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Resunen

Durante el período comprendido entre Noviembre de 1981 y Mayo de 1934 

(31 meses), se realizaron 1937 necropsias de visones mayores de 1 mes 

de edad, provenientes de 4 criaderos de la Provincia de Buenos Aires. 

Las enfermedades se determinaron mediante 1 estudio de las lesiones 

anatomopatológicas macro y microscópicas, los análisis complementarios 

e historias clínicas de cada caso.

De los 1937 casos estudiados, 672(33,8%) correspondieron a animales con 

lesiones de Plasmacitosis viral, 273(13,7%) a pleuritis purulenta, 261

(13,1%) procesos patológicos de localización hepática, 199(10%) a u- 

rolitiasis, 160(8%) a neumonía hemórrágica, 94(4,7%) a tuberculosis, y 

327(16,4%) a otras enfermedades.

Current knowledge of mink Pathology in Argentina.

Summary

1987 necropsies of mink to older than one month, coming from 4 ranches 

of Buenos Aires Province, were performed between Novemver 1981 and May 

1984 (31 months).

Diseases which caused death of minks, were diagnosed by macroscopic and 

histopathologies lesions founded, laboratory data and clinical history 

of each case.

Out of a total number of 1987 cases, 672(33,8%) corresponden to Plasma- 

cytosis, 273(1337%) to purulent pleuritis, 261(13,1%) to Pathologic pro­
cesses of hepatic localization, 199(10%) to urolitiasis, 160(8%) to he- 

morragic pneumonia, 94(4,7%) to tuberculosis, and 327(16,4%) to other 

diseases.
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1.Introducción.

El vison, que fue criado por primera vez en cautividad en 1866, actual­

mente es considerado el rey de los animales de peletería.Efectivamente 

las cotizaciones en los marcados internacionales indican que esta piel 

es la que alcanza mejores precios.
El visón es un pequeño mamífero carnívoro, que esta clasificado dentro 

de la familia Mustelidae, al igual que la marta, el hurón, el armino, 

el zorrinos el lobito de agua.

En la República Argentina se pueden producir una gran variedad de pie­

les, ya que cuenta con toda clase de climas, y en su territorio se. pro­

ducen al más bajo-costo los alimentos que requieren los animales de 

piel, como por ejemplo, en el caso del visón, los productos y subprodu£L 
tos de la pesca.

Actualmente en el país hay 5 criaderos, con un total de 80.000 animales, 

y se exportan alrededor de 25.000 pieles anuales (35)» lo que represen­

ta. aproximadamente 1 millón de dólares. Ademas en el mismo lapso se ven 

den otras 25.000 pieles, que luego se comercializan manufacturadas, lo 
que representa otro millón de dólares.

El gran problema del desarrollo de la cría del vison, ha sido y £S la 

gran cantidad de enfermedades de etiología diversa que afectan a estos 

animales produciendo severas perdidas económicas.

Respecto a la Patología del vison, los trabajos efectuados en nuestro 

país son pocos, pudiendo citar los des Epstein en I960 (13)y ¡en 1961 (14) 

Monteverde en 1961 (53) y 1964 (52),' y Menchaca en 1970 (50).



2. Objetivos.

Establecer las principales enfermedades que afectan al visón en los cria­

deros de la República Argentina, teniendo en cuenta la descripción anato- 

mopatológica macro y microscópica de las lesiones encontrada! en las ne­

cropsias efectuadas.

Efectuar, asimismo, un seguimiento bacteriológico en los casps que la ar 

namnesis, sintomatelogia y lesiones macroscópicas baílelas lo .justifiquen.

3. Materiales v métodos. 

3.1. Necropsia.

Se trabajó con las- muestras obtenidas de 4 criaderos de la Provincia de 

Buenos Aires, y las necropsias se efectuaron inmediatamente después de la 

extracción de la piel de los animales.

La tarea se realizó sobre mesadas de necropsia de acero, utilizando tijei- 

ras de punta recta y roma, cuchillo; pinza diente ratón, pinza anatómica 

y costótomo.

Se llenó un protocolo tipo (pág.38) confeccionado de acuerdo con las nece­

sidades del trabajo, donde se consignaron datos de cada caso^tales como: 
identificación del animal, raza, sexo, edad,n° de jaula,historia clínica,da 
tos de la necropsia, prueba de Plasmacitosis, muestras obtenidas y obser­

vaciones’,

Técnica de necropsia empleada: después de apreciar el estado general del 

animal, s.e inspeccionar oh 1^ piel* aberturas naturales, mucosas, color del 

pelo, órganos genitales externos y glándulas perianales. Ya ten posición 

decúbito-dorsal se examinaron los ganglios linfáticos preescjapulares e in­

guinales. Luego se realizaron dos incisiones, (que partiendo 4e las dos ra­

mas de la mandíbulas, formaron una lengüeta. que con ayuda dMl cuchillo y 

tracción, descubrió la laringe y la traquea. Al llegar a la entrada del 

tórax se cortaron las articulaciones costo-condrales; estas líneas de cor­

te se continuaron en la pared de la cavidad abdominal hasta él pubis.

Luego se cortaron los músculos? sublinguales para liberar la ¡lengua, y pos­

teriormente las demás estructuras que permitieron extraer faringe, larin­

ge, tiroides, paratiroides, esófago, pulmones y corazón. A cidntinuación, 

de la cavidad abdominal, se extrajeron el omento mayor con ejj bazo, se cor­
tó el intestino delgado a 10 cm del pilero, y se revisó el páncreas así 

expuesto. Se- extrajo el intestino debridándolo y se cortú a ijivel del rec­

to. Se examinaron los ganglios mesentericos. Se extrajeron e¡Í estómago, 

hígado y duodeno. Los riñones y glándulas adrenales se inspeccionaron in 

situ. Los órganos de la cavidad pelviana se inspeccionaron ijrevio corte 

con cuchillo de la sínfisis pubiana.
La m.asa; encefálica solo se extrajo cuando las circunstancias así lo acón-
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sejaban, y para ello se efectuó un corte transversal por detrás de. las 
apófisis orbitarias, uniéndose los extremos con el agujero occipital.me­
diante otros dos en ángulo de aproximadamente 45°•
En la inspección de los órganos se tuvo-en. cuenta el peso, tamaño, for­
ma, consistencia, color,aspectóá de la superficie y de la superficie 
de corte, y en los líquidos particularidades propias.

