
 

UNIVERSIDAD AUTÓNOMA METROPOLITANA UNIDAD XOCHIMILCO 

DIVISIÓN DE CIENCIAS BIOLÓGICAS Y DE SALUD 

DEPARTAMENTO DE PRODUCCIÓN AGRÍCOLA Y ANIMAL 

LICENCIATURA EN MEDICINA VETERINARIA Y ZOOTECNIA 

 

INFORME FINAL DEL SERVICIO SOCIAL LEGAL 

 

DETERMINACIÓN DE ANALÍTOS HEPÁTICOS EN TONINAS (Tursiops truncatus) EN 

CAUTIVERIO Y SU RELACIÓN CON HEPATOPATÍAS INESPECÍFICAS 

 

 

Prestador del Servicio Social: 

Francisco Javier Pérez Rodríguez 

Matrícula: 209325815 

Asesor Interno: 

MVZ, M. Sc. Fernando Gual Sill 

Número económico: 33638 

Asesora Externa: 

MVZ María Concepción López Romahn 

Cédula Profesional: 2308909 

 

 

 

 

Lugar de Realización: 

“Instituto Vía Delphi”, Parque Xcaret, Carretera Chetumal-Puerto Juárez km 282, Playa del 
Carmen, Quintana Roo. 

Periodo de realización: 

Del 8 de noviembre del año 2014 al 7 de mayo del año 2015.  



2 

 

 

ÍNDICE                                                                                                                      PÁGINA 
1. RESUMEN .................................................................................................................................................. 3 

2. INTRODUCCIÓN ........................................................................................................................................ 3 

3. MARCO TEÓRICO ..................................................................................................................................... 4 

3.1 Generalidades de Tursiops truncatus. .................................................................................................... 4 

3.2 Hábitos alimenticios ................................................................................................................................. 4 

3.3 Distribución geográfica............................................................................................................................. 4 

3.4 Estatus nacional e internacional ............................................................................................................. 5 

3.5 Importancia ............................................................................................................................................... 5 

3.5.1 Ecológica ................................................................................................................................................ 5 

3.5.2 Educativa ............................................................................................................................................... 5 

3.6 Estudios hematológicos ........................................................................................................................... 6 

3.7 Hepatopatías ............................................................................................................................................. 6 

3.8 Marcadores hepáticos .............................................................................................................................. 7 

3.8.1 Importancia clínica de las Aminotransferasas .................................................................................... 7 

3.8.2 Interacción con otros analitos............................................................................................................... 7 

4. OBJETIVOS ................................................................................................................................................ 8 

4.1 Objetivo General ....................................................................................................................................... 8 

4.2 Objetivos Específicos ............................................................................................................................... 8 

5. METODOLOGIA UTILIZADA..................................................................................................................... 8 

6. ACTIVIDADES REALIZADAS ................................................................................................................... 9 

6.1 Análisis de casos históricos dentro de los delfinarios de Delphinus. ................................................... 9 

6.2 Capacitación técnica. ............................................................................................................................... 9 

6.3 Programa de monitoreo semanal .......................................................................................................... 10 

6.4 Investigación bibliográfica y diagnóstico presuntivo ............................................................................ 10 

7. OBJETIVOS Y METAS ALCANZADAS .................................................................................................. 10 

8. RESULTADOS, DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES ............................................................................... 10 

9. RECOMENDACIONES ............................................................................................................................ 16 

10. LITERATURA CITADA ........................................................................................................................... 17 

11. ANEXOS.................................................................................................................................................. 24 

 

  



3 

 

 

1. RESUMEN 

A pesar de que existen múltiples estudios de alteraciones hepáticas en toninas, un factor 

que dificulta severamente el diagnóstico es que tales afectaciones pueden o no cursar con 

cuadros sintomáticos y cuando esto llega a suceder, la signología es inespecífica. Una de 

las principales patologías a las que se ha asociado el incremento de la concentración 

sanguínea de estos analitos es la hemocromatosis, la cual se caracteriza por una 

sobrecarga excesiva y acumulativa de hierro en los hepatocitos con un subsecuente 

incremento sérico de aminotransferasas, GGT, LDH, bilirrubinas totales y globulinas, así 

como la disminución de albúmina y plaquetas; todo esto como consecuencia del daño 

hepatocelular. 

