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RESUMEN

La pérdida de la biodiversidad por influencia antrépica es un problema creciente
gue ha mermado las poblaciones de anfibios ecuatorianos. Es por esta razén
gue este estudio tuvo el objetivo de determinar, identificar y clasificar las lesiones
macro y microscopicas presentes en sapos adultos fallecidos del 29/11/2016 al
31/01/2018 en la institucién “Balsa de Sapos” para establecer las posibles
causas de muerte y su frecuencia. Con este propésito, se recolectaron animales
recién fallecidos, se fijaron en formol al 10%, se les realiz6 una necropsia y se
tomaron muestras para la elaboracion de placas histopatolégicas que fueron
teflidas con Hematoxilina-Eosina y examinadas por microscopia Optica. Las
alteraciones observadas fueron comparadas con bibliografia y analizadas por
estadistica descriptiva. Las principales lesiones fueron congestion (16/20=80%);
melanomacréfagos activos (14/20=70%); endocarditis valvular (10/20=50%),
hidropericardio, rifién terminal, lipidosis hepética, hepatitis, hemorragia, micosis
subcutanea (2/20=10%); miocarditis intersticial, bronquiolitis  crénica
(11/20=55%); pericarditis constrictiva, hemorragia valvular, carcinoma renal,
tubulorrexis, colangitis preneoplasica, interfase peri-portal, cirrosis hepatica,
rabdomidlisis, degeneracion hidrépica hepatica, miopatia por esfuerzo,
espongiosis cutanea, microabscesos de Munro, carcinoma de Ulcera por presion
cronica, atrofia serosa de la grasa, enteritis (1/20=5%); hipertrofia cardiaca
exceéntrica, proteinuria, neumonia exudativa, cambio micro y macrovesicular
hepatico (8/20=40%)); fibrosis valvular, glomerulonefritis membranoproliferativa,
célculos biliares, miopatia degenerativa mono Yy polifasica (5/20=25%);
lambertosis, nefritis tubulointersticial, colangitis neutrofilica, gastritis (6/20=30%);
neumonia proliferativa (13/20=65%); glomerulonefritis proliferativa (12/20=60%);
glomeruloesclerosis,  hidrocolecisto,  osteodistrofias, erosion  gastrica
(4/20=20%); edema (17/20=85%); dermatosis cronica (9/20=45%) y dermatosis
inflamatoria (3/20=15%). Estos hallazgos indicaron que los anuros murieron por
causas posiblemente infecciosas (10/20=50%), infecciosas (4/20=20%) y no
infecciosas (6/20=30%). En conclusion, la mayoria de las lesiones son cronicas
y asociadas a enfermedades infecciosas o0 alteraciones cardiovasculares

consecuentes al estrés o a la hipoxia ambiental.



ABSTRACT

The loss of biodiversity due to anthropic influence is a growing problem that has
diminished the populations of Ecuadorian amphibians. It is for this reason that
this study aimed to determine, identify and classify the macro and microscopic
lesions present in deceased adult toads that died from 29/11/2016 to 01/31/2018
in the institution "Balsa de Sapos" to establish the possible causes of death and
their frequency. For this purpose, recently deceased animals were collected,
fixed in 10% formalin and examined by necropsy and histopathology. The
histopathological plates were stained with Hematoxylin-Eosin and examined by
optical microscopy. The observed alterations were compared with bibliography
and analyzed by descriptive statistics. The main observed lesions were
congestion (16/20=80%); active melanomacrophages (14/20=70%); valvular
endocarditis (10/20=50%), hydropericardium, end-stage kidney, hepatic lipidosis,
hepatitis, hemorrhage, subcutaneous mycosis (2/20=10%); interstitial
myocarditis, chronic bronchiolitis (11/20=55%); constrictive pericarditis, valvular
hemorrhage, renal carcinoma, tubulorhexis, preneoplastic cholangitis, peri-portal
interface, liver cirrhosis, rhabdomyolysis, hepatic hydropic degeneration, stress
myopathy, cutaneous spongiosis, Munro’s microabscesses, chronic pressure
ulcer carcinoma, serous atrophy of the fat, enteritis (1/20=5%); eccentric cardiac
hypertrophy, proteinuria, exudative pneumonia, micro and macrovesicular
hepatic change (8/20=40%); valvular fibrosis, membranoproliferative
glomerulonephritis, gallstones, mono and polyphasic degenerative myopathy
(5/20=25%); lambertosis, tubulointerstitial nephritis, neutrophilic cholangitis,
gastritis  (6/20=30%); proliferative pneumonia (13/20=65%); proliferative
glomerulonephritis  (12/20=60%); glomerulosclerosis, gallbladder hydrops,
osteodystrophies, gastric erosion (4/20=20%); edema (17/20=85%); chronic
dermatosis (9/20=45%) and inflammatory dermatosis (3/20=15%). These
findings indicated that the anurans died due to potential infectious diseases
(10/20 = 50%), infectious (4/20 = 20%) and non-infectious causes (6/20 = 30%).
In conclusion, most of the lesions are chronic and associated with infectious

diseases or cardiovascular alterations due to stress or environmental hypoxia.
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1. CAPITULO I: INTRODUCCION

Ecuador es uno de los 17 paises calificados como mega diversos a nivel mundial.
Sin embargo, las necesidades econémicas de la poblacion y la contaminacion
han ocasionado una pérdida de recursos naturales. De acuerdo con el 5° Informe
Nacional Para el Convenio Sobre la Biodiversidad y el Plan Nacional del Buen
Vivir (PNBYV), entre los principales factores que afectan a la biodiversidad en el
Ecuador se encuentran (MAE, 2015; SENPLADES, 2013):

1. Los derrames de petréleo: Se sospecha que en los cauces de rios, suelos
y pantanos se han derramado aproximadamente 5 millones de batrriles.

2. La contaminacion de los rios con aguas servidas de centros poblados: En
el Ecuador Unicamente el 54% de la poblacién que habita en areas rurales
y el 84% de la poblacion que habita en areas urbanas tiene acceso a un
servicio eficiente de recoleccion de residuos.

3. La pérdida de bosques naturales.

El cambio climatico.

Todos los factores anteriormente nombrados afectan no Unicamente al
ecosistema y atentan contra los derechos de la naturaleza establecidos en la
constitucién, sino que también afectan a las poblaciones humanas y animales
gue habitan en ellos al no ser respetado el derecho que tienen de vivir en un
ambiente sano establecido en el PNBV. Es por este motivo, que la conservacion
del medioambiente a nivel nacional, es un esfuerzo necesario que puede ser
facilitado mediante el desarrollo de estrategias de conservacién y uso racional
de recursos naturales y genéticos ("Constitucion del Ecuador,” 2008;
SENPLADES, 2013).

El estudio de los animales que habitan dentro del pais es fundamental para la
restauracion del medioambiente, en especial de los anfibios, quienes no
Unicamente conforman un grupo con gran variedad de especies a nivel nacional,

sino que también son indicadores ecoldgicos al permitir detectar cambios



ambientales no evidentes debido a los siguientes motivos (Collins, Crump, &
Lovejoy lll, 2009; MAE, 2015) :

- Carecen de exoesqueleto y estructuras firmes que los recubran.

- Son poco resistentes a altos niveles de radiacion ultravioleta.

- Sus huevos al estar recubiertos simplemente por una sustancia
gelatinosa permiten que sus embriones estén en mayor contacto con
el ambiente.

- Su piel es delgada y permite el paso de agua y gases a traves de ella

volviéndolos mas susceptibles a la intoxicacion y a la desecacion.

Actualmente, en el Ecuador existen 540 especies de anfibios, de las cuales 216
(40%) son endémicas y 156 especies (29%) se encuentran en peligro de
extincion. De este Ultimo grupo, 42 son consideradas vulnerables, 68 se

encuentran en peligro y 46 en peligro critico (MAE, 2015).

Para la conservacion de estos recursos naturales vulnerables se estan aplicando
multiples estrategias, entre ellas la iniciativa “Balsa de los sapos”, creada por la
Pontificia Universidad Catdlica del Ecuador (PUCE), la cual ha instaurado este
centro de conservacién para mantener e investigar anfibios de multiples

ecosistemas nacionales (PUCE, 2005).

La iniciativa anteriormente mencionada es de gran relevancia para la
conservacion de distintas especies de anfibios a nivel nacional, por lo que es
necesario desarrollar investigaciones que permitan conocer a profundidad el
perfil sanitario de los animales dentro del centro, las principales alteraciones y
patologias que los afectan y sus principales causas de mortalidad, siendo

esencial la aplicacion de conocimientos médico veterinarios (PUCE, 2005).

Con este proposito, la Universidad de Las Américas (UDLA) creo el proyecto
Patologia comparada de procesos no infecciosos e infecciosos de anfibios
ecuatorianos en cautiverio vinculado con la PUCE, para que dentro de este

proyecto los estudiantes de Medicina Veterinaria y Zootecnia lleven a cabo tesis



de pregrado que les permitan aplicar los conocimientos adquiridos durante su
carrera y contribuir a la conservacion de la biodiversidad nacional.
Adicionalmente, esto permitira a la universidad cumplir con el objetivo nimero 1
del plan estratégico 2015-2019 el cual es “Asegurar la calidad académica como

pilar fundamental de la educacion superior” (UDLA, 2015).

1.1 Hipétesis

Los resultados obtenidos en el transcurso de este trabajo permitieron resolver

las siguientes hipotesis:

1. Hipétesis alterna (Ha)= Los hallazgos anatomopatologicos observados en
los animales muertos entre noviembre del 2016 a enero del 2018 en la
“Balsa de los sapos” pueden ser correlacionados con un tipo de causa de

muerte de acuerdo con la clasificacion dada por Montali en el 2004.

2. Hipétesis nula (Ho)= Los hallazgos anatomopatoldgicos observados en
los animales muertos entre noviembre del 2016 a enero del 2018 en la “Balsa
de los sapos” no pueden ser correlacionados con un tipo de causa de muerte

de acuerdo con la clasificacién dada por Montali en el 2004.

1.2 Objetivos
1.2.1 Objetivo general

Determinar las lesiones macroscopicas y microscopicas presentes en los
anfibios fallecidos en el periodo del 29/11/2016 hasta el mes de enero del

2018 del centro de conservacion “Balsa de Sapos”.

1.2.2 Objetivos especificos

1. Determinar los hallazgos anatomopatologicos presentes en los

anfibios que murieron en el centro de conservacion “Balsa de Sapos”.



2. Clasificar las lesiones observadas en los anfibios fallecidos en el

centro de conservacion “Balsa de Sapos” mediante histopatologia.

3. Establecer las causas de la muerte de los anfibios del centro de
conservacion “Balsa de Sapos” determinando los factores

predisponentes y desencadenantes de las patologias encontradas.



2. CAPITULO IIl: MARCO TEORICO

2.1. Caracteristicas anatomo-fisiolégicas de los anuros

Los anuros son individuos que durante su vida sufren cambios anatdmicos
drésticos. Inicialmente estos individuos se encontraran en estadios larvarios, en
los cuales estos animales tienen un cuerpo de forma redonda a ovalada con una
cola comprimida. Después, se transforman en un individuo adulto sin branquias
con cuatro miembros y amplia capacidad de salto al ser los miembros posteriores
mucho mas largos, musculosos y con un dedo mas que los anteriores, los cuales
Unicamente poseen cuatro dedos. Las principales caracteristicas anatomo-
fisiologicas de un anuro adulto son (Cecala, Davenport, Ennen, & Fields, 2017;
Chai, 2015; Wright & Whitaker, 2001):

2.1.1. Sistema musculo esquelético

En el anuro adulto el sistema musculo esquelético se encuentra compuesto por
craneo, columna vertebral, miembros anteriores, miembros posteriores y tronco
(Wright & Whitaker, 2001).

2.1.1.1. Craneo: EIl craneo de los anuros es sencillo y soporta dos grandes
Orbitas sin separacion Gsea entre la orofaringe y el globo ocular. Los principales
huesos craneales de rostral hacia caudal son el hueso maxilar, el pre maxilar, el
hueso nasal, el frontoparietal, el escamoso y el pterigoideo. En algunos géneros
de anfibios puede encontrarse al hueso hioides, el cual se encuentra adaptado

al movimiento de eyeccion de la lengua que permite la captura de alimento.

2.1.1.2. Columna vertebral: La columna vertebral se encuentra compuesta por
tres regiones principales (presacral, sacral y postsacral). Estos individuos no
poseen hueso sacro, sin embargo, poseen una pelvis altamente modificada

compuesta por los huesos coxis, ilion e isquion.

2.1.1.3. Miembros anteriores: Estos estan compuestos de metacarpos, cuatro

carpos (encontrandose los tres ultimos carpos fusionados), el hueso carpo radial,



carpo central, carpo intermedio y carpo ulnar. Articulado a los huesos nombrados
anteriormente se encuentra el hueso radioulnar, en el miembro anterior, seguido

por el hueso humero.

2.1.1.4. Miembros posteriores: Estos estan compuestos de metatarsos y tres
tarsos, los cuales se articulan a los huesos astragalo y calcaneo, seguidos por el

hueso tibiofibular y posteriormente por el fémur.

2.1.1.5. Tronco: La base del tronco es la columna vertebral, a la que se
encuentran unidos los huesos supra escapulares hacia dorsal y las costillas
hacia lateral. En algunas especies de anuros también es posible encontrar una
faja cartilaginosa en la porcién ventral del tronco unida a las primeras costillas

cubriendo el corazén.

2.1.2. Sistema nervioso

El sistema nervioso se encuentra compuesto por (Zachary, 2017):

2.1.2.1. Nervios craneales: son doce. Olfatorio (I), 6ptico (II), oculomotor (llI),
troclear (IV), trigémino (V), abducens (VI), facial (VII), auditivo (VIII),

glosofaringeo (1X), vago (X), accesorio (XI) e hipogloso (XII).

2.1.2.2. Nervios periféricos: Estos se encuentran unidos a ramas de los nervios

craneales.

2.1.2.3. Sistema nervioso central: Compuesto de cerebro y médula espinal.

2.1.3. Sistema tegumentario

En la mayoria de los anuros el integumento se encuentra conformado por piel
ligeramente adherida al tejido subcutaneo dando lugar a un espacio que puede
llenarse de fluido al existir necesidad de reservar agua en todo el cuerpo a
excepcion del craneo de determinadas especies, en los cuales la piel se

encuentra co-osificada a los huesos (Wright & Whitaker, 2001).



2.1.4. Sistema digestivo

El sistema gastrointestinal estd adaptado a una dieta principalmente carnivora y
es bastante simple. Dentro del mismo, el proceso digestivo ocurre de la manera

presentada en la figura a continuacion (Wright & Whitaker, 2001):

4 h

Cavidad oral: Eso6fago: Se abre al . )

: . Estdmago:
Permite el ingreso momento de la Secreta
integro de la ingesta, permite que :

. . sustancias
presay en ciertas la secrecion moco y .
. : acidas que
especies un enzimas y conduce el .

~ , . catabolizan el
pequefio proceso alimento hacia el .

Y . alimento

de masticacion estobmago
Intestino Intestino  grueso: Higado:
delgado: Libera Absorbe agua y sales Transforma los
bilis  (secretada y secreta moco que desechos
por la vesicula) y permite el paso de la hitrogenados
enzimas materia fecal a la en urea
pancréaticas. En cloaca. Puede
anfibios el encontrarse material Cloaca:
intestino controla no digerido de Permité Ia
el vaciamiento quitina, gueratina, salida de heces
gastrico. celulosa y huesos

del organismo

Figura 1. Sistema digestivo
Adaptado de: (Wright & Whitaker, 2001).

2.1.5. Sistema urinario

El sistema urinario esta constituido principalmente por rifiones, uréteres y vejiga
y su principal propésito es la eliminacién de desechos nitrogenados.

En los anuros adultos los principales desechos nitrogenados que se producen
pueden ser dependiendo del entorno amonio, urea o acido Urico. Las especies

con mayor contacto con agua eliminaréan los desechos en forma de amonio,



mientras que aquellos que no tengan contacto frecuente con agua eliminaran los
desechos en forma de urea (Wright & Whitaker, 2001).

2.1.6. Sistema respiratorio

La respiracién es un proceso esencial para los anuros debido a que este no
Gnicamente permite obtener el oxigeno que requiere el organismo para
sobrevivir, sino que también permite que estos individuos emitan sonidos a
través de la expulsion de aire desde los pulmones hacia los sacos bocales en los
gue se encuentran las cuerdas bucales y finalmente su salida a través de
movimientos bucofaringeos (Wright & Whitaker, 2001).

En anuros adultos la respiracion se da por tres mecanismos distintos

mencionados en la figura a continuacion:
* Este tipo de respiracion es mucho
mas desarrollada en especies

adaptadas a agua fria y bien
oxigenada.

Respiracion cutanea

 La cavidad oral y la faringe permiten
gue exista intercambio gaseoso en
la mayoria de las especies, los
cuales complementan la actividad
llevada a cabo en los pulmones.

Respiracion
bucofaringea

» Este tipo de respiracion es mas
Respiracion pulmonar desarrollada en individos que no
poseen una gran superficie cutanea

Figura 2. Tipos de respiracion en anfibios

Adaptado de: (Wright & Whitaker, 2001).

Para que los tres tipos de respiracion indicados anteriormente puedan llevarse a
cabo se requiere del trabajo de distintos 6rganos como la boca que permite el

paso y bombeo de aire, la traguea que conduce el aire hacia los pulmones



quienes permiten el intercambio gaseoso. Los pulmones, a pesar de tener un
namero variable de I6bulos por especie suelen ser del mismo tamafio en ambos
lados y no tener divisiones. Adicionalmente, en anfibios la piel es un
complemento esencial debido a que es delgada y permite el paso del aire (Wright
& Whitaker, 2001).

2.1.7. Sistema circulatorio

El sistema cardiovascular esta constituido por (Wright & Whitaker, 2001):

2.1.7.1. Corazén: Se conforma por cémaras protegidas por una faja
cartilaginosa unida a las costillas. Las tres camaras del corazén son dos atrios
(izquierdo y derecho) separados entre ellos por un septo completo y un

ventriculo. El atrio derecho es generalmente méas pequefio que el derecho.

2.1.7.2. Sistema arterial y venoso: Esta conformado de rostral a caudal por un
plexo lingual venoso, localizado en la lengua, seguido por una vena abdominal
central, el cual a su vez se une al sistema de irrigacion portal hepético y renal.
Este ultimo permite que la sangre ingrese a los rifiones a través de la vena post-
cava, mientras que el sistema porta hepatico conduce la sangre hacia la vena

cava.

2.1.7.3. Sistema linfatico: Esta constituido por sacos linfaticos, corazones
linfaticos y vesiculas linfaticas que permiten controlar el movimiento de la linfa
garantizando que este sea unidireccional. Los corazones linfaticos laten de forma
sincronizada de 50-60 veces por minuto independientemente del ritmo cardiaco.
Se sospecha que existen de 1-5 corazones linfaticos localizados en el area del
céccix, un par localizado a nivel subescapular y otro par localizado hacia craneal

o hacia lateral de los huesos pélvicos.

2.1.8. Sistema hematopoyético

El sistema hematopoyético en anuros adultos esta constituido por el timo que

permite la produccion de linfocitos-T, el bazo que se encuentra constituido por
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una pulpa roja y una pulpa blanca que permiten la eritropoyesis y la mielopoyesis
respectivamente, tejido linfoide asociado a visceras presente en diversos
organos y médula O0sea presente Unicamente en anuros adultos (Wright &
Whitaker, 2001).

2.1.9. Sistema endécrino

El sistema enddcrino de los anuros esta constituido de forma muy similar al del
resto de vertebrados, sin embargo, las secreciones que producen sus glandulas
son analogos quimicamente muy diferentes a las hormonas producidas en otras
especies. Las glandulas y hormonas presentes en los anuros se presentan en la
Figura 3 (Wright & Whitaker, 2001):

Adrenales *Epinefrina, norepinefrina y corticoides
Goénadas »Testosterona, estrogenos y progesterona
Islotes pancreéaticos *Insulina
Paratiroid +Calcitonina, ACTH , ADH, arginina vasitocina,
FlEleloEs | FSH, LH, MSH, oxitocina y prolactina
Timo *Timosina
Tiroides T3y T4

b

Cuerpos ultimobranquiales  .cajcitonina
_ (localizados junto a la laringe)

Figura 3. Glandulas y hormonas en anuros

Adaptado de: (Wright & Whitaker, 2001)

2.1.10. Sistema reproductor

El sistema reproductor de los anuros esta constituido por génadas. Estos son
organos pares que dependiendo del sexo del individuo pueden ser testiculos u
ovarios, los cuales se encuentran intimamente conectados con los rifiones
mediante el mesorquio y el mesovario respectivamente.

