nervioso central de los
peces, principalmente cerebro, como es el caso de Diplostomum baert encaliae Hoffman
y Hundley, 1957, D, phoxini (Faust, 1918) Arvy y Butner, 1954 y D. (Austrodiplostomum)
mordax Szidat y Nani, 1951.

Las metacercarias pertenecientes a la especie Posthodiplostomum minimum (MacCa-
lium, 1921, Dubois, 1936, han sido registradas como agentes etiolégicos de graves epi-
zootias por Mitchell, Smith y Hoffman en 1982, quienes encontraron hasta 2 000 me-
tacercarias en un pez cultivado (Pimefhales promelas); ast como también Bailey (1984),
encontrd hasta 5 372 metacercarias de esta especie en el higado de Lepomis macrochirus.

Hoffnan y Hutcheson, en 170, registraron una fuerte mortalidad en poblaciones
naturales de Morone saxatilis, causado por la presencia de gran cantidad de metacerca-
rias de P. minimum en la musculatura y en la regién cefélica, produciendo exoftalmia
y una inflamacién generalizada.

En el estudio que realizamos en Pitzcuaro, Michoacén, entre agosto de 1984 y agosto
de 1985 encontramos una alta prevalencia de infeccién en el higado de Chirostoma estor
(95.8%), originada por metacercarias de Posthodiplostomum minimum segin comproba-
mos al completar €l ciclo de vida experimentalmente, con un intervalo de intensidad
de 1 2 683 metacercarias por higado parasitado. Esta infeccién fue constante durante
los 13 meses muestreados y la prevalencia en cada uno de ellos fue muy aita, oscilando
entre 86.6 y 100% . Considerando estos datos y la importancia que representa el ‘‘pes-
cado blanco’’ en la localidad, desarrollamos el estudio histopatolégico con el propésito
de determinar los dafios producidos por esta infeccién sobre el tejido hepatico, su posi-
ble efecto sobre el pez y el papel que juega sobre la pesquerfa del recurso, asi como
también las implicaciones que pudiera tener en el cultivo de Ch. esior bajo condiciones
controladas.

MATERIAL Y METODOS

Se obtuvieron 20 higados frescos de Ch. estor, aislidndolos del resto de las viseras;
por observacidn con el microscopio estereoscépico determinamos el grado de la infec-
cién cuantificando el nimero de metacercarias aparentes por higado, el cual oscilé en-
tre 26 y 80, para fijarlos posteriormente en formol al 10%.
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Los higados fijados se lavaron en agua corriente durante 12 horas deshidratdndose
en alcoholes graduales de 30% hasta 96 % (30 minutos en cada alcohol) para depositar-
los después en alcohol absoluto durante 60 minutos; se pasaron a xilol puro durante
un lapso de 60 minutos v se dejaron en aceite de cedro durante 24 horas, transfiriéndo-
se nuevamente a xilol por un lapso de 12 horas.

Para la inclusién en parafina se realizaron dos cambios, utilizando Paramex P.F.
56-58°, distribuyéndose individualmente en cajas histolégicas de papel.

Los cortes fueron realizados con un microtomo Olympus 815 de American Optical,
obteniéndose cortes de seis micras grosor, logrindose un total de 420 laminillas de los
20 higados procesados. Una vez realizados los cortes se colocaron con bafio marfa, re-
cogiéndose con portaobjetos previamente impregnados con albiimina, dejandolos se-
car por un periodo de 12 horas para desaparafinarse con xilol por espacio de 15 minutos.

La técnica de tincién empleada fue la hematoxilina-eosina y el medio de montaje
bélsamo de Canadi.

Se eligicron 20 cortes {uno de cada higado) para realizar la interpretacién histopa-
tolégica que a continuacién se presenta.

RESULTADQOS

La revisién externa de los higados en fresco nos permite observar un color amari-
Hento generalizado, ademas de un aumento ligero de su tamafio, advertido por los bor-
des redondeados de los 16bulos; cuando estos higados fueron colocados en formol al
10% para su fijacién, no se sumergieron completamente lo que sugiere un gran conte-
nido de grasas que no se presenta en higados de peces sin problemas dietéticos.

El examen histolégico de los que no contienen evidencia de metacercarias, nos mues-
tra una degeneracién grasa constante y difusa con todo el tejido hepatico (Fig 1), ca-
racterizada por la acumulacién de material graso en el citoplasma de los hepatocitos
y el deslizamiento nuclear hacia la periferia, por lo que consideramos que en dicha de-
generacién hepética lipoide no parece estar asociada con la presencia del parasito.

En higados con infecciones moderadas, que fueron los que constituyeron el mayor
porcentaje de nuestra muestra, se observaron cambios histolégicos asociados con la pre-
sencia de metacercarias enquistadas, inmersas en el parénquima hepético; los quistes
que se observaron estidn constituidos de una doble pared, una interna de origen parasi-
tario y la otra externa formada por el hospedero (Fig. 2); rodeando al quiste se observa
una capa mas o menos espesa de tejido conectivo fibroso, constituido fundamentalmente
por fibroblastos y fibrocitos, representando esta fibrosis la fase final de la infiltracién
leucocitaria y granulacién del tejido; hacia la zona periférica se advierte la atrofia del
parénquima hepitico con los hepatocitos colapsados, debido a la presién ejercida por
el quiste, manifestando una organizacién sinusoidal discorde, en contraste con los si-
nusoides hepaticos mds periféricos (Fig. 3a y 3b), las células inflamatorias, sobre todo
monacitos y linfocitos, con sus nicleos basdfilos, estan presentes.