Se determinó la concentración sérica de analitos asociados a la función hepática en un 

grupo de 12 toninas (Tursiops truncatus) en cautiverio nombrado “Delfines hepáticos”, 

resguardados en los delfinarios de la empresa Delphinus ubicados en la Riviera Maya, 

obteniendo los siguientes promedios: ALT: 234 U/L (28-60 U/L), AST: 599 U/L (190-300 

U/L), GGT: 504 U/L (21-48 U/L), LDH: >500 U/L (350-500 U/L), Hierro: 328 µg/L (92-300 

µg/L) y Globulina: 36 g/L (21-31 g/L). También se determinó la concentración de 

Albúmina: 36 g/L (39-49 g/L), Bilirrubina total: <1.7µmol/L (1.7-3.4 µmol/L) y Plaquetas: 

8x109/L (80-150 x109/L). Los aumentos en ALT, AST, GGT, LDH, hierro e 

hiperglobulinemia, así como la hipoalbuminemia, hipobilirrubinemia y trombocitopenia, 

hace sospechar que el grupo de estudio cursa con Hemocromatosis. 

2. INTRODUCCIÓN  

La tonina o delfín nariz de botella es un mamífero marino de distribución mundial. Se le 

considera un indicador biológico del estado de salud de un ecosistema y a su vez de la 

productividad de este. (Serrano et al, 2007; Urbán y Guerrero, 2008). 

Al ser una especie de rápida adaptación a la vida en cautiverio, aunado a su alta 

capacidad de aprendizaje y facilidad de captura, el estudio de su biología, etología y 

fisiología se ha facilitado, así como su utilización para fines de exhibición, terapéutico y 

como carnada para la pesca del tiburón (Díaz, 2003; Wells y Scott, 2009).  

Quintana Roo se caracteriza por ser uno de los estados de México que cuenta con la 

mayor cantidad de delfines mantenidos en cautiverio (Chan, 2015) y es este mismo 
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estado, el que ofrece la mayor interacción con éstos animales. La empresa Delphinus, a 

través de grupo Vía Delphi, sabiendo la necesidad de preservar esta especie, creó el 

Instituto Vía Delphi para la Investigación de los Mamíferos Acuáticos A.C., el cual busca 

preservar y aumentar la población de delfines, así como promover la investigación 

multidisciplinaria con mayor énfasis al aspecto clínico.  

3. MARCO TEÓRICO 

3.1 Generalidades de Tursiops truncatus. 

El delfín nariz de botella, delfín mular, delfín negro, tonina o tursión (Tursiops truncatus, 

Montagu, 1821) es un mamífero marino de tamaño mediano que pertenece al orden 

Cetacea, suborden Odontoceti y a la familia Delphinidae. Es la especie más estudiada de 

todos los odontocetos. Morfológicamente se identifica fácilmente gracias a que posee una 

frente redonda denominada melón y una nariz de “botella” formada a partir de la 

elongación de la mandíbula y el maxilar (Rommel y Lowenstine, 2001; Urbán y Guerrero, 

2008; Wells y Scott, 2009). Esta especie es una de las más grandes, su cuerpo es gris 

excepto en la región ventral, pues ésta es de color blanquecino o incluso rosado, sin 

embargo, se han observado variaciones morfológicas según su ubicación geográfica 

(Sapoznikow A., et al., 2002; Turner y Worthy, 2003; Urbán y Guerrero, 2008; Duras et al., 

2014; Viloria y Medrano, 2015). 

 

3.2 Hábitos alimenticios 

A pesar de ser una especie omnívora, en vida libre su dieta se basa en peces como 

arenque, sardina, calamar, capelín, macarela, anchoveta, pequeños crustáceos, inclusive 

algunos peces pelágicos. Las toninas tienen muy bien establecidas sus técnicas de 

pesca, ya que forman agrupaciones y en conjunto se alimentan en eventos que llegan a 

durar 1 hora. Cuando se encuentran en cautiverio su dieta puede verse restringida, ya que 

esta se basa exclusivamente en pescados completos y en ocasiones eviscerados 

suministrados 3 o 4 veces por día (Gallego P., 2000; Brook et al, 2001; Carrillo et al., 

2005).  

 

3.3 Distribución geográfica  

Se trata de una especie cosmopolita, puede encontrarse en aguas templadas, ya sea en 

mares tropicales, costas, estuarios, mar abierto, incluso en ríos (Rice, 1998; Bloch y 

Mikkelsen, 2000; Wells y Scott, 2009). En México se ha reportado avistamientos de esta 
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especie en todas las costas del país (Urbán y Guerrero, 2008; Waring et al., 2012; Viloria 

y Medrano 2015), aunque se desconoce el estado de las poblaciones debido a la falta de 

estudios completos que aporten información demográfica (Valdes et al., 2011). 