3.2. Histopatología.
Las muestras de los órganos afectados fueron colocadas en frascos de bo— 
ca ancha y tapa a .rosca, y fijadas en una solución de -formol neutro al 
100. Tenían alrededor de 1 cm de espesor y 2 c; de largo y ancho, abar­
cando tanto tejido sano cono lesionado. El material fijado fue inclui­
do en parafina * cortado a £ mieras 'y coloreado conhemat oxilina-e os ina.

3.3. Bacteriología.
En los casos de neumonía se hicieron improntas de pulmón, que se tiñeron 
con el método de Gran y cultivos en forma inmediata ó dentro de las 24 
horas de obtenido. Para el aislamiento de Pseudomonas aeruginosa se u- 

tilizó como medio de cultivo primario agar tripticasa soya que sp incu­
bó a 37° y a 41°> durante 24—48 horas^Las cepas as sometieron a la inves*- 
itigacién de pigment os ¿oxidasa, hidrólisis de gelat ina y almidpn,y se <sul 

tivaron en medios salines con .glucosa^ trehalosa,.meso-inosiiol, L-va— 
lina, B-alanina y DL-arginina. Se realizaron .inoculaciones experimenta­
les en visones de 7 meses por vía subcutánea con las suspensiones eü srn. 
lución fisiológica de 10 cepas de Pseudomonas aeruginosa aisladas.
Para el aislamiento de bacterias Gramnegativas entéricas, se utilizó co­
no medio de aislamiento agar tripticasa soya y rac Conkey* Las cepas 
aisladas fueron cultivadas posteriormente en los medios: Buenos Aires 
(BAK), Krigler y citrato de Simmons, para observar reacción £nte la urea 
lactosa, glucosa, producción de SH^(hidrógeno sulfurado).,, movilidad,..ere 

c 

cimiento en citrato y finalmente sometidas a la prueba del indol con el 
reactivo de Kovacs La determinación del género se realizó sobre la base 
he las características morfológicas, culturales y bioquímica^ y de a— 
cuerdo a tablas de clasificación sistemática de bacterias aeirebias Gram__ 
negativas-.
Para el aislamiento de cocos Grampositivoszse utilizó como, medio de ais­
lamiento, .primario agar tripticasa-soya. La determinación del género se 
realizo.sobre la base -de las características morfológicas, culturales 
y bioquímicas cono la prueba de la coagulase, prueba de la fermentación 
oxidación de la glucosa en el medio de Hugh -Leifs on.
En el caso .de aislamiento de Staphilococcus se sembraron en medio -de 
Chapman.
En el caso de aislamiento de Streptococcus pyogenes se utilizó como me-
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•di alagar-sangre y se constató el tipo de hemolisis y la acción sobre la 

trehalosa, sorbitol y glicerol.

De la mayoríW der "las hémbrajs- muertas durante el período de ¿estación, se 

extrajo material de útero, feto y placenta para aislamiento de Brucella, 

utilizando como medio de cultivo agar tripticasa soya en aerobiosis., anae- 

vrobiosis y microaerofilia.

En todos los animales en que se observaron lesiones sospechosas de tuber­

culosis se extrajo material de las mismas y el estudio bactétiológicó con* 

sistió en.: i- n

a) exámenes baciloscópicos de frotis teñidos con los métodoá de'Ziehl Niel 

sen, Gram y azul de metileno al 1%.
O b) cultivosen 34 casosen medios de Lowenstein-Jensen y Stonebrink a 37 

En 31 de estos casos por encontrarse contaminados se empleó el procedimien 

to de homogeinización y decontaminación de Petroff (3), adicionando en 

9 de elloa solución de penicilina por su gran contaminación^ 

c) inoculación;■ ñas mismas suspensiones preparadas para cultivo se inocu­

laron cobayos de 250 a 300 g de peso (2 por cada una: 1 mi ^Or vía subcuta 

nea y 1 mi por vía intramuscular en el otro)» 

d) tipificación de las cepas aisladas: se realizó mediante di estudio mor 

fológico'y las pruebas siguientes: producción de niaciná, actividad de ca-» 
talasa y peroxidasá a temperatura ambiente y a 68%, reducción de nitra­

tos, sensibilidad a los compuestos químicos: etionamida (ET1), hidracida 

del ácido isonicotínico (INHj, ácido para-am.ínico salicílica (PAS), etam- 

butol (ETA), rifampicina (RIE), kanamicina (KAN), cicloserina (CICL), es­

treptomicina (ST) e hidracida del ácido tiofeno-2-carboxílido (TCH); ino­

culación de pollos adultos (2 por cepa: 0,5 mi por vía subcutánea en uno 
y 0,5 mi por vía intramuscular en el otro) con una suspensión altamente 

-concentrada de micobacterias; inoculación a conejos de 2,5 d 3 kg de peso; 

por vía endovenosa con 1 ni conteniendo también una suspensión altamente 

concentrada de micobacterias.

3,4. Estadística.

los datos obtenidos se recopilaron en protocolos se clasificaron, agru~. 

pando las observaciones en categorías exclusivas de acuerdo a las caracte 

rísticas o atributos definidos» Luego fueron organizados en forma tabular 

y finalmente los datos cuantitativos obtenidos fueron representados grá- 

ticamente mediante barras y representaciones sectoriales.

3,5. Serología.

>ara la detección de animales portadores sanos y enfermos dé Plasmacitosis 

viral se utilizaron 2 pruebas: la de lodoaglutinación o IAT (ue sirve para 

detectar tenores altos de anticuerpos (20), y otra de contráinmunoelectro 

foresis o CIEP, más moderna y específica (20,22,25,26,37)»
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Para ambas la sangre se obtiene de la pequeña hemorragia que ocurre al cor ¿MMf 
•tar la punta de la uña de uno de los dedos de los miembros posteriores, y 

r
se recoge en tubos capilares (tubos comunes para microhematocrito no hepa- 

rinizados). Luego de centrifugados a 2.500 rev. durante 3», ste cortan los 

tubos capilares en el punto de división entre la masa globular y el suero, 

Para el IAT se llevó una gota de suero a una placa de vidrio, mezclándola 

con una cantidad igual de una solución indicadora de iodo, preparada con 

2. g de iodo metálico y 4 g de ioduro de potasio disueltos en ^0 mi de a- 

gua destilada. Si la prueba es negativa la mezcla toma color Castaño cla­

ro, límpida al trasluz', y si es positiva se opaca con grumos Castaño oscu 

ros.