La eosinofilia, aunque moderada, est4 presente en las zonas periquistiales, ademas
de algunos otras que consideramos rutas de migracién de la cercaria. La eosinofilia
representa un signo sintomatolégico asociado a diferentes parasitosis, si bien, en este
caso, no ¢s severa; su observacién es clara sobre todo en las regiones cercanas al pardsi-
to (Fig. 4a y 4b).
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La ruta de migracién de las cercarias hacta las zonas donde se les localizé en el
higado ya metamorfoseadas no ha sido definida aidn, sin embargo, observamos en la
figura 5 una disposicién peculiar de células inflamatorias y una aparicién incipiente
de tejido conectivo fibroso que dan una aspecto de via de penetracién del parasito.

En algunas laminillas en las cuales se observaron por lo menos dos quistes metacer-
cariales, advertimos la presencia de un granuloma bien definido y caracterizado por
la aparicién de macréfagos (células epitelioides y células gigantes), rodeando una drea
central con necrosis; en los bordes de la zona de macréfagos se evidencia una prolifera-
cién incipiente de fibroblastos entre los cuales se advierten linfocitos y células plamati-
cas (Fig. 6).

Los cortes histoldgicos, en preparaciones, fueron depositados en la Coleccién Hel-
mintolégica del Instituto de Biologfa, con el nimero de catilogo: 239-18.

DISCUSION

De acuerdo con los datos de prevalencia (86 a 100%) y la amplitud de intensidad
(1 a 683 metacercarias por higado parasitado), el higado de Ch. estor constituye el habi-
tat preferencial de las metacercarias de P. minimum ademas, siendo el higado un érga-
no fisiolégicamente tan importante, tiene un especial interés determinar el efecto histo-
patolégico causado por las metacercarias.

El intervalo de infeccidn de la muestra de higados, que se utilizaron en el pre-
sente estudio, que oscilé entre 26 y 80 metacercarias, no corresponde a infecciones drés-
ticas como las registradas por Mitchell, Smith y Hoffman (1982), sino mas bien mode-
radas; al respecto, es conveniente sefialar que nuestra muestra la constituyeron peces
en condiciones naturales, mientras que en el caso regisirado por dichos autores, eran
peces mantenidos en cultivo. Sin embargo, los hallazgos histopatoldgicos diagnostica-
dos, tales como la atrofia del parénquima hepdtico perisquistial, la presencia de granu-
lomas y la necrosis del tejido hepético determinada, a su vez, por dos procesos: Presen-
cia y disposicién de células inflamatorias asi como la aparicién incipiente del tejido fi-
broso en las rutas de migracidn, nos indican un efecto decisivo que trae como conse-
cuencia una disfuncién hepatica.

De esta forma, se considera que las funciones desempefiadas por el higado, sobre
todo las relacionadas con la digestién, se ven disminuidas y, consecuentemente, los pro-
cesos tales como la asimilacién de nutrientes sufren alteraciones que se manifiestan par-
ticularmente en anemia, palidez branquial, reduccién de la talla y peso de los peces.
Por otro lado, la presencia de una degeneracidn grasa severa y difusa en el parénquima
hepatico, al parecer no esta relacionada con la presencia del parasito; los agentes cau-
sales son probablemente deficiencias dietéticas, sobre todo, por carencia de alfa tocofe-
roles y por la presencia de contaminantes téxicos como las aflatoxinas y algunos deri-
vados arsenicales.

En este contexto, los peces parasitados presentan un sindrome de desnutricién que
permite una accién mas contundente de sus depredadores siendo, en este caso, aves
icti6fagas habitantes de la zona. Asi, el parasito completa su ciclo de vida ya que alcan-
za su madurez sexual en €l intestino de su ave hospedera. En este sentido, podria pen-
sarse en una alteracién de las pautas conductuales del pez, debido a la presencia de
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metacercarias de P. mimimum como se ha sefialado para otras parasitosis (Holmes y Bet-
hel en: Moore, 1984).

De esta manera, reiteramos la necesidad de establecer una serie de medidas ten-
dientes a prevenir una potencial epizootia producida por P. minimum, sobre todo en
la perspectiva del interés que existe actualmente por cultivar el ‘‘pescado blanco’” en
condiciones controladas, ya que uno de los factores que facilitan la dispersién de la
infeccién es el hacinamiento de los peces en estanques o en reservorios pequefios, don-
de se cultivan. Existen citados en la literatura numerosos casos graves de epizootias
producidas por diferentes helmintos cuando aquellos son colocados en estanques para
su cultivo.
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Fig. 2. Corte longitudinal del higado de Ch. #stor (10x). Se aprecia un quiste metacercarial (Q), con doble
pared (PE y PI), conteniendo la metacercaria (M).
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Fig. 3a. Micrafotografia que muestra un quiste con doble pared (10x). El quiste (Q)), con doble pared (PT
y PE), conteniendo la metacercaria (M), estd rodeado por tejido conectivo fibreso (TCF), ast como hepatoci-
tos colapsados (HC), que contrastan con los cordones de hepatocitos (CH).
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Fig. 3b. Detalle de las modificaciones tisulares en la zona periquistial (40x). El tejido conectivo fibroso (TCF),
hepatocitos colapsados {HC) y los cordones de hepatocitos (CH).
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Fig. 6. Granuloma {40x}. Microfotografia que muestra un lébulo del higado con un granuloma (G) bien
definido, caracterizado por una zona central necrética (ZN).