Los testiculos pueden cambiar de tamafio dependiendo de la estacion y

presentan en su interior tubulos eferentes y de Wolffman que transporta el
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esperma desde los testiculos hasta la cloaca. En cambio, los ovarios presentan
forma folicular y se encuentran rodeados por un saco ovarico el cual se rompe al
momento de la ovulacion liberando los 6vulos a la cavidad celémica, los cuales
son trasportados hacia el infundibulo, localizado cerca de los pulmones (Wright
& Whitaker, 2001).

2.2. Conservacion de anfibios

“... la tarea de detener, controlar y revertir las tendencias en la deforestacion y
degradacion de los ecosistemas... son desafios que aun esperan respuesta... la
poblacion nacional y local... requiere estrategias y acciones urgentes y efectivas

para revertir esta situacion” (MAE, 2015).

La conservacion de anfibios es un esfuerzo que debe realizarse a nivel mundial
para evitar la extincion de estos vertebrados a través de programas de

investigaciéon y conservacion (IUCN & ASG, 2005).

La IUCN considera que un programa de conservacion basico debe contar con
las estrategias basicas presentadas en la Figura 4 (IUCN, ASG, & ASA, 2015):

Identificacion y neutralizacion de amenazas a las especies
A\

Crianza en cautiverio
\Y
Reintroduccioén
Restauracion de habitat

|

Preservacion de recursos genéticos
/i

Obtencién de informacion y monitoreo

g Comunicacion y educacion

Figura 4. Estrategias basicas de un plan de conservacion

Adaptado de: (IUCN et al., 2015)

Como se puede apreciar en la figura anterior una de las estrategias basicas para
el desarrollo de un plan adecuado de conservacion e investigacion es la crianza

en cautiverio de especies vulnerables o en peligro de extincién. Es por este
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motivo que en el afio 2005 la PUCE decidié a través del Museo de Zoologia
disenar y ejecutar un “Plan Estratégico para la Conservacion de los Anfibios
Ecuatorianos en Riesgo de Extincion”. Con este propésito, la institucion decidio
crear un centro que permita la conservacion ex-situ de poblaciones de anfibios
en peligro de extincidon conocida actualmente como la “Balsa de los Sapos”,
localizado en la Facultad de Ciencias Exactas y Naturales ubicada en el interior
del campus PUCE en la ciudad de Quito-Ecuador, en el sector la Floresta (PUCE,
2005).

Actualmente esta institucion cuenta con 2000 individuos de diversos grupos
etarios de 64 especies diferentes pertenecientes a las familias Bufonidae,
Dendrobatidae, Centrolenidae, Hemiphractidae (PUCE, 2005):

2.3. Principales causas de muerte en anuros

Las principales causas de muerte en anfibios pueden ser de origen infeccioso y
no infeccioso, sin embargo, ambos tipos de causas de muerte se deben en su
mayoria a la crianza en cautiverio en malas condiciones, a estrés y exposicion
de individuos a ambientes contaminados. Entre las principales causas de muerte

reportadas por otros autores en anuros se encuentran (Wright & Whitaker, 2001):

2.3.1. Causas infecciosas

En las Tablas 1, 2 y 3 se puede observar las principales causas infecciosas de

muerte.



Tabla 1.
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Principales causas infecciosas de muerte en anuros asociadas a bacterias

Enfermedad

Agente causal

Factores
predisponentes

Hallazgos anatomopatolégicos

Sindrome de la
pata roja

Sindrome de
edema

Aeromoniasis

Infeccion por
Flavobacterium
indolgenes

Aeromonas hydrophila, A.
salmonicida, Acinetobacter
haemolyticus, Alcaligenes
faecalis, Citrobacter freundii,
Enterobacter spp.,
Flavobacterium indologenes,
Klebsiella spp., Mima
polymorpha, Proteus mirabilis,
P. morganii, P. rettgeri, P.
vulgaris, Pseudomona
aeruginosa, P. fluorescens, P.
putida, Staphylococcus
epidermis, Streptococcus
Grupo B.

Flavobacterium spp.

Aeromonas hydrophila

Flavobacterium indolgenes

Estrés, crianza
en cautiverio,
malas
condiciones
ambientales,
cirugias recientes

Septicemia, mala
calidad del agua.

Agua altamente
contaminada con
la bacteria

Estado de
cautiverio

Hiperemia ventral en la piel de los muslos y el
abdomen, eritema digital, necrosis y Ulceras en
la epidermis, papulas hemorragicas, equimosis y
petequias en la dermis, edema, fluidos
sanguinolentos subcutaneos, ulceracién en
dedos y mandibula, trasudado celémico
sanguinolento, hemoptisis, edema subcutaneo,
embolia vascular en musculo, bazo y mesotelio,
posible emaciacion, atrofia muscular y grasa y
dermato-septicemia.

Hidroceloma, edema subcutaneo amarillento,
falla hepética y renal por toxinas bacterianas.

AuUn se encuentran en estudio, sin embargo, se
conoce que estos se asocian a la liberacion de
hemolisinas y proteasas.

Pérdida de peso, abdomen péndulo, edema
corneal y subcutaneo serosanguinolento, uveitis,
congestion pulmonar, hepatomegalia, palidez
miocardica, degeneracion de los tubulos renales.



Infeccion por
Pseudomona
aeruginosa

Infeccion por
Serratia spp.

Estreptococosis

Micobacteriosis

Clamidiosis

Pseudomona aeruginosa

Serratia spp.

Streptococcus grupo B

Mycobacterium avium, M.
marinum, M. fortuitum, M.
xenopi o también llamadas M.
abscessus, M. giae, M. ranae,
M. piscium

Chlamydia psittaci

Cautiverio con
pobre higiene

Contacto con
insectos y
mamiferos.

No determinados

Contacto con
acuarios

Cautiverio, mala
alimentacion.
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Espuma en la boca, piel oscurecida, presencia
de granulos en la epidermis, miembros
extendidos, esplenomegalia.

Septicemia.

Esplenitis necrética, hepatitis, hemorragia
hepatica y renal.

Heridas con nédulos grises en piel, higado, bazo,
tracto respiratorio y tracto intestinal, granuloma
hepatico y esplénico, dafio renal, secrecion nasal
y oral mucopurulenta, posible emaciacion

Despigmentacibn 'y hemorragias cutaneas,
edema subcutaneo y celémico,
hepatoesplenomegalia. En histologia se observa
hepatitis granulomatosa, congestion esplénica,
infiltraciéon histiocitica, glomerulonefritis
fribrinopurulenta, nefritis intersticial, granulomas
diseminados.

Adaptado de: (Miller, 2014; O’'Rourke & Rosenbaum, 2015; Wright & Whitaker, 2001)
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Principales causas infecciosas de muerte en anuros asociadas a hongos

Enfermedad

Agente causal

Factores
predisponentes

Hallazgos anatomopatolégicos

Micosis por
Basidiobolus
ranarum

Quitridiomicosis

Hepatitis
micética

Neumonia
micotica

Cromomicosis
(cromoblastomic
0sis)

Basidiobolus ranarum

Batrachochytrium
dendrobatidis, B.
salamandrivorans

Candida parapsilosis,

Penicillium spp.

Aspergillus spp., Geotrichum
candidum, Candida tropicalis,

Candida glabrata

Cladosporium carrioni, C.
cladosporioides, C.
herbarum, Fonsecaea
dermatitidis, F. pedrosoi,

Philaphora spp.,

Scolecosbasidium humicola,
Wangiella dermatitidis

Postmetamorfosis,

cohabitacion con
moribundos,
bacteremia,
toxemia.

Habitar en
cautiverio

No determinados

No determinados

Contacto con
materia organica
en
descomposicion,
estrés,
inmunosupresion.

Entomoftoromicosis, afectacién a la piel que
recubre la superficie ventral, hepatomegalia con
multiples lesiones de color grisaceo. A la
histologia se observan abundantes macrofagos
en higado.

Hiperplasia/hiperqueratosis epidérmica,
inflamacién dérmica, miosis, rigidez muscular.

Granulomas hepaticos, pustulas hepaticas.

Afectacion al sistema respiratorio inespecifica

Presencia de Ulceras o granulomas en la piel,
nédulos grisaceos o0 negruzcos 2-30 mm de
didmetro, abdomen distendido, hepatomegalia,
esplenomegalia, lesiones nodulares en higado,
bazo, corazén, musculo, meninges, médula 6sea
y rifion.

Adaptado de: (Miller, 2014; O’'Rourke & Rosenbaum, 2015; Wright & Whitaker, 2001)
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Principales causas infecciosas de muerte en anuros asociadas a parasitos y virus

Factores L
Enfermedad Agente causal . Hallazgos anatomopatoldgicos
predisponentes
Ectoparasitosis . . . .
or Presencia de lesiones en piel y branquias,
ecto grésitos Dinoflagelados de la familia Habitar en produccion de moco a nivel general, coloraciéon
fla pelados Oodinidae cautiverio grisacea de la piel, alteraciones circulatorias y de
9 osmorregulacion.
Infecciéon por . .
P Brugerolleia spp., Hexamita Captura de . . T
flagelados ) . Destruccion del bazo, degeneracion eritrocitaria.
sanguineos spp., Trypanosoma spp. animales silvestres

Hemogregarina spp.,
Infeccion por  Hepatozoon spp.,
apicomplexa en Lankesterella spp.,
sangre Schellackia spp.,
Babesiosoma spp.,
Dactylosoma spp.

Infeccion por

Pseudocapillaroi Pseudocapillaroides xenopi
des xenopi

Ranavirus Iridovirus

Consumo de
mosquitos
infectados,
contacto con

insectos infectados

No determinados

No determinados

Observacion del microorganismo en el interior
del citoplasma eritrocitario.

Graves lesiones dérmicas, dermatitis erosiva,
fallas en la osmorregulacion, infecciones
bacterianas secundarias

Necrosis del tejido hematopoyético, higado,
tracto gastrointestinal y piel, eritema cutaneo,
petequias, edema subcutaneo, uUlceras cutaneas
y anorexia

Adaptado de: (Miller, 2014; O’'Rourke & Rosenbaum, 2015; Wright & Whitaker, 2001)



2.3.2. Causas no infecciosas
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Las principales causas no infecciosas de muerte en anfibios se encuentran resumidas en la Tabla 4.

Tabla 4.

Principales causas no infecciosas de muerte en anuros

Enfermedad

Causa

Factores predisponentes

Hallazgos anatomopatologicos

Sindrome de
edema

Intoxicacion por
organofosforados
e insecticidas
carbamatos

Intoxicacion por
insecticidas
piretroides y

piretrinas

Intoxicacion por
compuestos
halogenados

Afectacion a la
osmorregulacion

Decremento de la
actividad de la
colinesterasa

Mayor velocidad y
menor frecuencia
del  movimiento
transmembrana
de sodio axonal.

Varian
dependiendo del
toxico

Toxicidad, mala calidad del
agua, enfermedad hepatica,
renal o cardiaca, hipocalcemia,
osteodistrofia

Habitar en jardines, contacto con
plantas en vivarium, consumo de
insectos contaminados

Contacto con Pyrethrum spp.,
contacto con plantas
contaminadas y  productos
antipulgas para mascotas

Contacto con soluciones
desinfectantes y agua municipal
contaminada.

Edema subcutaneo, hidroceloma

Incremento del hematocrito, alteraciones
reticulocitarias, metamorfosis retardada,
hemorragias, edema, cambios de color

Rigidez muscular, posicion anormal del
cuerpo y miembros, escoliosis.

Cambios hepaticos no especificos, lesiones
oculares, disminucion del crecimiento.



Intoxicacion por
PVC

Intoxicacion por
amonio, nitritos y
nitratos

Hipertermia

Hipotermia

Desecacion y
deshidratacién

Contacto con
tetrahidrofurano,
metil-etil cetona.

Elevacion del pH

interno por
contacto  sobre
0,02 ppm de
compuestos

nitrogenados.

Cambios en el
equilibrio
osmético y
alteracion
neuronal.

Inmunosupresion
y congelamiento

Fallas en el
sistema
circulatorio.

Habitar en terrarios reforzados
con pegamentos que contenga
PVC, habitar en cautiverio,
encontrarse en lugares con
inadecuado mantenimiento de
las tuberias PVC

Habitar en cautiverio en
instalaciones con filtros
biologicos inadecuados, habitar

en medios con insuficiente
cantidad de Dbacterias que
degrade nitrégeno, wuso de

antibidticos para limpieza del
filtro.

Habitar en entornos con mal
sistema de control de
temperatura.

Habitar en entornos que impidan
en desarrollo correcto de
procesos de hibernacion

Exposicion a ambientes secos y
calidos

18

Alteraciones neurolégicas no especificas.

Produccion excesiva de moco, irritacion de
superficies en contacto con el compuesto,
formacion de metahemoglobina (en caso de
intoxicacion por nitrato), sangre de color
OScuro.

Disfuncién neuroldgica, cambios en la
coloracioén de la piel, eritema o decoloracion
de la epidermis, infecciones bacterianas
secundarias.

Areas de necrosis en miembros,
inmunosupresion, infecciones bacterianas
secundarias.

Piel seca con superficie viscosa, coloracion
grisdcea de la epidermis, desecacion de
extremidades.

Adaptado de: (Pessier, 2009; Wright & Whitaker, 2001).
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3. CAPITULO Ill: METODOLOGIA

3.1. Disefo del estudio

El estudio es de caracter retrospectivo, descriptivo y observacional debido a que
se realiz6 una evaluacion de los hallazgos patologicos a nivel macro y
microscopico de los animales que fallecieron en la “Balsa de los Sapos”. El
estudio analizé a los anfibios que murieron en el centro de conservacion a partir
del 29/11/2016.

3.2. Poblacion de estudio

La poblacion analizada en este estudio se conformé de aquellos individuos que
fallecieron dentro de las instalaciones de la “Balsa de los Sapos” y que no
requirieron ser conservados para el museo de zoologia de la PUCE. Los
animales fueron colectados desde el 29/11/2016 hasta enero del 2018 tomando

en cuenta los siguientes criterios de inclusion y exclusion:

Criterios de inclusion:

1. Haber finalizado su etapa de metamorfosis.

2. Haber fallecido en la Balsa de los Sapos durante el periodo indicado.
Criterios de exclusion:
Ser requeridos para estudios internos de la PUCE.

Encontrarse en estado de putrefaccion y/o autdlisis.

Haber fallecido durante la captura en campo.

A w0 DN

Ser requerido para el Museo de Zoologia QCAZ de la PUCE.

5. Ser requerido para conservacion de recursos genéticos y tejidos.
Tomando en cuenta las anteriores consideraciones la poblacién estudiada se
conformé de 20 individuos de las edades, lugares de nacimiento y especies

sintetizados en la Tabla 5.



Tabla 5.

Individuos estudiados
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Individuo —— Edad Sexo Lu_ga_r de Especie
Anos Meses nacimiento
3870 1 3 Hembra
wosm 4 0 emba LSO Cebaens
3305 5 0 Hembra
3392(1) 4 1 Macho
3392(2) 4 1 Macho
3422 4 2 Hembra En el centro de Epinedobates tricolor
3502 3 8 Hembra conservacion pip
3566(1) Desconocido Macho
3566(2) Desconocido Hembra
2862 6 8 Hembra En el 0 d
3138 5 0 Hembra crl)ﬁsgf\?a::?éne Atelopus limosus
2889 6 7 Hembra
3461 3 3 Macho
4091(1) 2 0 Hembra En el centro de
4091(2) 2 0 Macho COnServacion Hyloxalus nexipus
3460(3) 4 0 Macho
3061 (2) 3 10 Macho
4266 Desconocido Macho Carchi, Chicali Pristimantis
’ laticlavius
887 Desconocido  Macho Desconocido Gastrotheca spp.
3443 3 4 Hembra Enel centrqrde Chl_merella
conservacion mariaelenae

3.3. Area de estudio

El estudio se llevd a cabo en el centro de conservacion “Balsa de los Sapos” el

cual se encuentra localizado en las coordenadas geogréficas 0°12'33.5"S

78°29'28.1"W en la Facultad de Ciencias Exactas y Naturales ubicada en el

interior del campus PUCE en la ciudad de Quito-Ecuador, en el sector la Floresta.

La “Balsa de Sapos” cuenta con un area de vivarium, un bioterio y un area de

cuarentena. Las instalaciones presentan una temperatura minima de 22°C, una

temperatura méxima de 26°C y una temperatura media de 24°C. Dentro de la
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misma, los animales se encuentran distribuidos en el interior de 4 salas, cada
una cuenta con terrarios rectangulares en cuyo interior se ha colocado tierra,
plantas, troncos, hojas y piedras. Cada uno de los terrarios se encuentra

debidamente identificado.

A los animales se los alimenta con grillos criados dentro de la institucion y se les
administra agua filtrada con carbono, la cual también es utilizada para generar
humedad cuatro veces al dia. Los anuros Unicamente reciben iluminacion
artificial con luz fria y sus terrarios son limpiados tres veces por semana con agua
y una esponja. La informacion de cada uno de los animales es mantenida en una

base de datos, sin embargo, estos no se encuentran sexados.

3.4. Necropsias

Los animales que fallecieron y que cumplieron con los criterios de inclusion y
exclusion indicados anteriormente, se conservaron en refrigeracion hasta la

llegada a los Laboratorio de Docencia de la UDLA, donde se realiz6 la necropsia.

La realizacién de necropsias se basé en los protocolos de Pessier y Pinkerton

(2003) y Wright y Whitaker (2001) y const6 de los siguientes pasos:

1. Elaboracién de una historia clinica: Entre la informacion se incluyo la
posible causa de muerte, lugar captura del animal, nGmero y tipo de otros
animales que habitaban en su entorno y posibles cambios en el entorno

tal y como se ejemplifica en el Anexo 1.

2. Andlisis post-mortem (necropsia) (Wright & Whitaker, 2001):

a. Se elaboré un formato para informe de necropsia y un checklist de los
tejidos que deben ser revisados antes de la finalizacion de la
necropsia. Estos formatos se presentan en los Anexos 2y 3.

b. Se realizo una evaluacion externa de la anatomia del animal fallecido.
En la que se consideré el estado de hidratacion, el color de la piel, la

condicion corporal, el peso (con una balanza de precision), la longitud
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rostro-cloacal (colocando una cinta métrica desde la punta de la nariz
hasta la cloaca), el perimetro toracico (rodeando el tronco del animal
hacia caudal de los miembros anteriores con una cinta métrica), el
grado de autolisis de los tejidos y adicionalmente se examinaron los
orificios corporales en busca de signos de trauma o infeccion (Figura
5).

Figura 5. Evaluacion externa de un individuo E. tricolor

Toda observacion llevada a cabo en la piel se complementé mediante
el uso de un estereoscopio Kriss KS4000 A. Kriss Optronic,
Alemania.

Una vez finalizada la evaluacion externa, se coloc6 al animal en

decubito dorsal (Figura 6).

Figura 6. Colocacion del individuo en decubito dorsal
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d. Se realiz6 una incision longitudinal desde la sinfisis mandibular hasta

el inicio de la cloaca (Figura 7).

Figura 7. Incision inicial

e. Se realizd otro corte en la capa muscular para exponer las visceras
(Figura 8).

Figura 8. Corte de la capa muscular
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f. Se retiraron las visceras para examinarlas con mayor precision. Con
este propdésito primero se separo la lengua, la glotis y la faringe del
tejido blando que las une.

g. Se jalé con delicadeza la lengua en direccion ventro-caudal para
remover el sistema respiratorio, el sistema digestivo y el corazén
cortando sus uniones al cuerpo.

h. Se separ6 y analizé individualmente cada uno de los érganos.

i. Se tomd muestras para histopatologia de cada érgano observado
mediante el procedimiento indicado en la Figura 9:

Extraer el 6rgano de interés

Dividir el érgano extraido y conservar una
porcion en formol

Colocar la porcion restante en el casete
de envio considerando que esta no debe
exceder los 2 cm3

Rotular el frasco estéril y enlistar los
casetes de envio

- -

Colocar los casetes de envio en un frasco
estéril que contenga formol buferado al
10%.