 

 3.4 Estatus nacional e internacional 

En el año 2010 la Secretaria de Medio Ambiente y Recursos Naturales emitió la norma 

NOM-059-SEMARNAT-2010, en la cual se clasifica al delfín nariz de botella como especie 

no endémica y Sujeta a Protección Especial (Pr) lo que indica que podría llegar a 

encontrarse amenazada por factores que inciden negativamente en su viabilidad, por lo 

que se determina la necesidad de propiciar su recuperación y conservación o la 

recuperación y conservación de poblaciones de especies asociadas. Del mismo modo, 

ésta especie se encuentra en el Apéndice II de la CITES y desde el año 2006 están 

reguladas todas las actividades de importación, exportación y reexportación temporal o 

definitiva; captura para investigación, transporte, exhibición, manejo y manutención de 

mamíferos marinos a través de los Artículos 55 bis y 60 bis de la Ley General de Vida 

Silvestre; así mismo es de observancia general y obligatorio para el Instituto Vía Delphi y 

para toda persona física y moral que lleve a cabo las actividades mencionadas, apegarse 

a los lineamientos establecidos en la Norma NOM-135-SEMARNAT-2004. 

 

3.5 Importancia  

3.5.1 Ecológica  

Las toninas al igual que otros cetáceos suelen utilizarse como un indicador biológico del 

estado de salud de un ecosistema y a su vez de la productividad del mismo. Algo muy 

relevante que no se suele considerar es que una vez que mueren, se realizan 

modificaciones en el medio marino y a través de esto se reactiva el ciclo de nutrientes en 

áreas poco productivas. Sirven como fuente de alimento para animales terrestres en 

casos de varamientos o de animales bentónicos, incluso para parásitos y comensales 

como aves y peces que se alimentan junto a ellos (Lynn et al., 2001; Serrano et al, 2007; 

Urbán y Guerrero, 2008). 

 

3.5.2 Educativa 

En México, el aprovechamiento de esta especie sólo se permite con fines científicos 

(Valdes et al., 2011). Gracias a los programas de concientización, preservación y al 

conocimiento científico generado, ha sido posible mantener exitosamente en cautiverio a 
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miles de animales desde hace muchos años llegando punto en que se ha logrado 

reproducir a la especie y se ha incrementado la tasa de sobrevivencia, sobrepasando en 

ocasiones a la de las poblaciones salvajes (Urbán y Guerrero, 2008; Wells y Scott, 2009). 

 

3.6 Estudios hematológicos 

La sangre está compuesta por el plasma y los elementos formes. El plasma es un líquido 

en el cual están suspendidos o disueltos células, plaquetas, compuestos orgánicos y 

electrolitos. Estos representan el 10% y el otro 90% está constituido por agua. Los 

elementos formes están representados por glóbulos rojos o eritrocitos y por glóbulos 

blancos o leucocitos. (Mayers, 1998; Sánchez, 2010). 

 

En la actualidad, los rangos normales de Biometría hemática y Química sanguínea han 

sido establecidos para la mayoría de los delfines y gracias a la información obtenida, ha 

sido posible monitorear su estado de salud en cautiverio; sin embargo, en vida libre, este 

tipo de información es limitada (Mayers, 1998; Fair et al., 2006; Venn-Watson, 2012).  

 

A través de la química sanguínea es posible determinar los componentes no celulares del 

plasma o del suero (principalmente); esto incluye un amplio rango de electrolitos, 

hormonas, macromoléculas, incluidas ciertas proteínas que actúan como catalizadores 

biológicos, las enzimas (Mayers, 1998; Quiróz et al., 2007; Sánchez, 2010). Entre las 

enzimas que se pueden identificar en el suero se encuentra la amilasa, lipasa, Alanina 

aminotransferasa (ALT), Aspartato aminotransferasa (AST), Gama glutamiltransferasa 

(GGT), Fosfatasa alcalina sérica (FAS)y Lactato deshidrogenasa (LDH).  