En él caso de la segunda prueba (CIEP) se trabaja sobre el agar (agar no­

ble de DIFCO) que cubre una placa de vidrio de 82 mm ele ancho por 101 mm 
de largo, en donde se practicaron una serie de orificios de 3 de diáme­
tro- Estos se llenaron enfrentando el del suero problema con el del antí­

geno (preparado por laboratorios United a partir de tejidos de visozíes in 

fectados con la’enfermedad). Los orificios con suero deben quedar del lado 
del ánodo .(-) y los del antígeno del lado del cátodo ( + ). Estas placas se 
llevaron a cubetas, colocándolas én el puente con una solución buffer ^‘Ver- 
ron^tl sódico). Unas mechas de gasa o papel de filtro ponen e4 contacto la 

capa de agar de las placas con la solución buffer de una de las cubetas. 

El suero se combinó específicamente con el antígeno para formar, en los ca 

sos positivos, una línea de precipitación visible. La fuente de poder que 

forma parte del equipo se conectó a las cubetas, y se pudieran obtener los. 

resultados de 96 sueros .en 60*.

3,6.  Análisis del alimento.

Debido a la observación de lesiones sospechosas de haber sido producidas 

por .intoxicaciones, se procedió al estudio de los alimentos suministrados, 

en el laboratorio de Toxicología de INTA Castelar. Así, se obtuvieron mués 

tras de harina de pescado,- de comida preparada y de residuo die fileteado 

dé merluza, que fueron congeladas y trituradas 3 veces en un homogeinizar- 

dor "Omnimixer” De las muestras homogéneas de comida preparada y residuo 

de fileteado de merluza se tomaron alícuotas de 10 y 20 g para las deter­

minaciones de nitrosaminas, nitritos y nitratos respectivamente. Para la 

harina de pescado las muestras fueron de 5 y 10 g.

Las nitrosaminas se determinaron de acuerdo con el método de destilación 

en aceite miner al.-TEA, de Fine y col. (66).

Para la búsqueda de micotoxinas se analizaron muestras de hacina de pes­

cado, harina de,...trigo, gluten y dextrosa utilizados en la rabión. Los aná 

lisis se efectuaron en el laboratorio de IHTA Balcarce, meditante el méto­

do cromatográfico de Seitz y Morh (65).



3,7. Bioquímica

Debido al frecuente hallazgo en las necropsias de litiasis vesicales, re­

nales y uretrales, se puso a punto y aplicó la técnica especial para aná­

lisis químico de los cálculos (39).

Se trata de una marcha sistemática con los siguientes reactivos: ácido 

clorhídrico concentrado, oxalato de amonio (solución concentrada en agua 

destilada)r .ácido nítrico concentrado, amonio concentrado, hldroxido de 

sodio al 10^ y los, reactivos utilizados para la detección de fósforo en 

sangre. Los implementos que se utilizaron fueron un morterete ágata, una 

espátula de platino y una cápsula de porcelana.

Da técnica indica la pulverización del cálculo, calentamiento y exposición 

a los distintos reactivos, anotando cada une de las reaccionas.. Mediante 

la misma se detectan los compuestos orgánicos e inorgánicos.
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4.Resultados.

Durante el período comprendido entre Noviembre de 1981 y Mayo de 1984 

(31 meses), se realizaron 19^7 necropsias de visones mayores de 1 mes 

de edad, provenientes de 4 criaderos de la provincia de Buenos Aires( 2 

en Batan: Las Charitas y El Mojón, 1 en Coronel Vidal y 1 en San Vicente). 

Cada criadero tiene características propias, y difieren en cuanto a la 

cantidad de animales y a los porcentajes de mortandad anual (ver ~tablal)i 

De los 1987 casos estudiados, 672 (33»8%) corresponden a Plasmacitosis 
viral, 273 (13.7%) a pleuritis purulenta¿ 261 <13,l^)a procesos patoíogi.

de localización hepática, 199 (10%) a urolitiasis, 160 (8%) a neumo­

nía hemorrágica, 94 (4,7%) a tuberculosis y 327 (16,4#) a otras enferme­

dades, categoría esta que comprende enfermedades que no han tenido fre- ' 

cuencia suficiente como para agruparlas por separado.

No se computan aquí el número de diagnósticos indeterminados, que ascien-- 

den a 383 casos.

La distribución de los casos estudiados en los criaderos por enfermedad 
o 

se representa en forma sectorial en el gráfico n* 1.

A continuación pasan a describírselas enfermedades encontradas según or 

den de frecuencia.

4,1. -Plasmacitosis viral.

Esta enfermedad producida por un parvovirus, fue la<mas frecuentemente 

observada (Ú72 casos). El 82., 5% de los afectados tenían menos de 1 año de 

edad,- y el 7°% eran hembras.

El diagnóstico se efectuó sobre la base de la sintomatología observada, 

lesiones macr.o..y-micrascópicas,-y La -serelogia.

Sintomatología: se observo anorexia, perdida.de pesojry en ocasiones,sin” 

tomas nerviosos convulsivos.

Lesiones macroscópicas.: del ,total, 620 (92%) presentaron lesiones típicas 

de la enfermedad, y en 67 casos"(10%) se observaron^- además^ lesiones a- 

tribuidas a otras enfermedades.

Se observó frecuente esplenomegaliai eneontrando bazos de tamaño nnayor va­

rias veces normal (foto 1), de aspecto moteado o rojo vinosa,_eon bor­

des romos ¿ a veces con rupturas, y al corte congestivo-hemorrágicos. - 

Los rinones estaban aumentados de tamaño, -con petequias en la superficie, - 

y congestivos al corte(foto 2). En los’Casos crónicos se enenntrarnn '«trn- 

ficos, de superficie irregular y muy duros al corte.

El hígado se observo aumentado de tamaño, y congestivo al corte,.

perdida.de
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Lesiones -histopatológicas: en bazo se observo* hiperplasia linfoidea y pre 

sencia de numerosas células plasmáticas (foto 3)» y con frecuencia monomor 

fismo celular de células de citoplasma grande, poligonales, de aspecto a- 

parentemente inmaduro, con perdida de la arquitectura normal del organo, 

recordando el cuadro de un linfosarcoma (foto 4). En ocasiones se detectó 

sustancia amiloidea con la técnica de tinción especial del Rojo Congo. 