Figura 9. Procedimiento de toma de muestras para histopatologia

Adaptado de: (Wright & Whitaker, 2001).

3.5. Tincién

Las placas fueron tefiidas en el Laboratorio de Ciencias Biologicas y Quimicas
(LABCYQ) de la UDLA mediante tincion Hematoxilina-Eosina utilizando un
protocolo modificado de Fischer, Jacobson, Rose y Zeller (2008) conformado por

los pasos mencionados a continuacion:
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1. Derretir la placa de parafina en una estufa.

2. Sumergir la placa en Neo-Clear (sustituto del xileno) durante 10 minutos.

w

Deshidratar realizando 30 inmersiones en alcohol al 100%, al 95%, al
90%, al 70%.

Colocar la placa en hematoxilina durante 5 minutos

Lavar con agua corriente la placa.

Colocar la placa en eosina durante 3 minutos

N o g A

Rehidratar la placa realizando 30 inmersiones en alcohol al 70%, al 90%,
al 95% vy finalmente al 100%.

Esperar hasta que la placa se encuentre seca.

o

9. Colocar y fijar el cubreobjetos en la placa

3.6. Analisis histopatoldgico

Las muestras enviadas al laboratorio fueron procesadas por el Laboratorio de
Histopatologia de la UDLA. Una vez entregadas las placas, estas fueron
observadas y analizadas haciendo uso de un microscopio de luz Olympus CX2
con aumento 4x, 10x, 40x y 100x elaborado por Olympus Latin America Inc.
Como referencia para las lecturas se siguié el atlas de histologia de anfibios
llamado “Color Atlas of Xenopus Laevis Histology” (Wirsig-Wiechmann y
Wiechmann, 2003). La interpretacion de los hallazgos encontrados se realizé
mediante el uso de articulos cientificos de bases de datos indexadas y libros de

patologia en colaboracién con el Dr. Alexander Genoy-Puerto.

3.7. Andlisis e interpretacién de resultados

La informacion recolectada tanto en la necropsia como durante la lectura de
placas fue almacenada en una base de datos en el programa Excel © de acuerdo
con el tipo de variable indicado en la Tabla 6 para su posterior analisis mediante

estadistica descriptiva.
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Tabla 6.

Variables evaluadas

Variables cualitativas Variables cuantitativas

Hallazgos macroscopicos externos de Longitud rostro-cloacal
los individuos analizados

Hallazgos macroscépicos de cada
uno de los 6rganos evaluados de los
anuros

Hallazgos microscopicos de cada uno Circunferencia celomica
de los 6rganos evaluados

Especie
Sexo

Signos observados previos a la Peso y edad
muerte y duracién de estos

En base a los resultados analizados y a los principales hallazgos histopatolégicos
observados, se asociaron los resultados a posibles causas de muerte de acuerdo

conla Tabla 7.

Tabla 7.

Clasificacion de posibles causas de muerte descrita por Montali, 2004

Tipo de causa Causa de muerte Mecanismo de muerte
- Choque
(hipovolémico,
-Virus septlcg, ,
endotoxico)
-Hongos
. - Colapso
-Bacterias . : .
Infecciosa -Parasitos (cardiorrespiratorio

, respiratorio)
- Emaciacion
- Falla multiorganica

-Combinacién de
dos o mas de los

anteriores
- Fallas en la
osmorregulacion
- Intoxicacion  (por - Choque
No infecciosa organofosforados (cardiogénico,

, insecticidas endotbxico,
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Indeterminada

Sospechosa
de infecciosa

Carbamatos, neurogénico,
insecticidas hipovolémico)
piretroides y - Emaciacion
Piretrinas, PVC, - Colapso (cardio-
amonio, nitritos, respiratorio)
nitratos). - Traumas

- Hipertermia craneanos, dorso-

- Hipotermia caudales, toraco-

- Desecacion abdominales

- Deshidratacion - Politraumatismos

- Traumatismo en organos
(antropogénico internos y
accidental, fracturas
antropogénico coxofemorales
intencional, (con posible
iatrogénico, generacion de
peleas, golpes y trombos).
caidas).

- Trastornos

metabdlicos y
nutricionales
(hipovitaminosis
A, hipocalcemia,
enfermedad
metabolica Osea,
deficiencia de
tiamina,
hipervitaminosis
D3,
hiperfosfatemia,
obesidad,
impactacion
géstrica, lipidosis
corneal,
caquexia).

- Alteraciones
congénitas
-Neoplasias

Se determina una causa de muerte indeterminada en
aquellos casos en los que los hallazgos
anatomopatologicos e histolégicos no guian hacia un
diagnostico especifico debido a autolisis o putrefaccién de
los tejidos, ausencia de partes del cuerpo o por ausencia de
tejido para muestreo

Se determina esta causa de muerte en los casos en los
cuales se hayan observado hallazgos anatomopatoldgicos
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e histolégicos compatibles con procesos infecciosos, pero
gue cuyo agente causal no ha podido ser aislado

Sobredosis de medicamento
anestésico administrada
debido a una calidad de
vida no 6ptima

Adaptado de: (Montali, 2004; Pessier, 2014; Wright & Whitaker, 2001)

Eutanasia Colapso cardiorrespiratorio




29

4. CAPITULO IV: RESULTADOS Y DISCUSION

4.1. Resultados

Como se puede apreciar en la Tabla 5 y en la Figura 10 existe una gran variacion
de edad entre los individuos estudiados. Sin embargo, la media de edad de los
individuos E. callistomma es de 3,42 (£ 1,12) afios, de los individuos E. tricolor
es de 4,0 (x 0,11) afos, de los individuos A. limosus es de 6,08 afios (+ 0,54)
afnos y de los individuos H. nexipus es de 3,02 (+ 0,43) afios. Estos valores han
sido calculados sin considerar a aquellos individuos cuya edad era desconocida
por el personal de la Balsa de los Sapos.

7,00 +
6,00 -
5,00 -
4,00 -
3,00 -
2,00 -
1,00 -
0,00 -

Qo Py Gy Oy Oy O, Ca <6 O, <o U, Y %
Sy O, Oy o Co. Iy Gy & V75 S . Op O,

3, 2
2 %
2 7

3
%, %
%. S, %>

7,
<~ RS RCNC)

Edad de los individuos (afios)

Individuos
Figura 10. Edades de los individuos estudiados
La poblacién estudiada en este trabajo de investigacion se encontré constituida

en su mayor parte por hembras existiendo un 45% (9/20) de machos y un 55%

(11/20) de hembras como se puede apreciar en la Figura 11.
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Figura 11. Porcentaje de machos y hembras

Los individuos estudiados son en su gran mayoria nacidos en la Balsa de los
Sapos existiendo apenas un 10% (2/20) de individuos capturados directamente
de su habitat natural como se puede apreciar en la Figura 12.

Figura 12. Lugar de nacimiento de los individuos analizados

La poblacion evaluada pertenecia a distintas especies existiendo gran

variabilidad entre las mismas como se puede apreciar en la Figura 13.
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W Epipedobates tricolor

B Hyloxalus nexipus
Espadarana
callistomma

B Atelopus limosus

B Pristimantis laticlavius

B Gastrotheca spp.

I Chimerella mariaelenae

Figura 13. Especies evaluadas

4.1.1. Evaluacién previa a la necropsia

Las medidas morfométricas de los individuos de la presente poblacién se
encuentran sintetizadas en la Tabla 8. Para datos mas especificos de cada
individuo se recomienda ver el Anexo 4. En el caso de los individuos P.
laticlavius, Gastrotheca spp. y C. mariaelenae los valores colocados en la tabla

corresponden a un valor neto debido a que eran Unicos en su especie.
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Tabla 8.

Medidas morfométricas

Longitud Circunferencia Peso
. rostro- L
Especie celomica (gramos)
cloacal (cm)
(cm)

E.calistomma  Q:3,36:0,13  9:1,83+0,83  :1,74+0,20

E_ tricolor 4:2,36£0,16 & 2,70+0,26 d:0,66 0,03

' Q:2,60£0,15  9:2,5010,16 ©:0,92+0,20

A. limosus Q:4,60+0,10 Q:4,73+0,68 Q:6,10+0,25

H. nexipus 4:2,31+0,46 3:3,32+0,28 3:1,18+0,15
P. laticlavius 3.2 d:1 4:0,41
Gastrotheca. spp. 4:5,5 3.7 3:17,8
C. mariaelenae Q:2,2 9Q:25 Q:0,4

Nota: Media * incertidumbre por repetibilidad

4.1.2. Posibles causas de muerte

En los individuos pertenecientes a la poblacién estudiada se encontraron
diversos hallazgos patoldgicos tanto a nivel macroscépico como microscopico;
estas alteraciones si bien no confirman la presencia de enfermedades
especificas, en asociacion sugieren la presencia de posibles causas de muerte

tal y como se sintetiza en la Tabla 9.



Tabla 9.

Posibles causas de muerte, hallazgos y anamnesis de la poblacién estudiada
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Signos , .
. . Hallazgos relacionados Posible causa .
Especie previos ala Otros hallazgos Observaciones
muerte con la causa de muerte de Muerte
Célculos biliares (en El  individuo 3502
Melanomacréfagos 3392(1) y 3566(2)), presento infiltrado
. gos colangitis neutrofilica eosinofilico
activos,  congestion vy . .
. cronica y generalizado y
alteraciones nucleares en - i
higado RGN preneoplasica (en hemorragias.
engdocarditis y vaIvuIar’ 3502); fibrosis vy Los individuos 3392(1)
hidrobericardio (er; edema en oOrganos Mecanismo: y 3566(1) presentaron
E. tricolor 3392232)) miocarditis secundarios; gastritis Falla ausencia de algunos
(3392(1), Decaimiento, intersticiél lambertosis y (no en 3392(1)), multiorgépicgy pleqlo_s. En los
325292352), _ edemay bronquiolitis crénica (con Enferm,e_dad ] choque séptico individuos 3392(1),
, 3502, disorexia por 7 neumonia en 3566(1) y metabdlica Oosea Tipo de 3392(2), 3566(1) vy
3566(2), a 14 dias 3502) lomerulonefritis (osteomalacia en causa: 3422 se  observd
3566(1) roIiférativg ( 3392(1); Sospechosa hidropesia de la
Fnembrano roliferativa ez osteodistrofia fibrosa de infecciosa vesicula biliar. En los
3302(1) P " 3502) €N 3566(1) 'y individuos  3392(1) y

proteinuria (en 3392(2) y
3502) y lipidosis hepética
(en 3502 y 3566(2))

osteoporosis en 3422
y 3566(2)),
dermatosis  cronica
(s6lo en 3392(1) y
3566(1))

3392(2) no se
observaron signos
clinicos previos a la
muerte
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H. nexipus
(3461,
3460(3),
4091(2),
4091(1)

Ninguno

Proteinuria, necrosis
coagulativa en oOrganos
principales, nefritis

tubulointersticial,

melanomacréfagos activos
a nivel generalizado,
miocarditis intersticial,
endocarditis, congestion y

edema en organos
principales,  bronquiolitis
cronica, neumonia

proliferativa y exudativa,
erosion gastrica, signos de

dermatosis crénica
(excepto 3461),
degeneracion macro y
microvesicular  hepatica,

glomerulonefritis
proliferativa.

Proliferacion y
metaplasia del
epitelio de la vesicula
biliar, hallazgos
compatibles con
miopatia
degenerativa
polifasica (y
monofasica en 3461).

Mecanismo:
Falla
multiorgénica y
choque séptico
Tipo de
causa:
Sospechosa
de infecciosa e
infecciosa (en
4091(2),
3460(3)).

En 3461 se observa
interfase peri-portal, En
4091(1) se evidencia

hepatitis, 4091(2)
presenta  pericarditis
constrictiva. En

4091(2) y 3460(3) se
encuentra presencia de
bacterias (cocos vy
bacilos) en la piel y en
el rinén
respectivamente.




35

H. nexipus
(3061(2))

E.
callistomma
(3305)

E.
callistomma
(3305(1))

Ninguno

Cambio de
color de la piel,
decaimiento y
anorexia por
30 dias

Cambio de
color de la piel,
decaimiento y
anorexia por
31 dias

Hidropericardio, presencia
de hepatitis por posibles

parasitos  redondos vy
basofilicos con
degeneracion hidropica

hepatica, bronconeumonia

exudativa, nefritis
tubulointersticial,
dermatosis inflamatoria

con microabscesos de

Munro.

Hipertrofia cardiaca
excéntrica, fibrosis valvular
y miocarditis, enteritis,
dermatosis inflamatoria,
glomerulonefritis
membranoproliferativa vy
neumonia proliferativa

Neumonia proliferativa,
gastritis, dermatosis
inflamatoria, neumonia

proliferativa, necrosis del
miocardio, edema
ventricular y
glomerulonefritis
proliferativa
glomeruloesclerosis.

con

Proliferacion
metaplasica de la
vesicula biliar,
miopatia
degenerativa
monofasica.

Degeneracion micro y
macrovesicular

hepética, atrofia
serosa de la grasa
con reabsorcién 6sea

Miopatia
degenerativa
polifasica

Mecanismo:
Falla
multiorgénica y
choque séptico
Tipo de
causa:
Infecciosa

Mecanismo:
Falla
multiorganica y
choque séptico
Tipo de
causa:
Infecciosa

Mecanismo:
Falla
multiorganica y
choque séptico
Tipo de
causa:
Sospechosa
de infecciosa

Presencia de autolisis

no evidente en
evaluaciones
macroscopicas en

intestinos.

En el individuo 3305 se

observaron clUsteres
bacterianos
localizados en los

tubulos renales

Ninguna
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E Fractura
callistomma C:g'eer;ta gf 4
(3870) g b
ias
A. limosus
(2862, Ninguno
2889)
Anorexia y
lesion redonda
A. limosus en parpado
(3138) derecho por 14

dias

Degeneracion

microvesicular con
necrosis hepatica,
degeneracion de los

miocitos cardiacos, edema

atrial 'y necrosis del
miocardio. Presencia de
torsion hepatica en

evaluacion macroscopica y
desplazamiento craneal de
todos los 6rganos.

Hipertrofia cardiaca
excéntrica con edema,
congestion y fibrosis en
organos principales,
fibrosis valvular,
hemorragia valvular
(2889), congestion
hepéatica con

melanomacréfagos
activos, edema y necrosis
en ovarios, congestion en
aparato gastrointestinal

Neumonia

proliferativa, fibrosis
de la valvula espiral,
colangitis neutrofilica
cronica, infiltrado de
melanomacréfagos

generalizada

Edema, fibrosis

y

calculos en vesicula

biliar,
glomerulonefritis

membranoproliferativ

a (en 2862) o
proliferativa (en 2889
y 3138), neumonia
proliferativa y
exudativa,
degeneracion
hepatica
microvesicular (en

2889)

Mecanismo:
Choque
maldistributivo
Tipo de
causa:

No infecciosa

Mecanismo:
Choque
cardiogénico
Tipo

causa:

No infecciosa

de

Hembra se encuentra
en ovoposicion

Se observa la
presencia de micosis
subcutdnea en el

parpado derecho en el
individuo 2889 quien
también presenta una
neoplasia compatible
con carcinoma renal. El

individuo 3138
presentd  miocarditis
intersticial 'y  rifidn
terminal
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Gastrotheca
spp. (887)

C.
mariaelenae
(3433)

Edema severo
observado
también en su
comparfiero de
terrario.
También
presenta
anorexia, sin
embargo
personal
desconoce
cronicidad del
signo pero da
un aproximado
de 240 dias

Inapetencia 'y
pérdida de
peso desde por
15 dias

Hipertrofia cardiaca
excéntrica, degeneracion
de las fibras musculares y
hemorragia del miocardio,
neumonia proliferativa y

edema pulmonar,
congestién centrolobulillar
hepatica, rifidn terminal,

glomerulonefritis
membranoproliferativa,
proteinuria, nefritis
tubulointersticial cronica.

Cirrosis  hepatica con
esclerosis cardiaca,
glomerulonefritis
proliferativa, atrofia
glomerular, necrosis
tubular, tubulorrexis
multifocal,
glomeruloesclerosis,
Hipertrofia cardiaca
exceéntrica, neumonia

proliferativa.

Degeneracion
microvesicular
hepética, infiltrado
polimorfonuclear en
higado, fibrosis
generalizada en la
vesicula, miopatia
degenerativa
polifasica, carcinoma
de Ulcera por presion
cronica, micosis
cutanea.

Proliferacion
generalizada de la
lamina propia de la

vesicula biliar,
dermatosis cronica,
miopatia
degenerativa
monofasica.

Mecanismo:
Falla
multiorganica y
choque
cardiogénico
Tipo

causa:
Sospechosa
de infecciosa

de

Mecanismo:
Falla
multiorganica y
choque
cardiogénico
Tipo

causa:

No infecciosa

de

Paciente fue capturado
1 afio y medio antes de
Su muerte junto con su
compafero de terrario,
en el sistema del centro
de conservaciéon no se

encuentra informacion
sobre su lugar de
captura.

Ninguna
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Hipertrofia cardiaca
excéntrica, edema vy . _
. Mecanismo:
, degeneracion
Anorexia . -~ Choque
macrovesicular  hepatica L . LA
desde el o Espongiosis cutanea, cardiogénico,
o con infiltrado . T Capturado de un
P. laticlavius ~ momento de . proliferacion de la falla .
polimorfonuclear, o . L bosque localizado en
(4266) Su captura la e - lamina propia de la multiorganica .
bronquiolitis cronica, . . Carchi
cual fue hace L vesicula Tipo de
. proteinuria renal, _
60 dias causa:

rabdomidlisis y signos de
miopatia por esfuerzo por
estrés cronico.

No infecciosa

Nota: El tiempo de los signos clinicos observados fueron los indicados por el personal del centro de conservacién y no

corresponden necesariamente con la cronicidad de las lesiones observadas.

Los hallazgos presentados en la tabla anterior fueron caracterizados en cada érgano en base a las lesiones que mas los

representan, esta informacién se encuentra resumida en la Tablas de la 10 a la 25.

Tabla 10.

Lesiones caracteristicas de cada hallazgo observado en vasos sanguineos

Hallazgo Lesiones caracteristicas N° de individuos afectados
Acumulacién de sangre venosa con vasodilatacion. Macroscopicamente
Congestion  puede observarse oscurecimiento generalizado, focal o multifocal del 6rgano 16/20 (80%)
afectado

Adaptado de: (Zachary, 2017)



Tabla 11.

Lesiones microscopicas caracteristicas de cada hallazgo observado cerca de alteraciones tisulares
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N° de individuos

Hallazgo Lesiones caracteristicas
9 afectados

Agrupacion de melanomacréfagos en clisteres con liberacion de granulos
intracelulares. Macroscopicamente puede verse el érgano oscurecido por 14/20 (70%)
la liberacion de granulos de pigmentos como lipofuscina o hemosiderina

Melanomacroéfagos
activos

Adaptado de: (Zachary, 2017)

Tabla 12.

Lesiones caracteristicas de los hallazgos observados en el interior de células, en tejido necrético y neoplasias

N° de individuos

Hallazgo Lesiones caracteristicas
afectados

Cariolisis: Pérdida o dilucién del nucleo
Anisocariosis: Irregularidad de los tamafios de los nucleos
Cariorrexis:  Fragmentacion del nucleo
Condensacion del nacleo con disminucién de
tamafio y aumento de la intensidad de la
coloracién

Alteraciones nucleares 20/20 (100%)

Picnosis:

Adaptado de: (Zachary, 2017)



Tabla 13.