 

3.7 Hepatopatías  

A lo largo de las últimas décadas, ha sido posible identificar que, tanto en cautiverio como en 

vida libre, la tonina o delfín nariz de botella (Tursiops truncatus) es susceptible a 

hepatopatías inespecíficas o Síndrome de enfermedad hepática (Bossart et al., 2001; 

Sorensen et al, 2008; Venn-Watson et al, 2008; 2012; Dold, 2015). Aunque se han descrito 

varias causas, su diagnóstico sigue siendo un dilema, ya que no se ha determinado una 

etiología específica. Actualmente se han reportado hepatopatías originadas por virus, 

bacterias, parásitos, hongos, enfermedades autoinmunes, por deficiencias nutricionales, por 

alteraciones metabólicas, intoxicaciones, incluso se han descrito causas hereditarias (Bossart 
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et al., 2001; Gianini et al, 2005; Sorensen et al, 2008; Venn-Watson et al, 2008; 2011-b; 

2012; 2013; Phillips et al., 2014).  

 

3.8 Marcadores hepáticos 

Luego de múltiples estudios, ha sido posible identificar y clasificar ciertos marcadores o 

indicadores de desórdenes hepatobiliares y a los cuales se les ha relacionado directamente 

con cambios bioquímicos séricos que se dan durante un proceso patológico. A este grupo 

pertenecen los analítos ALT, AST, GGT, LDH y ALKP (Alanino aminotransferasa, Aspartato 

aminotransferasa, Gama glutamiltransferasa, Lactato deshidrogenasa y Fosfatasas alcalina, 

respectivamente), sin embargo, sólo la aminotransferasa ALT se considera específica de 

daño hepatocelular en delfines nariz de botella y este mismo analito ayuda a establecer la 

magnitud del daño (Bossart et al., 2001; Venn-Watson et al., 2008; 2011; Dold, 2015).  

 

3.8.1 Importancia clínica de las Aminotransferasas  

Las aminotransferasas son enzimas que catalizan la transferencia de alanina del ácido alfa-

cetoglutárico o de grupos amino del ácido aspártico durante la gluconeogénesis. Desde el 

punto de vista clínico, la ALT y AST son consideradas un excelente marcador de lesión 

hepatocelular cuando los niveles séricos se encuentran incrementados (Jiménez et al., 

2010). El incremento sérico de las aminotransferasas se debe a la circulación en plasma del 

contenido enzimático producto del daño hepatocelular, sin embargo, esta alteración puede 

verse controlada también por procesos de regeneración hepática (García y Zurita, 2012).   

 

Son muchos los autores que han identificado incrementos de ALT y AST en delfines nariz de 

botella (Bossart et al., 2001; Sorensen et al, 2008; Clauss y Paglia, 2012; Mazzaro L. et al., 

2012; Venn-Watson et al., 2008; 2012; Jaber et al., 2013; Dold, 2015), sin embargo, aun 

cuando la ALT se considera un analito específico de daño hepático en esta especie, se 

deben considerar otros componentes sanguíneos para lograr un diagnóstico acertado 

(Mayers, 1998; Bossart et al., 2001). Actualmente ha sido posible relacionar el incremento de 

ALT, AST, GGT y LDH con otros analítos de interés clínico como el hierro (Sorensen et al, 

2008; Venn- Watson, 2008; 2011a). 

 

3.8.2 Interacción con otros analitos  

Existen varios estudios donde se han descrito alteraciones de ALT y AST asociadas con 

incrementos de hierro sérico, el cual, además de ser considerado un marcador de 
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inflamación, se asocia con hepatopatías por sobrecarga del mismo. Entre las principales 

patologías derivadas de la alteración o sobrecarga de hierro sérico, se encuentra la 

hemosiderósis y la hemocromatosis (Bossart et al., 2001; Venn-Watson et al., 2008; 2011-a; 

Mazzaro et al; 2012; Dold, 2015).  

4. OBJETIVOS 

4.1 Objetivo General 

• Emitir un diagnóstico presuntivo que explique las variaciones de la concentración 

sérica de analitos hepáticos en toninas en cautiverio en los delfinarios de Delphinus. 

 

4.2 Objetivos Específicos 

• Realizar un análisis retrospectivo dentro de la plataforma SANO para identificar a 

los individuos que han mostrado alteraciones en la concentración sérica de analítos 

hepáticos en los tres delfinarios de la empresa Delphinus.  

• Adquirir conocimientos y destrezas para la correcta conservación y manejo de las 

muestras sanguíneas recolectadas.  

• Desarrollar las habilidades necesarias en la operación y manejo del equipo y 

materiales del laboratorio de diagnóstico.  

• Implementar un plan de monitoreo mediante muestreo y análisis hematológico y 

bioquímico semanal en los delfines identificados con alteraciones hepáticas.  