En el rinon se observo nefritis instersticial, caracterizada por la infil­

tración de células plasmáticas y linfocitos en el tejido de sostén (foto 5) 

Tambien se observo glomerulitis, ’hidronefrosis ypielonefritiscronica 

En hígado se observo congestion centrolobulillar, focos de necrosis, hiper- 
i 

plasia de conductillos biliares, e infiltracion.de células inflamatorias.
i-

En los cortes de ganglios linfáticos se observo hiperplasia linfoidea muy 

importante y proliferación de macrofagos -y células plasmáticas.

RpFmltados serologicos: con el método de IAT se realizaron 12.900 pruebas 

observándose 4.143 (39»8%) reactores positivos y 7.757 (60,1%) reactores 

negativos. Mediante el CIEP- se investigaron 2.5°° animales, de los cuales 

119 fueron negativos (4,76%) y 2.381 (95»2%) positivos;

4,2. Pleuritis purulenta.

Esta lesión se encontró en 272 animales, de los cuales el 49% correspon-- 

dían a hembras, el 70% tenia entre 2 y 7 meses de edad, y el 80% de las 

muertes ocurrieron en los 4 primeros meses de cada año.

Lesiones macroscópicas: siempre se observo* pleuritis purulenta, con un e- 

xudadp de consistencia cremosa, de color amarillo-grisáceo, a veces hemo-' 

purulento. Los pulmones estaban consolidados i- observándose una frecuente 

pericarditis fibrinopurulenta y presencia de pseudomembranas en los casos 

crónicos (foto 6).

Lesiones histopatológicas; en pulmón se observó’ colapso alveolar e hiper­

plasia del epitelio bronquial^ hepatizacion roja e infiltración de: células 

mononucieares. En la pleura se destacó la infiltración-de célulae^de célu­

las inflamatorias y aumento del tejido aparentemente conectivo^ 

En el corazón se observó infiltración intensa de linfocitos y macrófagos. 

Bacteriología t del exudado purulento se aislar on las siguientes: enter obac-^ 

terias: Proteus ^nirabilis, Proteus Tettgeriy Escherischia colij cuyo com­

portamiento en las reacciones bioquímicas fue el siguiente:

infiltracion.de
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Proteus 

mirabilis Proteus 
rettgeri

Escherischia 
cali

BAM viraje azul viraje azul viraje rojo
lactosa. —

4
- +

gluc osa + + —

sh2 + — -*

urea + + —
citrato + + —
indol - + +
movilidad + +

Ademasrse aislaron Streptococcus pyogenes ( beta hemolitico^ fermentación 

de la trehalosa:*, fermentación del sorbitol::*, fermentación del glice^- 

rol:—); Micrococcus sp (cocosaisladosydiplococos grampositivos, oxi— _ 
dativos sobre la glucosa) y Staphilococcus aureus (colonias.doradasen 
Chapman,.;coagulasa:*, manitol—ácido en aerobiosis y anaerobiosis:*, fer 

mentación de la glucosa:*).
Staphilococcus aureus resultó patógeno -experimentalmente, en las expe^. 
riencias con la inoculación decada germen 'aislado., no así el restore 

los gérmenes» Por otra parte, con las inoculaciones de varios gérmenes 

en forma con junta* se obtuvo el 9 5% de muertes» • En todos los casos se 
observó a la necropsia, congestión en el punto de inoculación, bazo e 

hígado» De sangre de corazón se reaislaron Staphilococcus aureus*. Pro­

teus mirabills y Escherischia coli»

4,3. Procesos patológicos de localización hepática»

En 261 casos,-el hígado fuá el órgano fundamentalmente afectado. De es?? 

tos 261,. 224 eran hembras, de las cuáles 75 murieron en el periodo .de 

gestación y 33 en el períodosiguiente.al parto»

Se ubicaron en 4 grupos de acuerdo con el aspecto anát orno patológico ma­

croscópico observado»

Aquí se ubican los casos de hígados -con aspecto graso (fot o#). Los 196 

casos comprendidos fueron hallazgos -de- necropsia, y en su mayoría hem­

bras»
Lesiones macroscópicas: siempre.se observó-nígados de -aspecto grasor con 

pesos:entre 40 y 160 g (peso normal* -30-40. g).
Lesiones 'histopatologicfts: en todos los casos-se observó degeneración 

grasa^ moderada en algunos casos y pronunciada en la mayoría» 
Bacteriología: los cultivos de hígado realizados fueron negativos» 

*13.1.2»
Aquí pertenecen 16 casos, de los cuales 15 eran hembras muertas en la 

siempre.se


11
época de gestación.

Lesiones macroscópicas: el hígado se observó de tamaño menor que el 

normal, de superficie muy irregular, de color anaranjado-rojizo. 
Lesiones histopatológicas: se observó Regeneración grasa, hemorragia, 

necrosis, con infiltración de células mononucleares en los espacios 

Portalfoto 8).
Bacteriología: los hígados investigados fueron negativos.

Kill-
Aquí se agrupan 23 casos, de los cuáles 18 corresponden a hembras.En 

*
todos se observaron lesiones compatibles con Intoxicación por Dimetil— 

nitrosamina (DMN).
Lesiones macroscópicas: se observó ictericia, ascitis abundante ó bien 

hemorragia abdominal. El hígado apareció de color amarillento con-ve—- 

sículas de tamaño diverso, llenas de sangre (fot©9)» El Lazó se obser­
vó aumentado de tamaño y muy hemorrágico al corte. En el mesenterio 
se destacó el hallazgo frecuente de una tumoración esférica capsulada 

de 3 a 8 cm de diámetro, - que al corte mostraba tejido fibroso y sangre, 

Lesiones histopatológicas: en hígado se observó degeneración grasa, 

hemorragia e infiltración de células inflamatorias. En bazo se desta­
có la presencia de células megacarioblásticas y plasmáticas.- Las tu­

mor ación es del mesenterio tenían aspecto de hemangioma cavernoso^-?* 

Estudios efectuados sobre el alimente suministrado a los vi sones En 
la harina de pescado, comida preparada y residuos de fileteado de mer 

luza, se encontraron dimetilnitrosamina, nitritos y nitratos, en las- 

cantidades que figuran en la tabla 1. En cambio ^fueron negativoslos 
resultados en cuanto a la detección.de micotoxinas.

áxiiA*
Aquí se incluyen 26 casos<.de coccidiosis hepática.