Lesiones caracteristicas de cada hallazgo observado en corazén

Hallazgo

Lesiones caracteristicas

N° de individuos

afectados

Endocarditis
valvular

Hidropericardio

Miocarditis
intersticial

Pericarditis
constrictiva

Hipertrofia
cardiaca
excéntrica

Fibrosis
valvular

Hemorragia
valvular

Acumulaciéon de infiltrado inflamatorio en el interior del tejido valvular. Puede ir
acompafiado de hemorragia, fibrosis y cllsteres bacterianos Macroscopicamente
pueden observarse la presencia de proliferaciones de las valvulas (Ver Figura 14)

Acumulacién de liquido seroso entre el miocardio y el pericardio

Consiste en la presentacion de linfocitos, macréfagos, neutréfilos y/o eosindfilos entre
las fibras del miocardio. Esta lesion suele ir acompafiada de edema y es mas marcada
a nivel intersticial y perivascular y puede generar degeneracion de las fibras

musculares cardiacas. Esta alteracion no suele generar cambios macroscopicos
aparentes

Combinacion de tejido fibroso en el pericardio acompafado de infiltrado neutrofilico

Dilatacion de las camaras cardiacas con aumento de tamafio de los cardiomiocitos
acompafnada de agregaciones de cardiomiocitos. Puede ir acompafiado de signos
congestion generalizada

Proliferacion de tejido fibroso en las valvulas cardiacas

Presencia de glébulos rojos dentro de la valvula cardiaca (Ver Figura 15)

10/20 (50%)

2/20 (10%)

11/20 (55%)

1/20 (5%)

8/20 (40%)

5/20 (25%)

1/20 (5%)

Adaptado de: (Zachary, 2017)



Tabla 14.

Lesiones caracteristicas de cada hallazgo observado en pulmones

41

Hallazgo

Lesiones caracteristicas

N° de
individuos
afectados

Lambertosis

Bronquiolitis
cronica

Neumonia
proliferativa

Neumonia
exudativa

Hiperplasia del epitelio bronquiolar terminal con metaplasia de las células caliciformes y
extension de estas hacia los alveolos

Presencia de infiltrado inflamatorio en el tejido bronquiolar acompafiado de dafio tisular
manifestado por destruccidén de las paredes bronquiolares e hiperplasia o metaplasia
del epitelio (lambertosis)

Inflamacion pulmonar acompafiada de aumento del nimero de neumocitos tipo Il que
puede o no ir acompafiada de necrosis

Presencia de congestion acompafada de liberacion de liquido alto en proteinas hacia
los alveolos acompafiado de infiltrado neutrofilico (Ver Figura 16)

6/20 (30%)

11/20 (55%)

13/20 (65%)

8/20 (40%)

Adaptado de: (Caswell & Williams, 2016; Zachary, 2017)



Tabla 15.

Lesiones caracteristicas de cada hallazgo observado en rifiones
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Hallazgo

Lesiones caracteristicas

N° de individuos
afectados

Glomerulonefritis
membranoproliferativa

Glomerulonefritis
proliferativa

Glomeruloesclerosis

Rifi6n terminal

Proteinuria

Carcinoma renal

Tubulorrexis

Nefritis
tubulointersticial
cronica

Presencia de hipercelularidad en el endotelio glomerular por proliferacion de
células epiteliales o mesangiales acompafiada de infiltrado leucocitario y
engrosamiento de la membrana basal y de los capilares (Ver Figura 17)

Existe hipercelularidad sin engrosamiento de tejido y membrana basal tan
marcado como el que se presenta en la glomerulonefritis membranoproliferativa

Presencia de atrofia acompafiada de fibrosis en los glomérulos

Presencia de fibrosis, mineralizacion, glomeruloesclerosis y focos de tubulos
hiperplasicos e hipertraficos en el rifion

Presencia de un liquido eosinofilico en el interior de los tubulos renales que
puede ir acompafiada de glomeruloesclerosis

Neoplasia ovoide localizada generalmente en los polos renales con alteracion
del tejido adyacente y diferenciacion tubular maligna a la evaluacion
microscopica (Ver Figura 18)

Ruptura de la membrana basal de los tubulos renales
Presencia de infiltrado inflamatorio tanto en los tubulos renales como en el

intersticio acompafiado de atrofia tubular y fibrosis. Esta puede ir acompafada
de infiltrados bacterianos (Ver Figura 19)

5/20 (25%)

12/20 (60%)

4/20 (20%)

2/20 (10%)

8/20 (40%)

1/20 (5%)

1/20 (5%)

6/20 (30%)

Adaptado de: (Cianciolo & Mohr, 2016; Zachary, 2017)
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Tabla 16.

Lesiones caracteristicas de cada hallazgo observado en vesicula biliar

N° de individuos

Hallazgo Lesiones caracteristicas
afectados
. . Material acelular con forma pleomorfica simétrica y geométrica que emite ligera 5/20 (25%)
Célculos biliares . ) . , L
refringencia a la luz en la evaluacion microscoépica
Colangitis neutrofilica Presencia de infiltrado inflamatorio mono y polimorfonuclear en el epitelio o
- . ~ , : 6/20 (30%)
cronica lumen de la vesicula acomparfiada de fibrosis
Colangitis Presencia de alteraciones celulares acompafadas de metaplasia o displasia 1/20 (5%)
preneoplasica del tejido epitelial acompanada de infiltrado inflamatorio

Hidropesia de la
vesicula biliar
(hidrocolecisto)

Adaptado de: (Cullen & Stalker, 2016; Segovia & Cuenca, 2013; Zachary, 2017)

[?lst_en0|on de_ la vesicula biliar acompafiada de abundante acumulacion de 4120 (20%)
liquido (Ver Figura 20)
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Tabla 17.

Lesiones caracteristicas de cada hallazgo observado en hueso

N° de individuos

Hallazgo Lesiones caracteristicas
9 afectados

Fallo en la mineralizacion 6sea manifestada por la presencia de areas

Osteomalacia: . - ) .
de cartilago con acumulacion de material osteoide.

Enfermedad - : . . L
o . . Reduccion de la cantidad de masa 6sea por reabsorcion osteoclastica
metabdlica  Osteodistrofia ~ . L
. , ) acompafada de reemplazo de las areas afectadas con material éseo o
osea fibrosa: : 4/20 (20%)
fibroso
(EMO) u

. . .. Pérdida de la masa dsea por reabsorcidén 6sea severa. La osteoporosis

osteodistrofias Osteoporosis: . " X .
puede o no ir acompafiada de microfracturas 6seas

Pérdida de material 6seo por actividad de osteoclastos (células fagociticas 0seas) que 6/20 (30%)

Reabsorcion . .
forman poros conocidos como lagunas de Howship

Osea
Adaptado de: (Zachary, 2017)




Tabla 18.

Lesiones caracteristicas de cada hallazgo observado en higado
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N° de individuos

Hallazgo Lesiones caracteristicas afectados
Acumulacién severa de triglicéridos en el interior de vacuolas globulares dentro del

Lipidosis citoplasma de los hepatocitos que desplaza su nucleo. Macroscopicamente el higado 2/20 (10%)

hepética puede presentar pérdida de la angulacién de sus bordes y coloracién amarillenta.

Interfase peri-
portal

Cirrosis
hepatica

Hepatitis

Cambio micro

y
macrovesicular

Degeneracion
hidropica

Lesiones necroinflamatorias que rompen la placa que delimita los hepatocitos
periportales haciendo que el citoplasma de los sinusoides se expanda al espacio portal.
Esta lesion puede acompafiarse de inflamacion mononuclear (Ver Figura 21)

Presencia de fibrosis hepatica acompafiada de ndédulos de regeneracion e hiperplasia
de los conductos biliares. Macroscépicamente se puede observar reduccion del
tamanio del higado con formacion de mdultiples nodulos. La cirrosis puede ir
acompafada de una lesion llamada esclerosis cardiaca caracterizada por una fibrosis
severa que es mas marcada cerca de los vasos sanguineos centrales

Lesiones focales o difusas que van acompafadas de infiltrado leucocitario y dafio
tisular no especifico.

El cambio microvesicular se encuentra caracterizado por la presencia de vesiculas
pequefias de contenido de triglicéridos que no desplaza al nucleo celular. Al existir
fusion de las microvesiculas se forman vesiculas grandes coalescentes y la alteracion
cambia su nhombre por cambio macrovesicular.

Aumento de tamafio de la célula por acumulacion de liquido en su interior manifestada
por permanencia del nicleo y observacion difusa de las proteinas intracelulares.

1/20 (5%)

1/20 (5%)

2/20 (10%)

8/20 (40%)

1/20 (5%)

Adaptado de: (Cullen & Stalker, 2016; Zachary, 2017)
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Tabla 19.

Lesiones caracteristicas de cada hallazgo observado en vasos sanguineos y tejidos aledafios

Hallazgo Lesiones caracteristicas N° de individuos afectados

Escape de globulos rojos del interior de 2/20 (10%)

Hemorragia .
los vasos sanguineos.

Adaptado de: (Zachary, 2017)

Tabla 20.

Lesiones caracteristicas de cada hallazgo observado en musculo

N° de individuos

Hallazgo Lesiones caracteristicas
afectados

Rabdomiolisis Necrosis del musculo estriado acompafiada de ruptura de las fibras musculares. 1/20 (5%)

Miopatia . : e . .
Presencia de necrosis de las miofibrillas musculares no ocasionada por la presencia de

degenerativa : ) g - 5/20 (25%)
L. células inflamatorias y sin intentos de regeneracion.
monofasica
Miobatia Presencia de necrosis de las miofibrillas musculares no ocasionada por la presencia de
patla células inflamatorias acompafiada de intentos de regeneracién manifestados por la 0
degenerativa . . : . L . i . 5/20 (25%)
polifasica existencia de mioblastos activos en division y células fagociticas que destruyen las fibras

muertas.

Miopatia por Presencia de rabdomidlisis manifestada por la presencia de miofibras musculares
esfuerzo por parcialmente necrosadas que puede ir acompafiada de proteinuria por liberacion de
estrés cronico mioglobina tras la ruptura de las fibras musculares (Ver Figura 22)

1/20 (5%)

Adaptado de: (Zachary, 2017)



Tabla 21.

Lesiones caracteristicas de cada hallazgo observado en tejidos afectados
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Hallazgo Lesiones caracteristicas

N° de individuos afectados

Acumulacién anormal de liquido en el espacio intersticial (Ver Figura

Edema 23).

Presencia de citoplasma eosinofilico acompafiado de alteraciones
Necrosis nucleares y pérdida de nucleos. A nivel macroscopico se observa la
coagulativa presencia de areas palidas y friables

Metaplasia Transformacién de un tejido epitelial en otro similar

17/20 (85%)

11/20 (55%)

1/20 (5%)

Adaptado de: (Zachary, 2017)

Tabla 22.

Lesiones caracteristicas de cada hallazgo observado en estémago

Hallazgo Lesiones caracteristicas N®de individuos
g afectados

Presencia de infiltrado inflamatorio mixto que puede o no ir acompafiado de otras respuestas

iy . ) g - 6/20 (30%)

Gastritis  tisulares subsecuentes a la inflamacién como pérdida de la capa de moco, edema,

hemorragia y necrosis.
Erosion . _ . i
géstrica Pérdida de la mucosa gastrica sin afeccion a la membrana basal 4/20 (20%)

Adaptado de: (Zachary, 2017)



Tabla 23.

Lesiones caracteristicas de cada hallazgo observado en piel

Hallazgo

Lesiones caracteristicas

N° de individuos

afectados

Espongiosis

Dermatosis
cronica

Microabscesos
de Munro

Dermatosis
inflamatoria

Micosis
subcutanea

Carcinoma de
Ulcera por
presion
cronica

Se observa palidez citoplasmética con desplazamiento del ndcleo de la célula afectada
resultante de la separacion dermoepidérmica por acumulacion de liquido intracelular
Alteraciones cutaneas no especificas que indican la presencia de una enfermedad
cronica de la piel manifestada por signos como hiperqueratosis, hiperplasia epidérmica
y fibrosis.

Acumulacién anormal de neutroéfilos en el estrato cérneo

Presencia de infiltrados anormales de células inflamatorias rodeadas de cambios
patoldgicos tisulares inespecificos como necrosis, espongiosis, microabscesos, etc.
(Ver Figura 24)

Presencia de hifas localizadas en el tejido subcutaneo que macroscépicamente se
observa como una lesion focal que lentamente se extiende a tejidos adyacentes.
También se pueden manifestar por la presencia de mérulas palidas, eosinofilicas y
redondas rodeadas de infiltrado inflamatorio (Ver Figura 25)

Carcinoma de células escamosas con diferenciacion maligna en un sitio de lesion
cronica. Esta lesion presenta actividad micética, atipia celular y afeccion de la
membrana basal (Ver Figura 26)

1/20 (5%)

9/20 (45%)

1/20 (5%)

3/20 (15%)

2/20 (10%)

1/20 (5%)

Adaptado de: (Chou et al., 2015; Mauldin & Peters-Kennedy, 2016; Zachary, 2017)



49

Tabla 24.

Lesiones caracteristicas de cada hallazgo observado en médula 6sea

N° de individuos

Hallazgo Lesiones caracteristicas afectados
i 0,
Qg?;'géggsa Reemplazo del tejido graso medular por fluido alto en proteinas (Ver Figura 27) 1/20 (5%)

Adaptado de: (Bradley-Siemens & Reisman, 2018; Zachary, 2017)

Tabla 25.

Lesiones caracteristicas de cada hallazgo observado en intestino

N° de individuos

Hallazgo Lesiones caracteristicas
afectados

Presencia de infiltrados de células inflamatorias rodeadas de cambios
Enteritis patoldégicos tisulares inespecificos como necrosis, alteraciones de las 1/20 (5%)
vellosidades, pérdida de mucosa, etc.
Adaptado de: (Zachary, 2017)




50

Figura 14. Endocarditis valvular. A. Fotografia donde se observa proliferaciones
vegetativas de las valvulas cardiacas (flechas). B. Microfotografia donde se
observa la vélvula espiral degenerada con proliferacion de tejido fibroso,
infiltrado inflamatorio polimorfonuclear e hiperplasia periférica. Individuo 3392(1).
20x. H&E.

Figura 15. Hemorragia valvular. Microfotografia donde se observa la valvula
espiral con proliferacion generalizada de tejido fibroso y acumulacion severa de
glébulos rojos en su interior compatible con hemorragia. Individuo 2889 10x.
H&E.
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Figura 16. Neumonia exudativa. Microfotografia donde se observa congestion
multifocal en la pared alveolar acompafada de infiltrado inflamatorio
polimorfonuclear. Adicionalmente, se observa hiperplasia multifocal de los
neumocitos tipo Il en los alveolos. También existe acumulacion multifocal de
material amorfo compatible con moco alto en proteina (flecha). Individuo 4091(2).
20x. H&E.

Figura 17. Glomerulonefritis membranoproliferativa. A. Fotografia donde se
observa hipertrofia del rifidn derecho acompafiada de congestion generalizada
manifestada por una coloracion rojo-oscura bilateral. B. Microfotografia donde se

observa proliferacion multifocal severa de la cdpsula de Bowman e hiperplasia
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de los glomérulos renales acompafiada de congestion multifocal moderada.
Individuo 2862. 20x. H&E.

Figura 18. Carcinoma renal. A. Fotografia donde se observa hipertrofia del rifion
izquierdo y la presencia de una neoplasia bien delimitada ubicada en el polo
caudal renal que une ambos rifiones y presenta su mismo color y consistencia.
B. Microfotografia donde se observa una neoplasia muy irrigada de
diferenciacion tubular rodeada de congestion con abundante infiltrado
inflamatorio mixto. Individuo 2889. 10x. H&E.

S

Figura 19. Hidropesia de la vesicula biliar. A. Fotografia donde se observa la
vesicula dilatada, llena de liquido comprimiendo al parénquima hepético. B.
Microfotografia donde se observa displasia multifocal del tejido epitelial (flechas).
Individuo 3392(2). 20x. H&E.
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Figura 20. Nefritis tubulointersticial crénica. A. Fotografia donde se observa

palidez generalizada de ambos rifiones acompafiada de nédulos multifocales
llenos de material de color blanco-amarillento (flechas). B. Microfotografia donde
se observa fibrosis intersticial generalizada acompafiada de dilatacién tubular
multifocal. Individuo 3460(3). 100x. H&E.

Figura 21. Interfase peri-portal. Fotografia donde se observa nddulos necréticos
multifocales acompafiados de éareas de palidez multifocales (flechas).
Microfotografia donde se observa aumento de tamafio generalizado de los
hepatocitos periportales acompafiada de destruccion de la placa peri-portal.
Individuo 3461. 20x. H&E.
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Figura 22. Miopatia por esfuerzo por estrés cronico. Microfotografia donde se
observa una banda de contraccion muscular (flecha roja) con rabdomiolisis
evidenciada por ruptura transversal de las miofibras musculares con pérdida de
las estriaciones y fibras rizadas sugerentes a necrosis (flecha negra). Individuo
4266. 100x. H&E.

Figura 23. Edema generalizado. Fotografia donde se observa acumulacion
severa de liquido en el espacio subcutaneo, el cual también provoca un aumento

en el grosor de la porcion proximal de las extremidades. Individuo 887.
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Figura 24. Dermatosis inflamatoria. Microfotografia donde se observa formas
bacilares compatibles con infiltrado bacteriano mezclado con células
mononucleares en el interior de una de las glandulas productoras de moco, la
cual se encuentra rodeada de melanomacréfagos activos. Individuo 4091(2).
100x. H&E.

Figura 25. Micosis subcutanea. A. Fotografia donde se observa la presencia de
una lesién focal, redonda, irregular y de color negro que interrumpe el patrén
normal de coloracién de la piel (flecha). B. Microfotografia donde se observa la
presencia focal de estructuras elongadas compatibles con hifas de hongos
rodeadas por infiltrado inflamatorio mixto en la dermis y fibroplasia perivascular.
Individuo 2889. 100x. H&E.
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Figura 26. Carcinoma de Ulcera por presion cronica. A. Fotografia donde se
observa en la prominencia 6sea del proceso ancéneo una lesién redonda y
ulcerada (flecha). B. Microfotografia donde se observa aumento de la produccién
de moco, acantosis irregular multifocal de moderada a severa con penetracion
de la membrana basal. 10x. C. Microfotografia donde se observa degeneracion

balonoide vy atipia celular.100x. Individuo 887. H&E.

100 pm y

Figura 27. Atrofia serosa de la grasa. Microfotografia donde se observa que
dentro de la médula ésea existe reemplazo multifocal de los lipocitos por

material acelular denso. Individuo 3305. 10x. H&E

En resumen, el 50% (10/20) de los individuos murieron de una causa sospechosa
de infecciosa, el 20% (4/20) de una causa infecciosa y el 30% (6/20) de una

causa no infecciosa. Estos datos se resumen en la Figura 28.
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Figura 28. Causas de muerte

La muerte de los individuos se dio por choque séptico y falla multiorganica en el
65% (13/20) de la poblacion, por falla multiorganica y choque cardiogénico en el
30% (6/20) y por choque mal distributivo en el 5% (1/20) de los animales
estudiados. Estos datos se sintetizan en la Figura 29.

Xj/:\

e

. @ Falla multiorganica y
30% \-.\ choque séptico

l Falla multiorgdnica y
choque cardiogénico

&l Choque maldistributivo

Figura 29. Mecanismos de muerte en la poblacion estudiada

Estas causas y mecanismos de muerte fueron determinadas a través de los

hallazgos resumidos en la Figura 30.
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Enteritis

Atrofia serosa de la grasa
Carcinoma de Ulcera por presién crénica
Micosis subcutanea

Dermatitis inflamatoria
Microabscesos de Munro
Dermatosis cronica
Espongiosis

Erosion gastrica

Gastritis

Degeneracion hidropica hepética
Metaplasia

Necrosis coagulativa

Edema

Miopatia por esfuerzo

Miopatia degenerativa polifasica
Miopatia degenerativa monofasica
Rabdomiolisis

Hemorragia

Cambio micro y macrovesicular
Hepatitis

Cirrosis hepéatica

Interfase periportal

Lipidosis hepatica

Reabsorcién 6sea

Enfermedad metabdlica 6sea
Colangitis preneoplasica
Colangitis neutrofilica

Calculos biliares

Nefritis tubulointersticial
Tubulorrexis

Carcinoma renal

Proteinuria

Rifién terminal
Glomeruloesclerosis
Glomerulonefritis proliferativa
Glomerulonefritis membranoproliferativa
Neumonia exudativa
Neumonia proliferativa
Bronquiolitis cronica
Lambertosis

Hemorragia valvular

Fibrosis valvular

Hipertrofia cardiaca excéntrica
Pericarditis constrictiva
Miocarditis supurativa
Hidropericardio

Endocarditis valvular
Alteraciones nucleares
Melanomacro6fagos activos
Congestion

Hallazgos
Figura 30. Lesiones encontradas
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4.2. Discusion

4.2.1. Caracteristicas de la poblacion estudiada

4.2.1.1. Edady especie

El hecho de que se hayan sacado valores promedio de edad para cada especie
y que éstos hayan diferido entre si, demuestran que la edad de los individuos es
un valor altamente variable debido a que cada especie cuenta con su propia
expectativa de vida. Lastimosamente, la longevidad de todas las especies
estudiadas aun esta en investigacion, por lo que estos valores no se conocen
(Sinsch & Dehling, 2017).