Lesiones macroscópicas;•se observó ictericia, hepatomegalia acentúa— 
da, con hígados de hasta 120 -g, duros al corte y color amariliento*- 

La vesícula biliar y conductos biliares estaban aumentados de tamaño, 

y muy duros al corte (foto 10).
Lesiones -histopatológicas: - en el hígado se observó~hiperplasia del 

tejido conjuntivo -y de los cónductülos biliares, adoptando 

ma tumor  al. En el epitelio, biliar se observaron distintas: formas:, evo-:, 
lutivas de eoccidios (foto 11).
Bacteriología: de vesícula se aisló ¿Proteua rettgeri y Streptococcus^ 

no hemolíticos.

4,4. Urolitiasis.

Se observaron cálculos urinarios en 199 casos, de los cuáles, el 80% 

oran ani malea de 2 a 6 meses de edad y en buen estado do salud apa- 

detecci%25c3%25b3n.de
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rente .La mayor prevalencia se produjo en maches (67%) y en verane (79%)« 

Se registraron 114 casos de litiasis vesical (57%), 57 casos de litia­

sis uretral (29%), 14 de litiasis renal (7%)» 12 de litiasis renal y ve­
sical Asociadas (6%) y 2 de litiasis vesibal y uretral asociadas (1%).

f

La sintomatología fue prácticamente nula.

Los cálculos variaron en cuanto a cantidad,, tamaño y forma, predominan­
do los esféricos y de superficie lisa (foto .12).

Las lesiones mas comunes encontradas fueron cistitis con exudados muco­
purulent os y hemopurulentos, dilataciones vesicales y deformación renal 

por la ocupación del lálpelvis renal porel calculo.
Análisis químico de los cálculos; se determinó como componente principal 

al fosfato amónico magnésico, y como secundario al fosfato de calcio. 
Bacteriología: los gérmenes aislados fueron Staphilococcus aureus y 

Proteus mirabilis.

4,5. Neumonía hemorragica.
Se observaron -169 casos, de los cuáles el 86% se sucedieron entre fines 

* de enero y mayo de cada año^ El 80% tenían entre 2 y 7 meses; En muchos 

casos estos animales eran los de mayor tamaño,, destacando que el 66% de 

los muertos eran machos.
Sintomatología: /los animales 'desmejoraban rápidamente y morían en el 
lapso de 24 horas o aparecían muertos sin síntomas -previos^ 

Lesiones macroscópicas ;^En ocasiones se encontró sangre en las fosas 

nasales y boca^ Los pulmones-estaban siempre parcial ó totalmente afec­
tados por procesos neumónicos,- de aspecto variable de acuerdo.al curso 

(foto 13).
Lesiones histopatológicas: en pulmón se observó congestión, hemorragia 

^intraalveolar, hepatización roja, gran cantidad-de pigmento 4aparentemen 

te hemosiderina) e infiltración de polimorfonucleares (foto 14).

Bacteriología; .sobre 33 cultivos de pulmónr-ae aisló Pseudomonas aerugi 

nosa en 21 ocasiones, observando producción de pigmento verdoso azulado, 

con olor a uvas, y non el siguiente comportamiento:

En 4 días, murieron 17 de los 20 visones inoculados con 0,3 mi por vía

Prueba Resultado - Prueba Resultado

crecimiento m-inositol
41*
oxidas. •- L-valina 4,

gelatina B-alanina 4'
almidón — BL-arginina 4

glucosa Pigmento azul +
trehalosa extracc • cloroformo
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subcutánea con las cepas aisladas* suspendidas en solución fisiológica, 

en la necropsia se observó esplenomegalia y congestión en el punto de 
inoculación. Be corazón* en 7 casos* se reaisló el germen.

Be los demás cultivos de pulmones afectados se aisló: Proteus mirabilis 

en 10 casos* Proteus rettgeri en 6* Arizona sp en 3» Staphilococcus au­

reus en 2 y Escherischia coli en 7.

4*6. Tuberculosis.
Se observó en 94 ejemplares* de los cuáles* el 76*5% eran hembras (de 3 
años en su mayoría). Los.machos,s en cambio* tenían entre 5 y 7 meses. 

Se observó con frecuencia en los órganos •(pulmones sobre todo) de reses 

bovinas destinadas al consumo de los visones* lesiones de tuberculosis* 
comprobándose con baciloscopías positivas posteriores.

Sintomatología: se observó un enflaquecimiento progresivo que llevo a 

la caquexia al 67% de los animales.
Lesiones macroscópicas: las lesiones en los distintos órganos fueron de 

tipo nodular* de color amrillento y caseosas al corte. Los pulmones es­
taban afectados en el 100% de los casos* ya seasólos (38%) d asociados 
a lesiones de otros órganos (62%) (foto 15). Tué frecuente observar al 
bazo, hígado*'ganglios linfáticos* riñones y glándulas adrenales* aumen-. 

tados de tamaño? con nodulos y caseosas al corte? como también pleuritis 

y peritonitis con focos miliares.
Lesiones histopatológicas:~ nunca se observó la estructura del granulo­

ma típico* -ni células gi gante sdeLanghan^*,. de manera que la lesión fue 

siempre de necrosis difusa con infiltración de células mononudeares. 

En pulmón se observaron focos necróticos calcificados yaalvéalos con_pa 

redes engrosadas (foto 16). En ganglio linfático se observo íinfoadeni- 
tis caseosa con infiltración de células mononudeares.

Bacteriología: de los 36 cultivos en medio de Stonebrink * 26 resulta­

ron positivos entre 19 y 31 dias de sembrados;en el medio de Lowenstein- 
Jensen .hubo desarrollo a partir de los 30-35 días en 18 casos. Todos los 
cdtivos positivos mostraron las típicas colonias producidas por M.bovis.

i
Be los 68 cobayos inoculadoSj on 57 se observaron lesiones de tubérculo— 
sis(ehancro-en el punto de inoculación y generalización en casitodos 
los árganos ) . -

Be los 34 pollos inoculados,en ningún-caso se observó- lesiones de tuber2 

culosis y la pesquisa baciloscopica fue negativa. -
Be los 8 conejos inoculados (2 por cada cepa)* al ser sacrificados entre 
la 5o y 6° semana* todos presentaban lesiones de tuberculosis* con baci­

lo se opías positivas.