Las edades a las cuales los diferentes individuos analizados murieron son
altamente variables entre especies, siendo los animales de menor tamafio los
menos longevos en comparacion a aquellos individuos de mayor longitud rostro-
cloacal. Estos datos coinciden con los obtenidos en un estudio que evaluo el
proceso de envejecimiento de los anfibios, el cual llego a la conclusién de que a

menor tamafo del individuo mayor es su metabolismo (Sinsch & Dehling, 2017).

Es muy probable que esta sea la explicacion por la cual especies como E.
callistomma, E. tricolor, H. nexipus y C. mariaelenae vivieron muchos menos
afos que los individuos A. limosus y también la explicacion por la cual la mayor

parte de los individuos estudiados pertenecen a especies de menor tamano.

Sin embargo, dentro de las especies E. callistomma e H. nexipus también se
puede observar una gran variacion entre las edades de muerte de los individuos,

existiendo animales que morian mucho mas jovenes que el resto del grupo.

En el caso de los individuos E. callistomma, se encontré que uno de ellos muriod
a la edad de 1,3 afios a diferencia del resto de individuos de su especie que
fallecieron entre los 4 y 5 aflos de edad. Esta diferencia de edades denota que
el primer individuo fallecié por un proceso agudo y diferente al que sufrieron el

resto de los individuos de su misma especie (Zachary, 2017).
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En el caso de los individuos H. nexipus se pudo observar que dos individuos que
habitaban en el mismo terrario murieron a la edad de 2 afios a diferencia de los
demas anuros de esta especie quienes murieron a edades entre los 3 y los 4
afnos. Esta diferencia podria indicar que en este terrario existié un factor que
predispuso a los individuos a presentar cuadros mas graves de la patologia que
finalmente desencadend su muerte. Entre los posibles factores predisponentes
se encuentran el estrés y la carga de microorganismos presente en el medio en
el cual estos animales habitaban. Estudios previos realizados en terneros han
reportado que aquellos animales que fueron separados de sus madres tenian
mayor probabilidad de morir tras una infeccion respiratoria en comparacion al

grupo control (Balm, 2000; Hodgson et al., 2012).

42.1.2. Sexo

En la presente investigacion se pudo observar que el 55% (11/20) de individuos
gue fallecieron en el centro de conservacion eran hembras y que el 45% (9/20)
eran machos. A pesar de que ambos valores son bastante cercanos al analizar
los datos obtenidos para cada especie se puede observar que todos los

individuos E. callistomma y A. limosus son hembras.

Si bien la cantidad de hembras fallecidas en cada especie no es un valor lo
suficientemente representativo como para caracterizar la epidemiologia de la
posible causa de muerte de estos anuros, este puede ser un indicador de la
expectativa de vida que tiene cada sexo en las distintas especies. Estudios
realizados en otras especies de anuros han demostrado que el tiempo de vida
de los machos y de las hembras difiere significativamente entre las especies
(Cabrera-Guzman, Crossland, Brown, & Shine, 2013; Sarasola-Puente, Gosa,
Oromi, Madeira, & Lizana, 2011).

Por ejemplo, un estudio desarrollado en Ranas Agiles (Rana dalmatina)
demostré que las hembras tenian una longevidad maxima de 6 afios frente a los

machos quienes tenian una longevidad maxima de 8 afos. Estos datos difieren



61

de los resultados encontrados en un estudio que analizé ranas visén (Rana
septentrionalis) en los cuales los machos vivian hasta 1 afio en comparacion a
las hembras quienes vivian hasta 2 afios (Cabrera-Guzman et al.,, 2013;

Sarasola-Puente et al., 2011).

4.2.1.3. Lugar de nacimiento

En el presente estudio se observd que el 90% (18/20) de los individuos que
fallecieron nacieron en el centro de conservacion y que apenas el 10% (2/20) de
los individuos fueron capturados. Estos datos sugieren que el centro de
conservacion presenta condiciones 6ptimas para la adaptacion de los individuos
al cautiverio. Estudios previos han demostrado que la mayor parte de seres vivos
pueden adaptarse al cautiverio siempre y cuando este cuente con las

condiciones adecuadas para su supervivencia (Frankham, 2008).

4.2.2. Medidas morfométricas

Las medidas morfométricas de los animales tomadas en este estudio fueron
longitud rostro-cloacal, circunferencia celémica y peso. A pesar de que hasta el
momento no se ha determinado las circunferencias celomicas y el peso estandar
por especie, la PUCE ha definido los rangos de longitud rostro cloacal normal
para cada especie. Estos valores se encuentran resumidos en la Tabla 26.



Tabla 26.

Valores de referencia de longitud rostro-cloacal

Valor de referencia (mm)

Especie Machos Hembras
Espadarana callistomma 26,7-29,6 29,5-31,8
Epipedobates tricolor 19,0-21,0 20,0-23,0
Atelopus limosus 26,5 - 30,7 38,9-40,2
Hyloxalus nexipus 20,0-23,9 18,8-23,0
Gastrotheca spp. 34,1-56,8 33,3-64,4
Pristimantis laticlavius 22,5-26,3 37,2-42,9
Chimerella mariaelenae 18,0-20,7 21,0-22,8
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Adaptado de: (Coloma, 2017; Guayasamin, Frenkel, Varela-Jaramillo, &
Cisneros-Heredia, 2017; Guayasamin, Varela-Jaramillo, C., & Pazmifio-Armijos,
2016. ; Ibafez, Jaramillo, & Solis, 1995; Ortiz, Coloma, & Frenkel, 2018).

En el caso de los individuos de las especies C. mariaelenae, Gastrotheca spp. y
H. nexipus, sus valores de longitud rostro-cloacal se encontraron dentro del
rango de referencia. Sin embargo, las especies E. callistomma, E. tricolor y A.
limosus presentaron longitudes rostro-cloacales superiores al valor de referencia
y en el caso del individuo P. laticlavius se observé una longitud rostro-cloacal
inferior al valor de referencia (Coloma, 2017; Guayasamin et al., 2017;
Guayasamin et al., 2016. ; Ibafez et al., 1995; Ortiz et al., 2018).

La razén por la cual los individuos E. callistomma, E. tricolor y A. limosus
exhibieron valores incrementados de longitud rostro-cloacal se puede deber a
las condiciones en las que habitaron estos animales durante su etapa larvaria.
Estudios desarrollados en sapos de cafa (Rhinella marina) han demostrado que
la longitud rostro-cloacal de los anfibios es una medida con gran plasticidad y

gue a mejores condiciones medioambientales durante la etapa larvaria es mayor
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la probabilidad de obtener individuos de tamafio incrementado (Cabrera-Guzman
et al., 2013).

En el caso del individuo P. laticlavius, la menor longitud rostro-cloacal puede
deberse a que este anuro crecié en condiciones silvestres lo cual impidié que
desarrolle un tamafio corporal similar al observado en individuos en cautiverio
debido a la hostilidad del medio (Cabrera-Guzman et al., 2013).

4.2.3. Hallazgos patologicos encontrados

Los hallazgos histopatologicos seran discutidos a continuacion indicando las
caracteristicas generales de cada hallazgo observado y posteriormente

contrastando las mismas con procesos patologicos similares.

4.2.3.1. Alteraciones valvulares

Alteraciones similares a las observadas en la presente poblacion han sido
reportadas en animales con endocarditis ulcerativa o urémica y endocarditis
valvular. Ambas alteraciones se encuentran sintetizadas en la Tabla 27 (Zachary,
2017).

Tabla 27.

Alteraciones valvulares observadas en la poblacion estudiada

Origen Alteracion Caracteristicas

Se caracteriza por la presentacion de Ulceras

Endocarditis con inflamacion del tejido endotelial y valvular.

: ulcerativa o :
Degenerativo L Con el tiempo se puede llegar a desarrollar
urémica ) . . AL 4
fibrosis 0 mineralizacion del tejido
Presencia de  depdsitos de fibrina
(vegetaciones) que aumentan el tamafo de las
" valvulas y que con la cronicidad se vuelven
Endocarditis .. )
. ) fibrosos (verrugas). Las vegetaciones pueden
Inflamatorio vegetativa . ) AN . .,
valvular incluir en su interior tejido de granulacion,

colonias bacterianas e infiltrados
polimorfonucleares. Sin embargo, las verrugas
pueden llegar a no tener colonias bacterianas.

Adaptado de: (Khaled & Yosef, 2016; Zachary, 2017)
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Procesos similares con los que pudo haberse confundido la endocarditis urémica
son los hematomas valvulares, los cuales son una alteracion congénita
caracterizada por formar quistes milimétricos llenos de sangre bien delimitados
y sin alteracion de la funcionalidad cardiaca. Sin embargo, la acumulacion de
eritrocitos observada en las valvulas de los individuos analizados se encontraba
dispersa en el interior de una valvula severamente fibrosada sin delimitaciones
de la lesion. Estos hallazgos eran compatibles con una lesion ulcerativa que
provoco el sangrado, hallazgo Unicamente reportado en cuadros de endocarditis
ulcerativa o urémica (Zachary, 2017).

La fibrosis valvular también pudo haberse confundido con un proceso
degenerativo caracterizado por la presencia de tejido mixomatoso en las
cuspides valvulares que forman cuerpos redondos de tejido fibroso en animales
de edad avanzada denominado endocardiosis. Empero, en la poblacién
estudiada la fibrosis no se encontraba delimitada en a las cuspides valvulares
como ocurriria en el caso de una endocardiosis. En este estudio la fibrosis se
encontraba en toda la superficie valvular e iba acompafada de infiltrado
inflamatorio polimorfonuclear en todos los casos observados con excepcion de
las véalvulas de los individuos A. limosus las cuales no tenian células
inflamatorias. La combinacion de proliferacion de tejido fibroso generalizada con
infiltrado polimorfonuclear son hallazgos Unicamente reportados en casos de
endocarditis vegetativa crénica. La endocarditis vegetativa es un cambio
patolégico que no ha sido reportado en anfibios, sin embargo, este ha sido
ampliamente documentado en mamiferos y reptiles asociada a procesos
infecciosos sistémicos (Mitchell & Tully, 2016; Robinson & Robinson, 2016;
Zachary, 2017).

En el caso de los individuos A. limosus el hecho de que no se haya observado
infiltrado inflamatorio en el interior de la valvula y que en uno de ellos se haya
encontrado una endocarditis urémica incrementa las probabilidades de que en
ellos el proceso ocurrido se deba a una alteracion circulatoria con gran afeccién

renal e insuficiencia valvular. Este tipo de alteraciones han sido ampliamente
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reportadas en cuadros de hipertension venosa en mamiferos y también en una
serpiente piton diamantina (Morelia spilota variegata) que a pesar de tener
alteraciones valvulares severas al cultivo no present6 indicios de enfermedad
infecciosa (Alguire & Mathes, 2018; Rishniw & Carmel, 1999; Zachary, 2017).

4.2.3.2. Alteraciones del pericardio

En la poblacién estudiada se observaron hallazgos compatibles con pericarditis
constrictiva cronica e hidropericardio. Las caracteristicas de ambas alteraciones

se encuentran sintetizadas en la Tabla 28 (Zachary, 2017).

Tabla 28.

Alteraciones del pericardio observadas en la poblacién estudiada

Respuesta Caracteristicas

, , . Consiste en una acumulacién excesiva de trasudado en el
Hidropericardio o
saco pericéardico

Inflamacion del pericardio acompafiada de infiltrados
leucocitarios y material fibrinoso. Con la cronicidad estos
acumulos de material fibrinoso se transforman en tejido
Pericarditis fibroso pudiendo producirse una pericarditis constrictiva que
interfiere con el llenado diastdlico. Esta alteracion se origina
a partir de infecciones que pueden venir por via hematégena
o por heridas penetrantes

Adaptado de: (Zachary, 2017)

El hidropericardio es una alteracion que no se ha reportado previamente en
anfibios pero que ha sido ampliamente documentada en otras especies animales
y puede originarse a partir de un cuadro de hipoproteinemia con disminucion de
la presion osmotica, a partir de una falla cardiaca con aumento de la presion
hidrostatica y menor retorno venoso al corazén o por dafio vascular con
liberacion de liquido y fibrina. Estas fallas pueden originarse a su vez a partir de
una enfermedad miocardica primaria, una enfermedad valvular, congénita o

neoplasica (Zachary, 2017).

En la poblacion estudiada se observaron dos individuos con hidropericardio. Uno

de ellos presento endocarditis valvular sin alteracion miocardica por lo que muy
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probablemente la enfermedad valvular origind una falla homeostéatica que llevo
a la presentacion del hidropericardio. En el segundo caso, se evidenciaron
hallazgos compatibles con hepatitis parasitaria por lo que muy probablemente el
hidropericardio se dio como consecuencia de una disminucién en la presion
oncotica asociada al dafio de los hepatocitos. Los hepatocitos son células
fundamentales para la sintesis y almacenamiento de proteinas como la
albumina, al existir una alteracion en estos como se observo en el caso del
individuo con hepatitis parasitaria el higado no puede cumplir con su funcion
normal de secrecion de albamina, por lo que los liquidos por 6smosis dejan de

permanecer en el espacio vascular y forman edemas (Zachary, 2017).

Casos similares de hidropericardio asociados a hepatitis han sido reportados en
patos (Anas platyrhynchos) en los cuales se generaron serias alteraciones
hepéticas asociadas a una infecciébn por adenovirus que acabd generando
hidropericardio (Chen et al., 2017).

4.2.3.3. Alteraciones del miocardio

Las alteraciones del miocardio que concuerdan con las lesiones observadas en
los individuos estudiados son miocarditis intersticial presente en el 55% (11/20)
de la poblacion e hipertrofia cardiaca excéntrica presente en el 40% (8/20) de la

poblacion. Las caracteristicas de ambas lesiones se presentan en la Tabla 29.

Tabla 29.

Alteraciones del miocardio observadas en la poblacion estudiada

Respuesta Caracteristicas

Se caracteriza por presentar paredes ventriculares alargadas
Hipertrofia con ligera pérdida de su grosor acompafiada de cardiomiocitos
excéntrica gue se apilan en serie. Esta patologia se asocia a una
sobrecarga de volumen cardiaco

Este tipo de miocarditis consiste en la presencia de infiltrado
Miocarditis  inflamatorio mixto en el miocardio que a pesar de que puede
intersticial generar afecciones en los cardiomiocitos no es detectable
macroscopicamente

Adaptado de: (Robinson & Robinson, 2016; Zachary, 2017)
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En los individuos con miocarditis intersticial se evidencio infiltrado inflamatorio
mixto y degeneracion de los cardiomiocitos acompafada de fibrosis. Otros
procesos que también son compatibles con estos hallazgos son la necrosis
oncotica (caracterizada por la presencia de necrosis en el musculo cardiaco
seguida por invasion de células fagociticas que hacen que los sarcotubulos
colapsen y que se forme tejido fibroso), necrosis miocéardica (distinguida por la
presencia de areas palidas, friables y con posible mineralizacion que afecta
principalmente a los musculos papilares y al tejido miocardico que se une al
endocardio) y miocarditis supurativa (reconocida por la presencia de focos de
neutrofilos localizados en el interior de los cardiomiocitos formando abscesos
gue frecuentemente acompafan una endocarditis vegetativa valvular). Sin
embargo, el hecho de no haber encontrado cambios macroscopicos evidentes,
sumada a la falta de evidencia de abscesos en el tejido miocardico descarta la

posibilidad de ambas alteraciones (Robinson & Robinson, 2016; Zachary, 2017).

La miocarditis intersticial es una alteracion que se ha reportado previamente en
anfibios con clamidiosis manifestada histologicamente por la presencia de
infiltrado inflamatorio mononucleares y ausencia de neutrdfilos. Sin embargo, es
importante considerar que la miocarditis intersticial también puede producirse en
cuadros de endocarditis originados por otros microorganismo (Pessier, 2014;
Zachary, 2017).

En el caso de los individuos que presentaron hipertrofia cardiaca excéntrica se
encontro dilatacion de las cémaras del corazén sumada a congestion
generalizada en la mayor parte de los érganos. Estos hallazgos no son
compatibles con ninguna otra alteracibn miocéardica reportada en animales y
demuestra que en estos individuos existio una falla cardiaca congestiva.
Hallazgos similares a los observados en los corazones de estos anfibios han sido
reportados previamente en aves y bovinos con mal de altura y en reptiles
afectados por enfermedades infecciosas sistémicas (Robinson & Robinson,
2016; Schilliger, Chetboul, Damoiseaux, & Nicolier, 2016; Zachary, 2017).
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4.2.3.4. Alteraciones de los bronquiolos

En la poblacion estudiada el 55% (11/20) de los individuos presentaron hallazgos
compatibles con bronquiolitis cronica caracterizada por la proliferacion de células
caliciformes con abundante generacion de moco. Puede ir acompafiada de
infiltrado mononuclear y posible lambertosis. En estos anuros adicionalmente se
observo infiltrado inflamatorio en el tejido con dafio severo de las paredes
bronquiolares. El hecho de que el dafio a los tejidos haya sido severo y que no
haya obstruido la luz bronquiolar demuestra que el hallazgo no pudo tratarse de
otras alteraciones bronquiolares reportadas previamente en la literatura como
una bronquiolitis leve (evidenciada por la presencia Unica de células que
fagocitan neumocitos descamados acompafada de repoblacion del tejido por
células poco diferenciadas) o de una bronquiolitis obliterante (distinguida por la
presencia de abundante fibrosis y neutrofilos acompafiada de una severa
disminucién del lumen de los bronquiolos). Los hallazgos observados indican
gue el proceso fue crénico debido a la presencia de lambertosis en el 30% (6/20)

de la poblacion estudiada (Robinson & Robinson, 2016; Zachary, 2017).

A pesar de que en estudios previos no se ha reportado la presencia de
bronquiolitis en anfibios, diversos autores concuerdan en que la mayor parte de
afecciones al sistema respiratorio observadas en anuros se originan a partir de
enfermedades infecciosas con dafio sistémico o enfermedades que afectan a la
piel y que en consecuencia generan alteraciones de la osmorregulacion con

posterior dafio pulmonar (Nichols, 2000).

4.2.3.5. Neumonia

La neumonia es una enfermedad inflamatoria pulmonar compleja que puede
generar diferentes respuestas en el tejido. En el caso de este estudio se encontro
gue el epitelio pulmonar presenté aumento en el nUmero de los neumocitos tipo
Il en el 65% (13/20) de la poblacién y presencia de material alto en proteinas en
la luz del sistema respiratorio en el 40% (8/20) de la poblacion. Estos resultados
son compatibles con neumonia proliferativa y neumonia exudativa

respectivamente (Caswell & Williams, 2016; Zachary, 2017).
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En anfibios, la neumonia se ha reportado como un hallazgo inespecifico de
diversas enfermedades infecciosas parasitarias, bacterianas, virales o fungicas.
Entre los agentes infecciosos mas comunes para anfibios se han reportado
calicivirus (responsables de una neumonia intersticial necroética), neumococos
(responsables de una neumonia acompafiada de gran infiltrado de células
fagociticas), hongos de las especies Aspergillus spp., Geotrichum candidum y
Candida spp. (cuyo tipo de neumonia no ha sido evaluado mediante
histopatologia), neméatodos Rhabdias spp. y trematodos de los o6rdenes
Haematoloechus spp., Pneumonoeces spp. y Haplometra spp. (Wright &
Whitaker, 2001).

En la presente poblacion no se observé la presencia de nematodos ni trematodos
en los pulmones, ni tampoco se observd hifas de hongos que permitan el
diagnéstico de infecciones por los agentes mencionados previamente, dejando
como el agente causal mas probable a una infeccién bacteriana. Sin embargo,
para confirmar la posible presencia de un agente infeccioso es necesario realizar
mas pruebas diagnésticas (Wright & Whitaker, 2001; Zachary, 2017).