Todas las cepas resultaron niaeina negativas, todas ..nos 2 , eatalasa 
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y peroxidasa positivas a 20° y negativas previo calentamiento a 68°, y 

todas resultaron sensibles a la etionamida, hidracida del acido iso-nico 
tínico, acido para-amínico salicílico, etambutol, rifampicina,! kanamici- 
na, cicloserina, estreptomicina e hidracida del acido tiofeno-2-carboxí— 

lico.

4.7. Otras enfermedades.
Las enfermedades aquí consideradas carecieron de suficiente frecuencia 
como para formar grupos independientes. Se registraron 327 casos así cía 

sificados:
4.7.1. Enfermedades producidas por procesos inflamatorios y/o degenera­

tivos de etiologías específicas e inespecíficas.

— 12 casos de enteritis hemorrágica (3 asociadas a Plasmacitosis y 2. con 

gran cantidad de ooquistes de coccidios),
— 1 caso de dermatitis costrosa inespecífica,

— 1 caso de cistitis no específica,

— 7 casos de peritonitis purulenta inespecífica, 
— 8 casos de Granulomatosis inespecíficas, 

4>7»2, Enfermedades metabólicas.

'— 1 caso de eclampsia o tetania de lactación, 

— 7 casos de la enfermedad de la panza mojada,

4.7.3. Enfermedades de tipo mecánico, Cuerpos extraños, 

— 1 caso de hernia umbilical.
— 8 casos de distocias,

-- 5 casos de traumatismos diversos,
—- 3^ casos de muerte por mordeduras graves en peleas entre visones, 

«— 1 caso por ruptura ventricular izquierda,
— 2 casos de cuerpo extraño alojado en el estómago, 

4.7.4. Enfermedades congénitas, 

— 4 casos de agenesia renal unilateral, 

-- 1 caso de hidrocefalia.

—- 1 caso de escoliosis.
—— 7 casos de visones hijos de una visona con aplasia mamaria. 
4.7.5. Tumores.
Se registraron 15 casos, de los cuales 13 correspondían a animalea mayo­

res de 3 años, Fueron observados 5 veces en hígado (4 fibrosarcomas y 1 
linfosarcoma), 1 en bazo (fibrosarcoma), 2 en recto (carcinomas), 1 en 

duodeno (linf osare orna) y 1 en hueso clasificado como osteoma, Además se 

observaron 2 tumores en pulmón, 2 tumores abdominales y 1 en corazón, aún 

no clasificados, 
4.7.6. Problemas de manejo y problemas climáticos.



15

— 146 casos de muerte por falta de agua debido a fallas en los bebede­

ros automatices,_y 31 casos por exceso de calor en verano. En la ne­
cropsia de estos 177 casos se observó congestión pulmonar severa*

— 30 casos de muertes por fuerte torment^ con lluvias que provocó la 

inundación de los nidos.
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5. Discusión y conclusiones.

1) La-mortandad anual registrada en los 4 criaderos estudiados bscila en­
tre el 4 y el 8^ (35)♦.Dicha cifra puede considerarse como aceptable, si 
mundialmente se señalan como mortandades' artaales normales aquellas que os 
cilan entre el 4,8 y el 6%, tal cono lo afirma U .Wenzel (70).
2) Durante la realización de este trabajo no se observaron síntomas ni 1£ 
sienes que hicieran sospechar de Distemper ó de intoxicación botulínica, 
'dos de las principales enfermedades que as oían los criaderos de todo el 
mundo según los autores (3‘,Górhám 420), K.Head (33)» y G.Hartsough (31,32). 
^n los casos de enteritis hemorrágica, de acuerdo a las características 
observadas, podemos sospechar de la enfermedad conocida como Enteritis vi 
ral dé los visones producida por un parvovirus(20,27» 32,33,38, 43» 44, 69). 
Entendemos que la rutinaria vacunación de las crías contra Distemper, Bo- 
tulismo.y Enteritis viral, ha^pemitido controlar dichas enfermedades en 
nuestros criaderos.
3) El mayor porcentaje de los casos analizados correspondió a la Plasmaci- 
tosis viral (33,8^), lo que  la considere el principal pro­
blema sanitatio del visón. En nuestro trabajo comprobamos que ía enferme­
dad afecta animales de cualquier edad, sexo, color y época del-año, tal 
como lo afirman los autores M.Hansen(35), Leader(45), Porter(62) y Wenzel 
(69). Además, las lesiones macroscópicashalladas coinciden conL las^descrigi 

tas en la bibliografía consultada(7,20,32,33,38,45,62,69), como así tam­
bién las lesiones histopatologicas(34,45,57,58,59,62).

justifica.se

En los trabajos, de Haagsma(22), Hansen(2ó) y Kammer(37) se señad an las 
ventajas técnicas del método CIEP en relación al IAT para detectar eero— - 
lógicamente la infección, las cuáles hemos comprobado en.suestro..éstüdio, 
dando una -mayor credibilidad a los resultados «obtenidos con el CIEP. Sin. 
embarco, desde el puntó de vista práctico' es preferido en nuestros,cria­
deros el IAT, debido al complicado sistema del CIEP y su alto ¡dosto.
4) De los casos de Pleuritis .purulenta se aislaron numerosas bacterias,

•ique inoculadas experimentalmente en visones no reprodujeron la enfermedad 
aunque sí se obtuve ¿la. muerte -de la mayoría de los inoculados. Gorham (20, 
21) y K.Iíordstoga - le restan importancia a los resultados -bacteriológicos • 
Por ell-o--_ace.pt amos-que la Pleuritis., purulenta. es una infección ^bacteria­
na secundaria-que ocurriría-cono complicación de la PlasmacitaSis viral, 
•probablemente as ociada, al síndrome Chediak.—Higashi, que_.es un desorden, 
recesivo-gene  tic o, cono lo afirman Collier (10), j^orhátr(18,19,20,28), 
Keyersf51 ),Nordstoga(56),Padgett(.50^61) y Prieur Í63,:64;)» Estimamos que 
las le si ones-macro y .microscópicas y resultados bacteriológico^ obtenidos 
coinciden con los descriptos por los autores consultados'J ’(¿1^,19,20,60) •
5) De acuerdo con. los autores, como Berestov (6)^ Gorham (20) y Kennedy 
(38), los casos de degeneración grasa observados Be atribuyen (principal­