Otra posible etiologia de las neumonias observadas es la hipertension pulmonar
por falla cardiaca la cual puede terminar generando edema pulmonar por
aumento de la presion hidrostética, el cual disminuye la superficie alveolar
necesaria para el intercambio de gases y genera un proceso inflamatorio
(Zachary, 2017).

4.2.3.6. Glomerulonefritis

De todos los tipos de glomerulonefritis reportados previamente en la literatura
aguellos que son compatibles con los hallazgos presentes en los individuos del
presente estudio fueron glomerulonefritis membranoproliferativa en el 25% (5/20)
de los individuos estudiados y glomerulonefritis proliferativa en el 60% (12/20) de
la poblacion. Las caracteristicas de ambos procesos patolégicos se encuentran
sintetizadas en la Tabla 30 (Zachary, 2017).
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Tabla 30.

Tipos de glomerulonefritis observados en la poblacion analizada

Tipo de glomerulonefritis Caracteristicas

Se caracteriza por presentar un engrosamiento

de la membrana basal de los capilares
Membranoproliferativa acompafiada de aumento del niamero de células

endoteliales glomerulares y mesangiales

Se caracteriza por presentar un engrosamiento
de la membrana basal de los capilares muy
discreto, pero con gran aumento del numero de
células endoteliales glomerulares y mesangiales

Proliferativa

Adaptado de: (Zachary, 2017)

En anfibios, la glomerulonefritis ha sido reportada previamente en una colonia de
anfibios sospechosa de una enfermedad infecciosa conformada diferentes
especies entre ellas Rana catesbeiana, Rana clamitans, Rana pipiens, Bufo
americanus, Rana sylvatica, Hyla versicolor, Pseudacris crucifer, Necturus

maculosus, Ambystoma laterale y Ambystoma maculatum (Vannevel, 2006).

En otras especies animales la glomerulonefritis se ha reportado también como
consecuencia de enfermedades que generan depdésitos de anticuerpos dentro
de los glomérulos provocando una inflamacion en el tejido. Con el tiempo, esta
inflamacién genera reacciones proliferativas vy fibroticas las cuales finalizan en
una esclerosis renal acompafiada de proteinuria por pérdida de la capacidad de
filtracion glomerular (Zachary, 2017).

En algunos casos el dafio puede llegar a ser tan severo que termina generando
también alteraciones tubulares. En conjunto la fibrosis, la mineralizacion por
necrosis, la esclerosis glomerular y la hipertrofia tubular conforman una
alteracion patolégica no compatible con la vida conocida como rifién terminal
(Zachary, 2017).
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4.2.3.7. Neoplasias renales

En el individuo 2889 se observo la presencia de una neoplasia de forma nodular
con diferenciacion tubular, fibrosis del tejido adyacente y ubicada en el polo
craneal de los riflones. Todos estos hallazgos hacen considerar que este tumor
se trata probablemente de un carcinoma renal. Tumores similares que pudieron
haber generado alteraciones semejantes son los adenomas renales, los cuales
son procesos benignos conformados por epitelio tubular y que
macroscopicamente se presentan como un nodulo solitario y pequefo. Sin
embargo, el hecho de que el individuo afectado haya presentado un peso menor
en comparacion al resto de sus compaferos de terrario y que el tumor haya
presentado gran infiltrado inflamatorio permite descartar la posibilidad de que se

trate de un proceso benigno como un adenoma (Cianciolo & Mohr, 2016).

4.2.3.8. Nefritis tubulointersticial

La nefritis tubulointersticial agrupa una gran cantidad de enfermedades que
afectan principalmente al intersticio y a los tdubulos renales. De acuerdo con su
cronicidad las nefritis tubulointersticiales se clasifican en agudas y cronicas. A
pesar de que ambos hallazgos patolégicos presentan infiltrado inflamatorio
neutrofilico en el intersticio y generan que los rifiones tengan palidez difusa o
multifocal con nédulos blanquecinos, ambos procesos se distinguen entre ellos
debido a que en el caso de la nefritis tubulointersticial crénica es posible observar
la presencia de fibrosis, como ocurrié en el caso de la poblacion analizada
(Zachary, 2017).

La nefritis tubulointersticial generalmente es el resultado de una septicemia de
origen bacteriano o viral. Aunque, casos de nefritis tubulointersticial aguda

también se han reportado como resultado de intoxicaciones (Zachary, 2017).

En anfibios, la nefritis tubulointersticial se ha reportado en una poblacién de
ranas asiaticas cornudas (Megophrys nasuta) infectados con un parésito de la
clase Chloromyxum spp. y en un grupo de ranas de cafa africanas (Hyperolius

spp.) infectadas con Hofferellus anurae (Pessier, 2014).
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En la poblacion estudiada el 30% (6/20) de los individuos presentaron hallazgos
compatibles con nefritis tubulointersticial cronica, lesiones que como se
menciond previamente son altamente sugerentes a un proceso infeccioso

generalizado (Zachary, 2017).

4.2.3.9. Enfermedad metabdlica 6sea (EMO)

En la poblacion estudiada el 20% (4/20) de los individuos presentaron
alteraciones compatibles con EMO. De los cuales el 5% (1/20) present6
osteomalacia, el 5% (1/20) osteodistrofia fibrosa y el 10% (2/20) osteoporosis.
Todos los individuos afectados pertenecian a la especie E. tricolor. Las
caracteristicas de estos procesos patoldgicos se detallan en la Tabla 31.
(Zachary, 2017).

Tabla 31.

Principales enfermedades metabdlicas 6seas

Osteomalacia/

Osteodistrofia

Enfermedad Osteoporosis o .
raguitismo fibrosa
Es una Es una menor
disminucién en mineralizacion
la cantidad de Oésea con Osteopenia
masa O6sea acumulo de acompafiada de
(osteopenia) material reemplazo del
con osteoide. Esta tejido d&seo por
mineralizacion  patologia se tejido fibroso 6seo.
Caracteristicas normall que denomina' Esta alteraciérl
ataca primero al osteomalacia  puede ir
hueso cuando afecta acompafada  de
trabecular y a individuos fibroblastos
finalmente  al adultos y ubicados en la
cortical hasta raquitismo cavidad medular
generar cuando afecta
microfracturas a  individuos
patoldgicas jovenes.

Deficiencia de
calcio, anorexia

Deficiencia de

Hiperparatiroidismo
primario (por dafio

. . rolongada, o a la landula
Etiologia ielactiv?dad vitamina Dy paratiroidea?)
fisica fosforo secundario ’ (por
hipogonadismo, desbalances
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administracion calcio/fosforo),

cronica de secundario  renal
corticoides vy (por falla al secretar
deficiencia de fosforo y/o  por
vitamina D deficiencia de

vitamina D) vy
paraneoplasico
(por secrecién de
sustancias
inflamatorias  que
desorganizan los
condrocitos)

Adaptado de: (Zachary, 2017)

A pesar de que el tipo de EMO difiera entre individuos, el hecho de que todos los
individuos hayan muerto de edades similares y hayan recibido igual manejo
denota que muy probablemente la causa de las alteraciones 6seas es la misma
para todos los individuos. La Unica causa que es comun a los 3 procesos
patolégicos observados es la deficiencia de Vitamina D, la cual a su vez pudo
haberse originado por una falta de exposicidon a la luz solar o por una dieta

deficiente en este componente (Zachary, 2017).

En anfibios la enfermedad metabodlica ésea es una alteracion que ha sido
ampliamente reportada en anfibios con escasa exposicion a rayos UV-B, bajos
niveles de colecalciferol en la dieta y con degeneraciones cutaneas que impiden
la absorcion de Vitamina D3. Estos mismos estudios afirman que no existe un
sustito de la luz solar por lo que es necesario que todo individuo sea expuesto a
la misma (Klaphake, 2010).

En los individuos analizados se sabe que estos reciben suplemento vitaminico,
sin embargo, debido a las condiciones de cautiverio lo mas probable es que
estén recibiendo escasa exposicion a la luz solar, aunque para confirmar esta
sospecha es necesario realizar estudios acerca de las necesidades nutricionales
de la especie E. tricolor. Es mas probable que esta potencial falta de exposicion
a la luz solar se haya originado a partir del disefio de las instalaciones que no
permite el paso de los rayos solares mas que al traslado de los individuos desde
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su habitat natural al cautiverio debido a que los individuos E. tricolor son
originarios de la provincia de Bolivar por lo que estan acostumbrados a las
condiciones de la serrania ecuatoriana (Craig, Dittmer, & Thompson, 2016;
Klaphake, 2010; Zachary, 2017).

4.2.3.10. Lipidosis hepaticay cambios vacuolares hepaticos

En la poblacion estudiada el 40% (8/20) de los individuos presenté hallazgos
compatibles con degeneracién micro y macrovesicular, el 10% (2/10) presento
hallazgos compatibles con lipidosis hepatica con cambio macrovesicular y el 5%
(1/20) presentd hallazgos compatibles con degeneracion hidrépica. Debido a que
en los higados observados no se encontr6 degeneracion espumosa ni las
alteraciones evidenciadas en los casos de glicogénesis (como la presencia de
hepatocitos con citoplasma pequefio, lineas palidas y limites poco definidos),
Unicamente resta la posibilidad de que estos hallazgos se asocien a una
esteatosis hepética (Cullen & Stalker, 2016; Zachary, 2017).

La esteatosis hepatica pudo haber tenido dos origenes (excesiva movilizacion
de lipidos por aumento de la demanda energética) o una excesiva ingesta de
energia en la dieta. En la poblacion estudiada estas alteraciones se observaron
en las especies E. tricolor, H. nexipus, A. limosus, Gastrotheca spp. y P.
laticlavius (Cullen & Stalker, 2016; Zachary, 2017).

En el caso de los individuos P. laticlavius, E. callistomma y Gastrotheca spp. muy
probablemente esto se deba al historial de anorexia presentaron, lo cual hizo que
aumentara la movilizacion de sus reservas de lipidos (Cullen & Stalker, 2016).

En el caso de los individuos A. limosus y E. tricolor el dafio hepatico muy
probablemente se origind debido al exceso de energia en la dieta, debido a que
ademds de presentar dafio hepatico algunos de los individuos pertenecientes a
estas dos especies presentaron calculos biliares. La colelitiasis es una patologia
gue puede originarse por un exceso de colesterol en la dieta que provoca la
precipitacion del colesterol y la formacién de cristales en el interior de la vesicula

(Greenberger & Paumgartner, 2016; Zachary, 2017).
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La lipidosis hepatica ha sido reportada en reptiles que han sido sobrealimentados
y en anfibios expuestos a largos periodos de anorexia. Estos hallazgos coinciden
con los observados en la poblacion analizada (Crawshaw & Weinkle, 2000; Frye,
2015).

En el caso del individuo 3061(2) que presentd degeneracion hidropica, la
alteraciéon probablemente se dio como resultado de un proceso infeccioso. De
acuerdo con reportes previos el higado de los anfibios genera este tipo de
respuesta en casos de sepsis y endotoxemia. La posibilidad de que esta haya
sido la posible causa para los cambios observados en este individuo se ve
incrementada debido a la presencia de otros hallazgos como hepatitis, nefritis
tubulointersticial y dermatitis inflamatoria con microabscesos de Munro
(Crawshaw & Weinkle, 2000; Mauldin & Peters-Kennedy, 2016; Zachary, 2017)

4.2.3.11. Cirrosis hepatica

La cirrosis hepatica es una alteracion difusa del higado que genera la formacion
de nodulos de regeneracion, hiperplasia de los conductos biliares y fibrosis. Este
cambio resulta de un dafio irreversible y severo al tejido hepatico. Esta alteracién
puede ocurrir por intoxicaciones cronicas, colangitis crénica, congestioén cronica
por falla cardiaca derecha, por desérdenes metabdlicos hereditarios, por

hepatitis cronica o puede ser también de origen idiopatico (Zachary, 2017).

En el presente estudio hallazgos compatibles con este proceso patolégico fueron
hallados en el 5% (1/20) de los individuos. El animal afectado pertenecia a la
especie C. mariaelenae y de acuerdo con el personal del centro de conservacion
el individuo no tuvo ningun contacto con agentes hepatotoxicos. Sin embargo, el
individuo presento6 hallazgos compatibles con colangitis cronica (proliferacion de
la lamina propia de la vesicula), hallazgos compatibles con infeccién sistémica
(glomerulonefritis proliferativa, neumonia proliferativa y dermatosis cronica) e
hipertrofia cardiaca excéntrica (Mauldin & Peters-Kennedy, 2016; Zachary,
2017).
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A pesar de que todas las causas presentadas previamente pudieron haber
generado este tipo cambio patologico en el higado la causa mas probable fue la
insuficiencia cardiaca debido a que el patron que presentaba la fibrosis era méas
marcado cerca de las venas centrales; este hallazgo se describe como esclerosis
cardiaca. La esclerosis cardiaca es una respuesta de los vasos sanguineos a
excesivos aumentos de presion, los cuales tratan de fortalecer sus paredes

mediante la proliferacion de tejido fibroso (Zachary, 2017).

La esclerosis cardiaca tiende a formar focos de fibrosis que al extenderse se
interconectan formando puentes entre las venas centrales, o que no ocurre en
cuadros de cirrosis por colestasis en la cual la fibrosis afecta principalmente a
las triadas portales. Otro hallazgo que permite sospechar que la cirrosis tuvo un
origen cardiaco fue la ausencia de hepatitis en este individuo, por lo que la
probabilidad de que la cirrosis se haya originado por un problema infeccioso se

disminuye considerablemente (Zachary, 2017).

4.2.3.12. Miopatia degenerativa

En la poblacion observada el 25% (5/20) individuos presentaron hallazgos
compatibles con miopatia degenerativa monoféasica, el 25% (5/20) con miopatia
degenerativa polifasica y el 5% (1/20) con miopatia por esfuerzo por estrés
cronico acompafnada de rabdomidlisis. Los diferentes tipos de miopatias

degenerativas observadas se sintetizan en la Tabla 32 (Zachary, 2017).
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Tabla 32.

Tipos de miopatias degenerativas

Clasificacion Enfermedad Caracteristicas
Esta miopatia puede ocurrir por 2 causas
principales:
1. Por dafio circulatorio severo a una arteria
Miopatia por principal
dafio 2. Por el sindrome del compartimento con
circulatorio aumento la presion intramuscular y

disminucion en el flujo sanguineo, el cual
se origina a partir de largos periodos en

decubito
. . Se origina a partir del consumo de plantas
Miopatia por . _. 7 . .
AR toxicas o ionoforos. A la histopatologia se
dafio téxico : : . o
observa necrosis multifocal inespecifica
Se caracteriza por presentar rabdomidlisis
Por etiologia , . severa con liberacion de mioglobina. Este tipo
Miopatia por L
de alteracion puede observarse en la
esfuerzo T .
cardiomiopatia por captura, en cuadros de
estrés o de ejercicio excesivo
Esta puede originarse por una laceracion, una
incision quirdrgica, quemaduras, inyecciones o
Miopatia heridas por flechas la cual genera una ruptura
traumatica  parcial del musculo que sélo involucra la fascia
0 una ruptura completa que ocasiona
separacion de los rabdomiocitos
, . Esta miopatia se origina por una deficiencia de
Miopatia por . " . P gina p
o or vitamina E y selenio dando lugar a la
deficiencia ,
- enfermedad del musculo blanco en la cual el
nutricional N L e
tejido se observa palido y necrotico
- Proceso agudo caracterizado por la presencia
Monoféasica A P
de necrosis sin intentos de regeneracion
Por
cronicidad s Proceso cronico caracterizado por la presencia
Polifasica

de mioblastos activos indicadores de procesos
de regeneracion

Adaptado de: (Zachary, 2017)

Considerando que los individuos analizados no presentaron antecedentes ni
otros hallazgos que indiquen un proceso toxico o traumatico, los Unicos dos

posibles origenes de las miopatias observadas son una deficiencia de vitamina
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E y selenio, una miopatia por dafio circulatorio y una miopatia por esfuerzo. Las
especies afectadas por estas miopatias fueron H. nexipus, E. callistomma, C.
mariaelenae, Gastrotheca spp. y P. laticlavius (Mauldin & Peters-Kennedy, 2016;
Zachary, 2017).

En el caso de los individuos H. nexipus, E. callistomma y C. mariaelenae se
evidenciaron hallazgos asociados a graves alteraciones cardiovasculares sin
otro signo de aumento de los radicales libres del oxigeno (lo cual ocurriria en
casos de deficiencia de vitamina E y selenio), por lo que muy probablemente el
origen de esta miopatia fue por dafio circulatorio a una arteria principal que

irrigaba el musculo (Zachary, 2017).

En el individuo Gastrotheca spp. a pesar de que se evidenciaron cambios
severos en el sistema circulatorio el historial de prolongada falta de movilidad
combinado con la presentacion de carcinoma de Ulcera por presion cronica
permite sospechar que las alteraciones musculares observadas muy
probablemente se debieron a una miopatia por dafio circulatorio por sindrome
compartimental. El sindrome compartimental es un proceso patolégico que se
origina a partir de un aumento de la presion intramuscular con disminucién en el
flujo sanguineo consecuente a largos periodos en decubito que finalmente
desencadenan hipoxia en el tejido y posteriormente una miopatia (Zachary,
2017).

En el individuo P. laticlavius su historial de captura hace 60 dias y la presencia
de proteinuria es altamente sugerente a una miopatia por esfuerzo originada por

estrés cronico (Balm, 2000; Zachary, 2017).

4.2.3.13. Alteraciones gastricas

En la poblacién analizada se observaron alteraciones compatibles con gastritis
en el 30% (6/20) de los individuos y hallazgos sugerentes a erosion gastrica en
el 20% (4/20) de los animales evaluados. Estas alteraciones se caracterizan por

presentar las lesiones resumidas en la Tabla 33.
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Tabla 33.

Caracteristicas de la gastritis y la erosion géstrica

Alteracion Caracteristicas

Consiste en una alteracion inflamatoria de la mucosa del
estdmago que puede presentarse acompafiada de hemorragia,
edema, aumento en la produccion de moco, abscesos, cuerpos
extrafios, parasitos, células inflamatorias, Ulceras y necrosis. Si
el infiltrado inflamatorio observado en el epitelio estd compuesto

Gastritis principalmente por eosindfilos su origen estard asociado a una
reaccion de hipersensibilidad o a la presencia de nematodos. Si
el infiltrado inflamatorio corresponde a otras lineas celulares la
etiologia deberd ser determinada en base a los hallazgos
presentes en otros érganos.

Erosion Consiste en una pérdida del grosor del epitelio del estbmago,
gastrica esta alteracion puede asociarse a la presencia de gastritis

Adaptado de: (Zachary, 2017)

En los individuos analizados la gastritis se present6 acompafada de un infiltrado
inflamatorio mixto compuesto por neutréfilos y células mononucleares. La
ausencia de infiltrado eosinofilico indica que la gastritis muy probablemente se
asocia a un proceso no parasitario ni asociado a hipersensibilidad. Si bien en
anfibios no se ha reportado ampliamente cuadros de gastritis se conoce que
procesos infecciosos como infecciones virales por iridovirus pueden llegar a
desencadenarla. Sin embargo, no se puede descartar la posibilidad de que la
gastritis también pueda originarse de procesos infecciosos bacterianos o que se
dé por contacto cronico de la mucosa gastrica con acido clorhidrico estomacal o
por reflujo biliar como se ha reportado en otras especies animales y en humanos
(Greenberger & Paumgartner, 2016; Wright & Whitaker, 2001; Zachary, 2017).

4.2.3.14. Alteraciones cutaneas

A pesar de que las alteraciones cutaneas observadas son bastante inespecificas
en el 45% (9/20) de los casos se observé hallazgos compatibles con dermatosis
cronica, en el 15% (3/20) de los individuos analizados se vieron hallazgos
asociados con dermatitis inflamatoria acompafiados de microabscesos de Munro
en el 5% (1/20) de los casos, en el 5% (1/20) de la poblacién se observaron

hallazgos compatibles con carcinoma de Ulcera por presion crénica y en el 10%



80

(2/20) de los individuos estudiados se encontraron hallazgos compatibles con

micosis subcutanea (Mauldin & Peters-Kennedy, 2016; Pessier, 2002).

En el caso de los individuos que presentaron dermatosis cronica se encontrd
hiperqueratosis, hiperplasia epidérmica y fibrosis. Estos hallazgos son
compatibles con infecciones bacterianas inespecificas, quitridiomicosis,
basidiobolomicosis, infeccién por iridovirus e infecciones virales inespecificas.
Sin embargo, el hecho de que no se haya encontrado evidencia de hemorragias
o vesiculas en los individuos afectados combinado con la ausencia de cuerpos
esféricos fungicos en el citoplasma de los queratinocitos de la epidermis, hace
gue la sospecha de una basidiobolomicosis 0 de una infeccion bacteriana

inespecifica sea mayor (Mauldin & Peters-Kennedy, 2016; Pessier, 2002).

Las micosis subcutaneas observadas se evidenciaron en el individuo 2889 por
presentar hifas de hongos y en el individuo 887 por presentar esférulas fungicas
palidas. De acuerdo con la bibliografia consultada el primer individuo pudo
presentar esta micosis por hongos de las especies Mucor spp. o Rhizopus spp.
quienes forman hifas. Por otro lado, en el individuo 887 muy probablemente el
agente causal de estas micosis pertenezca a las especies Coccidioides immitis

o Prototheca spp. (Pessier, 2002).

En el caso de los individuos que presentaron dermatitis inflamatoria los hallazgos
observados fueron infiltrados leucocitarios mixtos y cambios patologicos
inespecificos como espongiosis, necrosis y en el caso de un individuo
microabscesos de Munro. Estas alteraciones cutaneas son compatibles con
infecciones bacterianas inespecificas. La probabilidad de que las alteraciones
evidenciadas se relacionen con una infeccién bacteriana son mucho mayores en
el individuo que presento los microabscesos de Munro (ampliamente reportados
en dermatitis bacterianas) y en el individuo 4091(2) que presento clusteres de
formas bacilares y cocoides en la piel (Mauldin & Peters-Kennedy, 2016; Pessier,
2002).
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En lo referente al individuo que presenté los hallazgos compatibles con
carcinoma de Ulcera por presion cronica, este pertenecia a la especie
Gastrotheca spp. En este individuo se observo una neoplasia con atipia celular
gue penetraba la membrana basal. Si bien estos hallazgos son compatibles con
un sarcoma de tejido blando, la localizacion de la lesion (en una prominencia
0sea) sumada al hecho de que el animal permanecio inmévil durante un tiempo
prolongado hacen que sea altamente probable que la neoplasia encontrada se
relacione con un proceso de hipoxia generado por una falta de irrigacion a los
tejidos por la presion que tenian contra la superficie de contacto, formandose

una Ulcera que posteriormente se maligniz6é (Chou et al., 2015).

4.2.3.15. Atrofia serosa de lagrasa

La atrofia serosa de la grasa es una alteracion crénica de patogenia aun
desconocida que se caracteriza por presentar hipoplasia de las células de la
médula Osea y reemplazo de estas por material hialurénico rico en
mucopolisacaridos. Esta alteracion se observa Unicamente en casos de
desbalances energéticos severos generalmente asociados a periodos

prolongados de anorexia (Zachary, 2017).

En anfibios, la atrofia serosa de la grasa no ha sido reportada previamente, sin
embargo, esta patologia fue reportada en una piton real (Python regius) que por
causas no determinadas presento anorexia durante 1 afio (Rosenthal, Forbes,
Frye, & Lewbart, 2008).

En este estudio esta alteracion se observo en el 5% (1/20) de la poblacion en un
individuo perteneciente a la especie E. callistomma en el cual el personal del
centro de conservacion reportd haber observado decaimiento y anorexia por un
periodo de 30 dias previo a su muerte, sin embargo, la lesion observada indica

gue estos signos pudieron haber sido alin mas crénicos (Zachary, 2017).
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4.2.4. Posible mecanismo de muerte de los individuos E. tricolor

Como se puede apreciar en la Tabla 9, todos los individuos presentaron signos
de una infeccion sistémica (presencia de melanomacrofagos reactivos en
organos altamente irrigados, alteraciones vasculares manifestadas por edemay
congestion, alteraciones tisulares prenecréticas en oOrganos principales,
glomerulonefritis proliferativa, membranoproliferativa, proteinuria, neumonia y
bronquiolitis cronica). Estos hallazgos permiten detectar la presencia de una
potencial falla multiorganica posiblemente originada por un choque séptico el

cual fue ocasionado por una potencial enfermedad infecciosa (Zachary, 2017).

El origen de esta infeccibn muy probablemente se dio por una inmunosupresion
relacionada con la edad de los individuos afectados y a una dieta inadecuada
combinada con un déficit de vitaminas. En otros estudios realizados en humanos
se ha reportado que la dieta alta en grasas provoca una acumulacion de
colesterol que supera la capacidad de las sales biliares formandose vesiculas de
fosfolipidos que contienen en su interior al colesterol dando fallas en el
vaciamiento de la vesicula que pueden progresar a una colecistitis (Greenberger
& Paumgartner, 2016; Hewison, 2011; Jones & Ferguson, 2017; Villarrubia &
Navarro, 2000).

Al continuar incrementandose la cantidad de colesterol y existir mas colesterol
gue fosfolipidos, estas vesiculas inician un proceso de fusion entre ellas con el
objetivo de formar vesiculas mas grandes que puedan encapsular una cantidad
aun mayor de colesterol. Sin embargo, en individuos que presentan
predisposicion genética a una hiperfuncion de los transportadores de colesterol
(como se ha reportado previamente en humanos) acompafada glucoproteinas
pronucleadoras y déficit de apoliproteinas Al y Alll, las vesiculas no podran
formarse de manera exitosa y estos acumulos de colesterol pasaran por un
proceso de nucleacion formandose cristales de colesterol y consecuentemente
una colelitiasis capaz de generar una obstruccion total o parcial del conducto
cistico e incrementar la presién intraluminal (Greenberger & Paumgartner, 2016;
Hewison, 2011; Jones & Ferguson, 2017; Villarrubia & Navarro, 2000).
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A suvez, el aumento de la presion genera una distencion de la vesicula con dafio
tisular provocando la liberacién de alarminas, las cuales activan a las células
centinela para que libere moléculas vasoactivas y citoquinas provocando una
inflamacion con aumento de la presion hidrostatica y edema con alto contenido
de proteinas (Tizard, 2009).

El edema alto en proteinas puede funcionar como un ambiente bacteriano 6ptimo
provocando una proliferacion bacteriana la cual combinada con una
inmunosupresién asociada a la edad de los individuos (los cuales contaban con
una edad aproximada de 4 afios, siendo ya una edad avanzada para un individuo
Epipedobates spp. en cautiverio) y a una dieta baja en vitamina D (evidenciada
por la presencia de enfermedad metabdlica 6sea en la mayor parte de los
individuos evaluados), tiene una probabilidad de no haber sido controlado por el
sistema inmune y haber provocado un proceso séptico letal (Coloma, 2017;
Hewison, 2011; Jones & Ferguson, 2017; Villarrubia & Navarro, 2000).

El mecanismo por el cual la inmunosupresion se produce en individuos de edad
avanzada no ha sido estudiado en anfibios, empero, estudios realizados en otras
especies revelan que los individuos geriatricos presentan menor capacidad para
producir nuevos anticuerpos frente a antigenos extrafios acompafiada de una
gammapatia monoclonal benigna que provoca la proliferacion de
inmunoglobulinas monoclonales con disminucion de otros grupos de
anticuerpos. La alteracion descrita en la produccion de anticuerpos muy
probablemente se debe a que en los individuos geriatricos analizados se
incrementa la actividad de la subpoblacion de los linfocitos B productores de auto
anticuerpos (BCD5*) acompafiado de una disminucion de la subpoblacién
encargada de la produccion de neoanticuerpos (BCD5") combinada con un dafio
en la produccion de linfocitos Th que sefializan a las células B para la secrecion
de nuevos anticuerpos debido a una alteracion en la expresion de ligandos y

moléculas de coestimulacion como la glicoproteina CD40L y la proteina B7-2. En
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anfibios, es posible que exista un mecanismo similar al presentado que provoque

inmunosupresion en individuos geriatricos (Villarrubia & Navarro, 2000).

La posible inmunosupresion asociada a la edad en la poblacion estudiada
adicionalmente pudo haberse combinado con una inmunosupresion por déficit
de Vitamina D provocada por una potencial falta de exposicién a rayos UV.
Estudios previos desarrollados por Hewison (2011) han demostrado que la
Vitamina D se encuentra estrechamente relacionada con la expresion del gen de
catelicidina, lo cual produce una falla en la fagocitosis generando que los
macrofagos sean menos eficientes. Esta podria ser la explicacion por la cual en
la presente poblacion se encontraron multiples clusteres de melanomacréfagos
en los organos principales que no lograron controlar la infeccion generandose
alteraciones como glomerulonefritis proliferativa y membranoproliferativa,
miocarditis intersticial, endocarditis valvular, bronquiolitis, neumonia y

dermatosis inflamatoria (Hewison, 2011; Zachary, 2017).

La falla en el sistema inmunitario pudo conducir a los animales a presentar un
proceso infeccioso no Unicamente bacteriano sino también posiblemente
parasitario, siendo este el motivo por el cual existia un individuo con infiltrado
eosinofilico generalizado. En anfibios, si bien no existen estudios profundos
acerca de su inmunologia se ha dilucidado hasta el momento Unicamente una
causa para la elevacion de eosindfilos, la parasitosis por trematodos. Esta
alteracion no ha sido reportada en casos de viremias por lo que a pesar de que
existen multiples hemorragias lo mas probable es que estas se hayan originado
por un fallo hepatico (Claver & Quaglia, 2009; Forzan, Smith, Vanderstichel,
Hogan, & Gilroy, 2016).

Al no existir una respuesta inmune adecuada o la aplicacién de un tratamiento
contra la potencial infeccion, esta pudo progresar en los individuos analizados
generando alteraciones crénicas en los tejidos como displasia del tejido
bronquiolar en pulmones (lambertosis), afeccion de los glomérulos con

consecuente presentacion de proteinuria e hipoxia tisular manifestada por la
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presencia de alteraciones nucleares (cariolisis, cariorexis y anisocariosis)

combinadas con areas necroticas en el tejido (Zachary, 2017).

La cronicidad de la infeccién también se manifestd a nivel de vesicula biliar
observandose la presencia de lesiones preneoplasicas (como displasia epitelial).
A su vez, estas proliferaciones anormales de tejido pueden llegar a agravar aln
mas la estasis del flujo biliar provocando que este se acumule y existan
problemas de reflujo que acaben por afectar a la mucosa del estbmago por
infiltracién de sales alcalinas. Estudios previos han demostrado que la mucosa
gastrica de las ranas Lithobates catesbeianus presenta destruccion de las
células de la mucosa gastrica al ser expuesta durante 30 minutos a las sales
biliares taurocolato, taurodeoxicolato, deoxicolato y colato, siendo este el
mecanismo por el cual los individuos estudiados presentaron gastritis (Segovia
& Cuenca, 2013; Silen & Forte, 2000).

La suma de todas las alteraciones anteriormente mencionadas tiene la
capacidad de producir una falla multiorganica y alteraciones circulatorias
asociadas a la presencia de alteraciones valvulares por endocarditis, las cuales
a su vez provocan congestion y edema generalizados. Al existir fallas
circulatorias con un deficiente sistema inmunitario, las bacterias facilmente
pueden empezar a proliferar y alcanzar la circulacién liberando toxinas que
alteran a las células endoteliales y generan una mayor permeabilidad vascular
sumada a una respuesta inflamatoria endotelial con abundante liberacion de
sustancias vasodilatadoras que generan un menor flujo sanguineo con aumento
de los factores de coagulacion en los capilares. Al coagularse la sangre en el
interior de los capilares se puede producir necrosis tisular provocando falla
multiorganica. Esta falta de oxigenacion también se manifiesta en 6rganos como
los dedos los cuales pueden necrosarse y desprenderse como se observo en
dos individuos de la poblaciéon estudiada (Shimbo, Yokota, Miyamoto, Okuhara,
& Ochi, 2015; Zachary, 2017).
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La falla multiorganica mencionada anteriormente combinada con la continua
liberacion de toxinas finalmente produce un choque séptico. Es por este motivo
gue a pesar de que no se encontré al agente causal de la infeccion existen
multiples hallazgos en los individuos que permiten sospechar de la presencia de
la misma, por lo cual la causa de muerte podria ser clasificada como
posiblemente infecciosa como se presento en la Tabla 9 generada por una dieta
inadecuada, inmunosupresion y falta de exposicion a la luz solar con activacion

de los mecanismos ya descritos (Zachary, 2017).

4.2.5. Posible mecanismo de muerte de los individuos H. nexipus

De acuerdo con la informacién proporcionada por el personal a cargo de la Balsa
de los Sapos de la PUCE la institucion maneja una temperatura ambiental que
varia entre los 22 a los 24°C. Sin embargo, esta temperatura no corresponde con
la recomendada para individuos de la familia Dendrobatidae quienes requieren
de una temperatura ambiental menor a 18°C. Este evidente aumento en la
temperatura puede llevar a los individuos expuestos a la misma a desarrollar
hipertermia. A pesar de que los efectos que tiene una elevacion de la
temperatura ambiental en el organismo de los anfibios no han sido por completo
dilucidados, reportes previos han indicado que un exceso de calor ambiental
puede llevar a los anfibios a desarrollar agitacion, movimiento excesivo, pérdida
de peso sin anorexia e inmunosupresion. Estos signos patolégicos muy
probablemente se asocien a una alteracion metabdlica con mayor movilizacion

de reservas energéticas (Harvey, 2007; Wright & Whitaker, 2001).

Este incremento en la cantidad de energia disponible y de actividad fisica puede
conllevar a un sobreesfuerzo con agotamiento del oxigeno celular disponible y
posterior activacion del metabolismo anaerdbico por alteracion del ciclo de Krebs
sustitucién del piruvato por lactato, el cual genera acidosis muscular y
rabdomiolisis. Adicionalmente, los aumentos bruscos en la gluconeogénesis
pueden llevar a una mayor movilizacion de los triglicéridos con consecuente
lipidosis hepatica manifestada con una degeneracion micro y macro vesicular de

los hepatocitos, la cual puede llegar a provocar colestasis (con posterior
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colecistitis) (Balm, 2000; Litster, Straw, Rose, & Turner, 2002; Miller & Fowler,
2015; Zachary, 2017).

Por otro lado, la inmunosupresion provocada por el estrés calérico aumenta la
susceptibilidad de los individuos a la presentacion de infecciones. Empero,
debido a la gran cantidad de patdgenos que pueden afectar a los anfibios es muy
complicado determinar sin el uso de pruebas adicionales el agente causal de las
potenciales infecciones observadas en la mayor parte de los individuos
estudiados. No obstante, los signos observados en los individuos 3461, 4091(1),
4091 (2) y 3460 (3) son altamente sugerentes de una infeccidén bacteriana con
acumulo de complejos inmunes a nivel glomerular (glomerulonefritis proliferativa
y membranoproliferativa) e insuficiencia valvular consecuente a endocarditis con
estenosis valvular. De hecho, en los individuos 4091(2) y 3460 (3) fue posible
observar la presencia de acumulos bacterianos en piel y en rifiones
respectivamente (Balm, 2000; Wright & Whitaker, 2001; Zachary, 2017).

En aquellos individuos afectados, esta potencial infeccion bacteriana pudo
haberse originado una sepsis a partir de la excesiva proliferacion de
microorganismos no regulada por el sistema inmune. El acimulo de bacterias
sumada a la liberacion de toxinas pudo generar un choque séptico con

consecuente falla multiorganica y posterior muerte (Zachary, 2017).

En el caso del individuo 3061 (2) también se evidencio la presencia de un
proceso infeccioso. Sin embargo, el agente causal de esta infeccion fue un
parasito redondo y basofilico hallado entre los hepatocitos combinado con una
aparente infeccion bacteriana que llegé a generar sepsis con consecuente

nefritis, dermatitis y bronconeumonia exudativa (Zachary, 2017).

La afeccion hepatica producida por este microorganismo demostrd ser bastante
severa para los hepatocitos los cuales presentaron degeneracién hidropica. Este

dafio hepatico combinado con la nefritis pudo haber ocasionado un edema
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generalizado, el cual condujo a la presentacién de hidropericardio con

consecuente falla de la contraccion cardiaca (Zachary, 2017).

El parasito previamente mencionado poseia una morfologia compatible con otros
microorganismos de los Filos Myxozoa y Apicomplexa. Las posibles especies
gue pudieron haber generado esta infeccidbn se encuentran resumidas en la
Tabla 34 (Baker, 2008).

Tabla 34.

Posibles agentes causales de la infeccion observada

Filo Posibles agentes causales
Myxozoa Chloromyxum spp., Myxidium spp.
Apicomplexa Perkinsus spp., Cryptosporidium spp., Eimeria

spp.

Adaptado de: (Baker, 2008)

Entre los posibles agentes causales mencionados previamente el mas probable
de acuerdo con el resto de los signos observados y a la edad del animal es
Eimeria spp., debido a que Perkinsus spp. ha sido reportado Gnicamente en
animales que no se encuentran en cautiverio y Cryptosporidium spp.,
Chloromyxum spp. y Myxidium spp. no suelen generar lesiones hepéticas en
anfibios. Sin embargo, debido a la falta de pruebas adicionales esta sospecha
no puede ser confirmada (Baker, 2008; Hartigan et al., 2011; Isidoro-Ayza et al.,
2017).

4.2.6. Posible mecanismo de muerte de los individuos E. callistomma

La especie Espadarana callistomma se encuentra caracterizada por desarrollar
su ciclo de vida en ramas de arboles localizadas entre 0,5 y 1,8 metros sobre la
superficie del suelo (Guayasamin et al., 2016). Es por este motivo que para
mantenerlas en adecuadas condiciones de cautiverio se recomienda enriquecer
su ambiente con abundantes ramas que les permitan escalar. En el centro de

conservacion Balsa de los Sapos el terrario en el que estos animales habitaban
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no contaba con este tipo de enriqguecimiento ambiental, pudiendo hacer que los

animales cautivos desarrollen procesos de estrés.

El estrés combinado con la inmunosupresion originada por la edad avanzada de
los individuos 3305 y 3305 (1) pudo haber facilitado la proliferacion de agentes
infecciosos bacterianos en los organismos de ambos individuos, siendo esta la
causa por la cual presentaron signos de infeccibn generalizada como
glomerulonefritis, miocarditis intersticial, dermatosis inflamatoria y neumonia
(Villarrubia & Navarro, 2000; Zachary, 2017).

Sin embargo, como se puede observar en la Tabla 11, la infeccion se encontraba
mucho méas avanzada en el individuo 3305(1) quien present6 un cuadro de
enfermedad renal y cardiaca mucho mas severa existiendo glomeruloesclerosis
y glomerulonefritis membranosa en vez de membranoproliferativa acompafiada
de fibrosis de las valvulas cardiacas. Esta variacion en las presentaciones de la
enfermedad muy probablemente se deba a la cantidad de tiempo que el individuo
pasd con la infeccion (el individuo 3305(1) murié con 5 afios de edad y el
individuo 3305 con apenas 4 afios de edad), siendo esta la posible explicacion
por la cual en los rifiones el depésito de inmunoglobulinas pudo ser reabsorbido
de forma multifocal, dando paso a depoésitos proteicos manifestados como
esclerosis glomerular y también el motivo por el cual la infeccién cardiaca pudo
progresar del miocardio al endocardio y producir fibrosis valvular (Zachary,
2017).

Las alteraciones mencionadas previamente en ambos individuos muy
probablemente desencadenaron la muerte por falla multiorganica y choque

séptico mediante los mecanismos explicados previamente (Zachary, 2017).

En el caso del individuo 3870 a pesar de que este también presentaba signos de
infeccion cronica sistémica como neumonia proliferativa, fibrosis de la valvula
espiral, e infiltrado generalizado de melanomacréfagos, aparentemente esta

afeccidn era posiblemente controlada por el sistema inmunolégico permitiendo
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gue el animal pueda desarrollar actividades fisiolégicas no esenciales como la
ovoposicidon. En este organismo la muerte se produjo muy probablemente a raiz
de un proceso traumatico no reportado por el personal a cargo del centro de
conservacion. Este trauma se evidencia por la presencia de una fractura abierta
de cadera, desplazamiento craneal de los érganos y torsién hepatica, siendo esta
altima la posible causa de muerte (Cullen & Stalker, 2016; Ritzman, 2014;
Zachary, 2017).