justifica.se
_ace.pt
que_.es
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mente a enfermedades metabólicas (de la preñez y del amamantamiento), a 
intoxicaciones por toxinas bacterianas en el alimento (Staphilococcus sp, 
Salmonellas sp), a productos tóxicos del metabolismo, a venenos químicos, 
y a problemas nutricionales• De ahí que, chorno dicen Joukslati (3$) y Wen­
zel (69) y tal cono ocurrió en nuestro trabajo, el diagnóstico' se vea mu­
chas veces dificultado.
6}Según las normas escandinavas sobre calidad de harina de pescado, esta 
no debe contener dinetilhitrosamina (WN) (17)» este trabajó se han 
encontrado cantidades muy importantes de en la harina de pescado, con 
valores que se encuentran en el orden de miligramos por kilogramo (partes 
por millón, ppm).
las cantidades encontradas de nitritos son también importantes, ya que si 
bien son concentraciones bajas, son los precursores requeridos para la for 
nación de la DO, cono lo señala - JCrugérH42).
Carter y col.(8), en intoxicaciones experimentales lograron la muerte de 
los visones, 11 días después de un dosaje de 2,5 ppm de IOT y £ ppm entre 
los 23 y 34 días pqst-inoculación.
La comprobación de la presencia de la DIU, nitritos y nitratos en el ali- 

_ 1 

mentó, es un hecho muy sugestivo de posible intoxicación, habida cuenta 
oue las lesiones observadas coinciden con las descriptas(7,8,1¿,41,42,44, 
57)* Se señala que en un primer momento estas lesiones se adjudicaron a 
las producidas por intoxicación con micotoxinas debido a la gran similitud 
con aquellas, como lo destaca Koppang (40), pero esto se desestimó al no 
detectar el tóxico en el alimento.
7) 31 mayor porcentaje da urolitiasis en los machos se justifica por la 
longitud de la uretra y la presencia del hueso peneano; se corroboró lo 
expresado por otros autores (7,20) con respecto a su presentación prefe- 
rencial en verano, al observar el 79/^ de los casos en esta épopa.
^as observaciones efectuadas sobre lesiones macroscópicas halladas, carac­
terísticas estructurales y coi posición química de los cálculos^ y resulta- 
*dos bacteriológicos obtenidos coinciden con lo expresado por Herestov (5), 
Gorham (20), Hartsough (31), Head(40), Kennedy(38), Kull(44); Wenzel(p9). 
Con respecto a la profilaxis de la enfermedad, se observó que ésta dismi- 
myo con una dieta rica en vitamina A y abundante agua.
8) La ccccidiosis. hepátipa es una enfermedad de los visones mu^r poco co- 
rún, y ha sido descripta pocas veces en el mundo (45). El diagnostico fue 
efectuado hist opatológico de los cortes hepáti­
cos. En este aspecto, las lesiones son similares a las descriptas por Graf 
ner y col.(23)? en algunos casos la proliferación de conductillos fue* tan 
intensa que semejaba una formación tumoral, cono lo observaron lavies Jy 
col. en 1953 (H)- Los Casos de coccidiosis hallados no se identificaron 
con un sector ó área del criadero, ni con un grupo determinado ¡de animales.
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9) La'neumonía hemorrágica se manifestó fundamentalmente en lós meses de 
otoño, afectando animales jóvenes de muy bu en tamaño, y coi. uM preferen­
cia sobre los mac?;os, como lo apuntan Gorham (20), Long (48?4£) y Wenzel 
(69). Además del agua de bebida contaminad?; (20,47, 49, 59), también el
alimento podría ser una fuente de infección importante, cono Jos residuos 
de matadero de pollo y de reses bovinas (7,32).
Los 3 criaderos en donde se observaron los casos de neumonía, tienen un 
alto índice de infección por Plasmacitosis.A pesar que esta virosis sus- 
ceptibiliza a los visones a ciertas infecciones bacterianas, bono sostie- 
nen Long (48,49) Hartsough (29)? es difícil para nosotros establecer 
una, relación con la neumonía. En cambio, pensamos que la mayoú ocurrencia 
de la enfermedad en otoño tendría lugar debido a las condiciones estresan 
tes del clima y la muda-del pelaje (7?49)«
El diagnóstico fue efectuado con el aislamiento de Pseudomonas aerugino­
sa e- repetidas ocasiones de pulmones afectados (49)»
La sint01 patología clínica y las lesiones macro y microscópica^ coinciden 
con las descriptas en la bibliografía consultada( 7? 44? 47? 4o-, 4^, 58, 59).
Se destacan los resultados negativos, al pretender reproducir |¿a enfen e- 

r * Idad, tras la inoculado]] subcutánea de Pseudomonas aeruginosa^ aisladas, 
logrando, en cambio, un alto porcentaje de muertes entre los visones ino­
culados.
10) La infección por P.bovis en los visones, permite suponer Un alto ries. 
go, no sólo para la explotación del visón en cautividad, sino también pa 
ra el hombre en contacto con los animales. Estimamos como muy? importante 
la inspección sanitaria de órganos de reses bovinas destinadas al consu- (
mo de los visones, luego dj haber observado en éstos, lesiones tuberculo­
sas en reiteradas ocasiones (53?59).
Las observaciones hechas sobre el curso crónico de la enfermedad, lesio­
nes macro y microscópicas son coincidentes con las descriptasi por Beck 
(4), Gorham (20), L'onteverde (53) y Wenzel (59). Se señala qu^ en nuestro 
estudio histopatológico. nunca se observó la presencia de un -¡granuloma 
típico ni células gigantes de Langhans, hecho que también fué sostenido 
por Konteverde (53) y por Beck (4).
Se establece, al T'icc bacterium bovis como el agente etiológico, ’ luego de 
aislarlo en repetidas ocasiones de lo? visones afectados. Adefrás, en nin 
gún caso--se aisló yiccbaet-srium avium, el otro agente responsable de la 
tuberculosis de los visones, tal coro lo afirman Hartsough en: 1958 (300- 
y Hall en 1957 (24).



Gráfico 1: Distribución sectorial del total de cosos estudiados por en­
ferme dad*

Referencias: 1:Plasmacitosis; 2:Pleuritis; 3:Proc.pat.loc.hep.;.4:uroli- 
tiasis; 5: neumonía; 6:tubérculosis; 7Jotras enfermedades.

Tabla n°|: Valores de nitrosaminas,nitritos y nitratos, determinados en los 
distintos alimentos que consumieron los visones.

♦ : está compuesto porx residuo de merluza 53^5 residuo de pollo 20^: 
sangre de pollo 7^¡ cereal 9^; trigo 6^; maíz 2^; dextrosa 2# y 
sal 0,3f.