La torsibn hepatica es una patologia que, si bien no ha sido reportada
previamente en anfibios, ha sido observada en lagomorfos, equinos, caninos y
felinos. En estas especies, la torsion hepatica se ha visto asociada a cambios
hemodindmicos severos que conducen a un choque maldistributivo agudo con
posterior muerte en ausencia de tratamiento. Es por esta razon, que en este
espécimen pudo haber ocurrido un proceso similar que hizo que el individuo
muriera 4 dias después de la presentacion de la fractura (Cullen & Stalker, 2016;
Ritzman, 2014).

En el caso del individuo 3305 se encontrd atrofia serosa de la grasa y reabsorcion
0sea. Este hallazgo denota la presencia de un proceso de anorexia crénico que
de igual forma pudo haber agravado la inmunosupresion previamente
mencionada y haber exacerbado la presentacion del proceso infeccioso que

finalmente condujo al individuo a la muerte (Zachary, 2017).

4.2.7. Posible mecanismo de muerte de los individuos A. limosus

La especie A. limosus es una especie que naturalmente habita de los 10 a los
730 msnm (Ibafiez et al., 1995). Como ya se menciond previamente, la Balsa de
los Sapos se encuentra localizada en la ciudad de Quito la cual a su vez se
encuentra localizada a 2850 msnm, lo que significa que dentro del centro de
conservacion existe una menor presion parcial de oxigeno (PO2) en comparacion

con la POz presente en los habitats naturales de A. limosus (Carod-Artal, 2014).
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La disminucién en la POz disponible a nivel ambiental es una alteracion que es
detectada por los barorreceptores del cuerpo carotideo, los cuales tratan de
elevar los niveles de Oz disponible para los tejidos aumentando el flujo sanguineo
mediante mecanismos neurohumorales como la inhibicion de la hormona
antidiurética (ADH) y la disminucion del flujo sanguineo a los rifiones (Afsar et
al., 2016; Carod-Artal, 2014; Zachary, 2017).

Todos los cambios hemodindmicos mencionados generan un aumento en la
presion hidrostatica con consecuente edema generalizado acompafiado de un
incremento en el volumen de sangre que debe ser bombeado por el corazén y
aumento del volumen diastélico. Si estas lesiones persisten con el tiempo el
corazén en respuesta generara un aumento en el tamafio de las cdmaras en
respuesta a la hiperextension de los cardiomiocitos durante la diastole que
supera la longitud 6ptima de las fibras, lo que eventualmente genera mediante la
Ley de Starling pérdida de la capacidad de contraccion y cardiomiopatia

congestiva (Afsar et al., 2016; Zachary, 2017).

La cardiomiopatia congestiva implica que exista una falla miocéardica y defectos
en el bombeo de la sangre, por lo que se disminuye el vaciamiento de la sangre
venosa en los tejidos produciéndose congestion y menor oxigenacion de las
células con consecuente necrosis y posterior formacién de tejido fibroso ante
intentos fallidos de reparacioén del tejido (Afsar et al., 2016; Zachary, 2017).

Otra grave consecuencia de un menor volumen sistélico es la generacion de
hipertension venosa e hipotensién arterial acompafiada de un estado de
hipervolemia que reduce el flujo de excrecién de fluido y sales a nivel renal
provocando una acumulacion de sodio. Adicionalmente, la baja presién arterial
en el rifidbn provoca una activacion del sistema nervioso simpatico y del eje
renina-angiotensina-aldosterona, los cuales producen vasoconstriccion
arteriolar, la cual empeora la hipernatremia y provoca un menor filtrado
glomerular. Estas alteraciones finalmente generan insuficiencia renal con dafo

glomerular (Afsar et al., 2016).
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La insuficiencia renal a su vez genera azotemia y proteinuria. La elevacién de los
niveles de urea en sangre puede provocar una endocarditis ulcerativa con
hemorragia y fibrosis valvular la cual puede o no ir acompafada de miocarditis.
Los hallazgos encontrados en estos individuos (cardiomiopatia congestiva,
edema generalizado, congestidbn generalizada, fibrosis, rifidbn terminal y
hemorragia valvular) son compatibles con este tipo de alteracion (Zachary,
2017).

Otro proceso patoldgico observado en los presentes individuos fue la presencia
de lipidosis hepatica y célculos biliares, los cuales se originaron muy
probablemente por una dieta elevada en colesterol como se observé en los
individuos E. tricolor (Greenberger & Paumgartner, 2016; Segovia & Cuenca,
2013).

Los multiples hallazgos sugerentes a procesos infecciosos (micosis subcutanea,
glomerulonefritis  membranoproliferativa,  glomerulonefritis  proliferativa,
neumonia proliferativa y exudativa) muy probablemente se debieron a una
inmunosupresién ocasionada por la edad de los individuos y por las alteraciones

sistémicas presentes (Zachary, 2017).

La neoplasia hallada en el individuo 2889 muy probablemente pudo haber
empeorado la afeccién sistémica observada, sin embargo, debido a la ausencia
de signos de metastasis no es considerada la causa primaria de muerte
(Cianciolo & Mohr, 2016).

4.2.8. Posible mecanismo de muerte del individuo Gastrotheca spp.

El rifndn terminal es un conjunto de alteraciones patolégicas que ocurren en la
fase final de una insuficiencia renal crénica. En este individuo se encontré a nivel
renal todos los hallazgos compatibles con un rifidn terminal (fibrosis,
mineralizacion, esclerosis glomerular, focos con tubulos hiperplasicos e
hipertroficos), demostrando que este individuo sufrié una insuficiencia renal

cronica letal (Zachary, 2017).
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Al existir una insuficiencia renal se produce una pérdida de gran cantidad de
nefronas, por lo que las nefronas que aun son funcionales reciben una mayor
cantidad de sangre por hipertension glomerular aumentando a su vez su tasa de
filtracion glomerular. Si la insuficiencia renal continla esta hiperfiltracién
glomerular finalmente provoca que los glomérulos pierdan funcionalidad e inicien
un proceso de proteinuria. Al existir una excesiva filtracion de proteinas hacia el
espacio de los tubulos proximales estos secretan endotelina-1 (ET-1), una
hormona que produce fuerte vasoconstriccion con aumento de la presion
intravascular que finalmente lleva a una hipertension sistémica con aumento del
volumen de sangre que debe ser bombeado por el corazén (Remuzzi, Perico,
Macia, & Ruggenenti, 2005).

Al aumentar el volumen de sangre que entra al corazoén este finalmente mediante
los mecanismos explicados previamente para los individuos A. limosus, se
desarrolla una hipertrofia cardiaca excéntrica con insuficiencia cardiaca, lo cual
eventualmente conduce a un edema generalizado, el cual es agravado por una
disminucién de la presién oncética provocado por la proteinuria. El edema
observado en el individuo analizado era sumamente severo a nivel subcutaneo
provocando que el animal no pueda desplazarse (Afsar et al., 2016; Zachary,
2017).

La falta de movilidad en el presente individuo con el paso del tiempo generd una
atrofia muscular crénica por desuso y una falta de oxigenacion por compresion
cronica de la piel, sobre todo sobre las prominencias 0seas. Esta hipoxia tisular
finalmente generd necrosis y Ulcera por presién crénica, la cual con el tiempo
permitié la infiltracion de hongos oportunistas y se transformé en un carcinoma
como el observado en el individuo analizado (Lass-Florl & Mayr, 2007; Peterson
& Sardi, 2004; Zachary, 2017).

El proceso patologico explicado anteriormente posiblemente desencadend un
choque cardiogénico por la falla cardiaca congestiva y finalmente la muerte
(Zachary, 2017).
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A pesar de que el mecanismo explicado anteriormente permite determinar como
ocurrio la muerte del presente individuo, el origen de la enfermedad renal
observada no pudo ser determinado mediante la evaluacion histopatoldgica. Sin
embargo, la presencia de glomerulonefritis proliferativa y membranoproliferativa
acompafada de ausencia de exposicibn a agentes toxicos es altamente

sugerente de un proceso infeccioso (Pessier, 2009; Zachary, 2017).

4.2.9. Posible mecanismo de muerte del individuo C. mariaelenae

La especie C. mariaelenae habita normalmente a una altura de 1400 a 1820
msnm (Guayasamin et al., 2017) y al igual que en los individuos A. limosus en
este individuo probablemente se desarrollé una insuficiencia cardiaca congestiva
en respuesta a la hipoxia ambiental. Sin embargo, en este individuo el dafio
hepatico producido por la congestion fue mucho mas severa llegando a provocar

una cirrosis hepatica (Carod-Artal, 2014; Zachary, 2017).

El mecanismo de cirrosis hepatica por congestion cronica inicia con la formacion
de fibrosis perivascular que rodea a las venas centrales del lobulillo, la cual se
forma como un mecanismo de respuesta frente al aumento de la presion venosa.
La fibrosis con el tiempo se extiende formando puentes entre las venas centrales.
Esta fibrosis impide que el higado cumpla con sus funciones de manera normal
por lo que en respuesta el 6rgano trata de regenerarse formando nédulos. En
conjunto la fibrosis hepatica, los nédulos de regeneracion y la heterogeneidad

del parénquima conforman un higado cirrético y terminal (Zachary, 2017).

La muerte en este individuo muy probablemente también se produjo debido a un

choque cardiogénico como ocurrié en los individuos A. limosus.

4.2.10. Posible mecanismo de muerte del individuo P. laticlavius

La cardiomiopatia hipertrofica excéntrica es una enfermedad ampliamente
documentada en las distintas especies animales. Se han estipulado

principalmente siete causas para esta alteracion, la primera es una enfermedad
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de la arteria coronaria, la segunda es una enfermedad valvular, la tercera es la
hipertension sistémica, la cuarta son infecciones sistémicas, la quinta es la
deficiencia de vitamina B1, la sexta es una taquicardia sostenida originada por
diversos procesos patologicos y la séptima es el estrés (Weigner & Morgan,
2018; Zachary, 2017).

En el individuo estudiado no se encontraron otros hallazgos que permitan
sospechar de una posible infeccion sistémica (se encontr6 Unicamente
bronquiolitis, empero otros signos de enfermedad sistémica como endocarditis 0
alteraciones inflamatorias en otros 6rganos no fueron hallados). Sin embargo, El
resto de los hallazgos que fueron observados en este individuo (miopatia
polifasica por esfuerzo con rabdomidlisis, necrosis y proteinuria) son signos que
permiten conocer que el individuo analizado fue sometido a estrés. El estrés
presentado muy posiblemente se origind por su captura (la cual ocurrié dos
meses previos a su deceso) y posterior confinamiento en solitario. Estas dos
condiciones mencionadas pueden provocar la muerte en animales silvestres
mantenidos en cautiverio por dos procesos, el primero es la cardiomiopatia por
captura y el segundo es el estrés cronico (Balm, 2000; Miller & Fowler, 2015;
Zachary, 2017).

En el individuo estudiado, si bien se encontraron signos compatibles con
cardiomiopatia por captura (rabdomidlisis, enfermedad cardiaca y proteinuria), el
tiempo transcurrido entre su captura y su muerte excede a cualquier tipo de
cardiomiopatia por captura reportado previamente, la cual se ha reportado
Unicamente hasta 30 dias posterior a la captura. Adicionalmente, existen
multiples lesiones que permiten sospechar que este individuo se encontraba
iniciando una fase de estrés cronico como la hipertrofia cardiaca excéntrica y un
posible cuadro de inmunosupresion que permitié que este individuo desarrollara
bronquiolitis (Balm, 2000; Miller & Fowler, 2015).

Es por estas razones que el posible mecanismo por el cual el animal murid inicia

con la exposicion del individuo a los dos agentes estresores mencionados
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anteriormente, estos agentes estimulan al hipotalamo a liberar hormona
liberadora de corticotropina (HLC), la cual estimula a la hipofisis anterior a liberar
hormona adrenocorticotropica (ACTH) encargada de estimular al tejido adrenal
para liberar catecolaminas (epinefrina y norepinefrina) quienes activan el sistema
nervioso autbnomo simpatico (SNAs). El SNAs al ser activado produce multiples
efectos en el organismo, entre ellos se encuentran la inhibicion las funciones
digestivas (provocando anorexia), gluconeogénesis (con aumento de la energia
disponible y consecuentes intentos de huida, los cuales pueden generar un
sobreesfuerzo con activacion del metabolismo anaerobico, liberacion de acido
lactico y rabdomidlisis), dilatacion bronquial (siendo este el posible origen de la
bronquiolitis observada al combinarse con inmunosupresion) y taquicardia. La
rabdomidlisis previamente mencionada a su vez puede provocar liberacion de
mioglobina, la cual al llegar a los rifiones puede producir nefrotoxicidad. Es
importante recalcar que si bien el proceso observado en este individuo es muy
similar al de una miopatia por captura, la anamnesis de este individuo permite
identificar que el animal sufrié de un cuadro de estrés que pudo haber provocado
gue tenga mudltiples intentos de fuga del recipiente en el que se lo mantuvo,
siendo esta la verdadera razén de las alteraciones observadas y no directamente
su captura (Balm, 2000; Golbidi, Frisbee, & Laher, 2015).

Al existir un estrés cronico la hormona ACTH permitira la liberacion de cortisol y
cortisona a través de la estimulacion de las células fasciculadas adrenales, las
cuales generaran migracion de leucocitos, liberacién de sustancias inflamatorias
vasodilatadoras con consecuente aumento de la permeabilidad vascular y una
mayor movilizacion de acidos grasos (con consecuente lipidosis hepética, la cual
a su vez puede provocar acumulo de triglicéridos con colestasis y dilatacion de
la pared de la vesicula) (Balm, 2000; Miller & Fowler, 2015).

Este dafio cronico también puede producir ateroesclerosis coronaria por
liberacién de interleucina-6 (IL-6), factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) y
liberacion de B-tromboglobina. A su vez, la ateroesclerosis desencadena un

menor flujo coronario, el cual origina isquemia del miocardio ventricular con
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consecuente desestabilizacién de la membrana de los miocitos con posterior

arritmia y taquicardia empeorada con la liberacion de la epinefrina (Golbidi et al.,
2015).

Todos estos cambios pueden originar una hipertrofia cardiaca excéntrica por ley
de Starling con elongacion de las fibras musculares y finalmente una falla
multiorganica por hipertension portal la cual sumada a un choque cardiogénico

puede producir la muerte (Zachary, 2017).



98

5. CAPITULO V: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES
5.1. Conclusiones

En conclusion, las lesiones anatomopatolégicas e histopatolégicas observadas
determinaron que la mayor parte de los anfibios originarios de la serrania
ecuatoriana murieron de procesos infecciosos desarrollados a partir de un
manejo inadecuado, lo que permitié que los animales presentaran estrés crénico
con la proliferacion de agentes infecciosos que finalmente desarrollaron un

proceso séptico.

En el caso de las especies A. limosus y C. mariaelenae cuyo habitat natural se
localiza en pisos altitudinales bajos se observaron lesiones relacionadas
insuficiencia cardiaca como consecuencia de la hipoxia ambiental existente, la
cual dio paso a una falla multiorganica que con la cronicidad acabé generando

la muerte de los individuos estudiados.

5.2. Recomendaciones

Se recomienda que en el centro de conservacion se comience a dar un manejo
gue considere las necesidades especificas de cada especie para reducir el
estrés y consecuentemente mejorar el rendimiento reproductivo de los animales.
Adicionalmente, en las especies que provienen de un piso altitudinal similar al
encontrado en Quito se deberan manejar protocolos de bioseguridad mas
estrictos, en los cual se establezcan vacios sanitarios y sistemas de limpieza
adecuados que prevengan la presentacion de enfermedades infecciosas. Esto
deberd realizarse con asesoria de personal veterinario especializado con

amplios conocimientos en medicina preventiva.

En aquellos animales que provienen de nichos ecolégicos localizados en zonas
cercanas al nivel del mar se debe considerar que la hipoxia ambiental es un
factor que no puede ser controlado, por lo que se sugiere que se construya una
sucursal del centro de conservaciéon localizado lo mas cerca posible de los

hébitats naturales de estas especies.
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ANEXOS



ANEXO 1. FORMATO DE HISTORIA CLINICA

Proceden
cia

Especie: | Sexo: |

Identificacion

Nacido en | SI NO | Lugar de captura:
cautiverio:

Capturado | S NO

Tipo de Tamafio de terrario:
terrario:

Tipo de suelo y plantas
presentes:

Fuente de [luminacion:
agua:

Fuente de
humedad:

% de humedad:

Método para control de
temperatura:

Temperatura Temperatura externa
interna

Sexo de N° de compaferos de
companieros del terrario
terrario

Frecuencia de limpieza de
los terrarios:

N°y especies de animales
en medios cercanos

Método de
limpieza y
productos
usados:

Tipo de alimento
administrado:

Frecuencia de administracion de
alimento:

Cantidad de alimento
administrado:

Cantidad de alimento
consumido:

Lugar de adquisicién del
alimento:




Cambios en
la
alimentacion:

Cambios en
el entorno:

Signos
previos al deceso:

observados

previos al deceso:

Duracion de los signos observados

Observacion
es
adicionales:

ANEXO 2. FORMATO DE INFORME DE NECROPSIA

Informe de necropsia

Encargado de
necropsia:

Especie:

Longitud rostro-
cloacal:

Identificacion:

Sexo:

Peso:

Fecha de muerte:

Fecha de

posteriores:

necropsia:
Estado de | 1-2-3-4-5 Lugar de
conservacion: hallazgo:
Circunferencia Largo
celémica: extremidades

anteriores:
Largo Medidas
extremidades adicionales:

Hallazgos macroscopicos

Examen general




Condicién fisica:

Reservas de Orificios
grasa: corporales:

Piel:

Sistema musculo-esquelético

Sistema respiratorio

Sistema cardiovascular

Sistema digestivo




Bazo

Sistema urinario

Sistema reproductor

Sistema endécrino

Sistema nervioso




Organos de los sentidos

Observaciones adicionales

ANEXO 3. CHECKLIST

Checklist de tejidos para necropsia

2001).

Nota: Todas las muestras colectadas para histopatologia deberan
ser conservadas en formalina tamponada al 10% en una
proporcion de 1 parte de tejido por 10 partes de solucién. Las
muestras no deberan tener un ancho mayor a 1 cm (Wright et al,

Encierre en un circulo las muestras de las que se tomaran
muestra e incluya observaciones adicionales

Muestra

Observaciones

Aorta

Bazo

Cerebro

Cloaca

Colon

Corazén

Esdéfago

Estdbmago

Gobnadas

Higado




Huesos
ligamentos

Intestino delgado

Laringe y traquea

Lengua

Musculos

Nervios

Ojos

Oviducto

Pancreas

Piel

Pulmones

Rifiones

Vejiga

Vesicula biliar

Otros

ANEXO 4. MEDIDAS MORFOMETRICAS DE CADA INDIVIDUO

Longitud Circunfer

. L rostro- encia Peso
Especie Individuo L
cloacal celémica
(cm) (cm)

3870 3,1 3,5 2,1

Espadarana  3305(1) 3,5 1 1,4
callistomma 3305 35 1 173
3392(1) 2,2 3,1 0,73

3392(2) 2,2 2,8 0,62

Epipedobates 3422 2,5 2,2 0,65
tricolor 3502 2,4 2,2 1,31
3566(1) 2,7 2,7 0,62

3566(2) 2,9 2,7 0,83

2862 4.8 6,1 6,6

Atelopus 3138 4,5 3,9 5,9
limosus 2889 4,5 4,2 5,8
3461 2,5 3,9 1,03

Hyloxalus 4091(1) 2,2 3 1,47
nexipus 4091(2) 1,15 2,7 0,83
3460(3) 3,4 3,7 1,4

3061 (2) 2,2 3,1 1,17




Pristimantis

: : 4266
laticlavius
Gastrotheca 887
spp.
Chimerella 3443

mariaelenae

5,5

2,2

2,5

0,41

17,8

0,4