Alimento analizado Dimetilni- trosamna

ntg/kg

FTitratos ex­presado como 
NaNO^

mg/kg

nitritos ex­presado como 
NalTO 

qg/kg

Residuos-de fileteado 
de merluza

2,0
*

0,0

Harina de pescado 2500,0 48,0 19,0-

£Alimento preparado trazas 0,0 1.0
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Foto 1: i,A) aspleno- e^lia un visó.. de 4 :aeses con Plusraacitoais.Bazo 

de 83 do peso de color rojo oscuro y bordes roaos. (B Bazo de color 

t aii ;áñ o ?i i o n u a 1 e s.

Po bO 2: rlasiraci tosis viral an visor. de 6 rae se 3 . Rinoues au^.^litado a

de tara-ño: 20 de peso? y coj iretequip-r. en la superficie. 
*
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Poto 3: Plasnaucitosie viral en baso.Profit jraci.oj do cel plain áticas (—)

células aegacarioblásticas (f) *11. x4>0.

J?oto 4: Plasmacitosis viral en baso* oaa^oia o cálalas de citoplaswa 

¿•rali de, poligonales, de aspecto aparei t caer te inmaduro .P ,ó.x45O.
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Foto 5: Plasiaacitosis viral en riñón. infiltración intersticial de cé­

lulas nanonucleares(1). (2) : ¿‘lon.émloü . TI. y .3 .xlOO.

Foto 6: Pleuritis purulenta crónica en un visen do 3 años. (1): abundante 

exudado fiorinoso con marcada organización por tejido conjuntivo, sobre 

todo el pulmón o,fectado (pleuritis); (2): pericarditis; (3): pulmón iz- 

ouierdo oisEiinuído de tamaño consolidado.



Fot; o 8; Hi■ ¿ido con on ¿^plicclj do 'J¡ii vinom de 26 r^o^es «x4?0»

7: Hilado ¿-raso (.1) de una .acra de 11 ecea. Ohuerveae la jran he- 

castalia. de 120 g de peuo (peao norial 1-^0 de color amarilléalo.
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¿oto 9» Hilado de vison de 7 rieses, nuy -aure retado de tanaño, cor.' car;' 

bies ¿rasos, con una ¿ran cantidad de vesículas llenas de sanare 

incluidas en el parénquima y haciendo saliereia en la superficie.

Poto 10; doccidiocis hepáu ea. TTíjado de- una visena de 7 meses, aunenta- 

do de tamaño (hepatoí^cyalin), de consist encía muy dura al corte. Vesícu­

la biliar (1) cor ductos biliares may aumentados d tamaño de paredes 

engrosadas (2).
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Peto 11: Coccidiosiu ca una virara 1,. 7 Di al litar- ’otr^:

evolutivas del parásito en el epitelio del conductilio biliar ¡ ooq^uis- 

tee restos epiteliales en la luz del ccndueti11o oilier (4).TI.v B*xlOOO.

foto 12¿ Urolitiasis.Fila superior:cálculos rerules (1,2,3,4.) de superficie 

irregular; inferior: cálculos vesicales de superficie lisa (5,7) e i- 

rr e ¿u .1 ar ( ) t ( 8 ) : c al c u 3. o s ur e t r al e s.
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Foto 1.3? Pulmones con ci/lu. de visones de 130 dn.as, (3.): coi.iaoj_ido.cion 

(2) áreas de enfisema; (3) area de consolid cion a color id anco y con- 

cisiónela firme: ( ) arer- de consolidación rojo oscura y de con cis i encía

firme: (?) pul con s 0.1 i dado sur:o? ■ t alo

los casos nor-ul sobre las áreas n
año. La pleura,en todos 

orares afeetañas♦

Foto 14? ITeunonía erradica. (!') ¿rosumienuo de las paredes alveo­

lares por jido conjuntivo célul'-is inflara lorias. (2) necrosis, he- 

r.orrujis infil.raeion de polilorforucleures en la luz alveolar, (3) 

luz del b-'onouio- libre . n.xlOO.



21

Poto 15: Tuberculosas pulmonar en una visoria de años» (1) pulmón i?< 

quierdo con de necrosis, de color blanco unarillento, caseosas 

al corte, (2) pleuri -Itifocal ceceosa con exudado purulento.

Foto 16:Tuborculuuis pulmón de una visoria de 4 años. (1) zona centr 

de necrosis caseosa con depósito de calcio. (2) reacción inflamatoria 

células inon onuclear es, 'deando el urea lecrotica.H zlOO.
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ESTABLECIMIENTO “LAS CHARITAS”
BATAN MAR DEL PLATA

INFORME PATOLOGICO
N°.

Fecha........................................ i--........................... -

ANAMNESIS

Edad___________ ..... Sexo...........,...............Tipo genético-------------------------------Nidada.... ............. -........... —
Plasmacitosis____________ .________________________________Horas de muertos.....................................
Padre_______________ ______ Madre---------------------------------------Hermanos----------------------------------------—
Jaula........... -....................................................... Compartida con N®......................................... ■
Consumo de alimento——   ................................... ... Consumo de agua-------------------- 8------------------------

Vacunaciones Fecha Tipo Via Revacunación

Distemper.

Enteritis-Botulismo

SINTOMAS . .......................................................................... ir

■ ' -........ - _

................................................................. r
ANTECEDENTES................ ................................................................ .......... ....................------------------------------------

Sistema Nervioso

NECROPSIA 1
Cabeza Piel ....................
Ap. Locomotor.........................................
Ganglios Linfáticos---------------- ----------
Ao. Digestivo

-------------- .----- --- ———.................. .... 1 . ...................................................

L

•_____  ...
Ao. Resniratorio ________________ _______________________________________________

4 — ■

4

i
•1

Ap. Circulatorio........... ....................................................................................................................

Ap. Urinario_____ -__________________________________________ ___________ „ .

Sistema Endocrino......................................................................................................................

Ap. Genital--------------------------------------- i.........................

......... •-................................ ............ ...
.1

4..............................................................

MUESTRAS OBTENIDAS

Bacteriología__________________________________  
Histopatología____________________________________
Parasitología........... ......................................... ................
Otros--------------------------------------------------------------------------------------------
DIAGNOSTICO: Presuntivo ..........................

Definitivo................................................. .......................
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Articule 11®)*- La Facultad ne se hace solidaria con las opinio­

nes vertidas en una tesis* I „ / / r