• Con base en los resultados obtenidos y la bibliografía, llegar a un diagnóstico y 

plantear un plan de diagnóstico complementario basado en pruebas específicas.  

• Conocer y apoyar en las distintas actividades de la medicina y el manejo de la 

tonina / nariz de botella (Tursiops truncatus) dirigidas a mantener la salud y el bienestar 

de esta especie en cautiverio 

5. METODOLOGÍA UTILIZADA 

A lo largo de seis semanas, se monitoreó semanalmente a 12 delfines provenientes de los 

cuatro delfinarios pertenecientes a Delphinus. El grupo de estudio se denominó como 

“Delfines Hepáticos”, dado que el criterio de selección se basó en los resultados de los 

análisis sanguíneos semestrales realizados previamente como parte del control médico 

preventivo, donde se identificaron alteraciones en ALT, AST, Hierro, GGT y LDH. Se 

obtuvieron tres muestras de sangre periférica de cada individuo mediante entrenamiento por 

condicionamiento operante o “Husbandry training” como recomienda Sweeney et al. (2003). 
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La técnica de venopunción se basó en la descrita por Bossart et al. (2001). Se evaluó 

Biometría hemática incluido el conteo diferencial, bajo la técnica recomendada por Núñez 

(2007) y León (2013). El análisis de la química sanguínea se realizó en un analizador 

automatizado de química seca Marca Ortho–Clinical Diagnostics (Johnson & Johnson), 

modelo VITROS DT60 II, donde se determinaron los analitos: Glucosa, Nitrógeno Ureico, 

Colesterol, Triglicéridos, Creatinina, Proteínas totales, Albúmina, Globulinas, Relación 

Albúmina/Globulina, Bilirrubina total, Creatina quinasa, Hierro, Aspartato aminotransferasa, 

Alanino aminotransferasa, Gama glutamiltranspeptidasa, Lactato deshidrogenasa y 

Fosfatasa alcalina.   Se determinó Hematocrito, Hemoglobina y Plaquetas con un analizador 

hematológico automatizado marca MINDRAY, modelo BC–3200; el Hematocrito se corroboró 

con la técnica descrita por Fair et al. (2006). La Velocidad de Sedimentación Globular se hizo 

de acuerdo a la técnica de referencia “Westergreen” descrita por Lemus y Villaseñor (2009). 

Todos los resultados obtenidos se concentraron en una plataforma digital que permite la 

administración de los ejemplares, así como la generación de una base de datos interna en el 

micrositio SANO© (sano.delphinus.com.mx). Para el análisis de resultados se manejó el 

promedio semanal grupal de todas las determinaciones debido a que todos los individuos, 

salvo aisladas excepciones, presentaron siempre variación en los mismos analitos. 

6. ACTIVIDADES REALIZADAS 

6.1 Análisis de casos históricos dentro de los delfinarios de Delphinus. 

De acuerdo con los antecedentes registrados en reportes anteriores que mostraron 

variaciones anormales de distintos analitos durante los programas de Medicina Preventiva 

realizados semestralmente dentro de los delfinarios, se revisó el historial médico de los 

individuos albergados en la plataforma SANO. Se identificaron 12 individuos con alteraciones 

hepáticas; a partir de esto se formó el grupo de estudio Delfines Hepáticos.  

 

6.2 Capacitación técnica.  

Como parte del programa de estancia de Servicio Social realizado dentro del Departamento 

de Veterinaria y para la elaboración de este proyecto, fue indispensable recibir una 

capacitación técnica orientada principalmente a las actividades propias del área de 

Diagnóstico. Tales actividades y procedimientos son: manejo y operación de equipos 

automatizados, preparación, lavado y almacenaje de materiales de laboratorio, asistencia en 

la colecta de muestras biológicas representativas, llenado de reportes físicos y digitales. 
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6.3 Programa de monitoreo semanal 

El plan de monitoreo semanal consistió en obtener, de los Delfines Hepáticos cada lunes 

durante seis semanas, 3 muestras de sangre periférica: una muestra en un tubo con 

EDTA, otra muestra sin anticoagulante y la tercera muestra con Citrato de sodio. Todas 

las muestras recolectadas fueron enviadas inmediatamente al Laboratorio de Diagnóstico 

del Instituto Via Delphi para la Investigación de los Mamíferos Acuáticos A.C, ubicado 

dentro del delfinario Riviera Maya en el Parque Xcaret. Con la muestra conservada con 

EDTA se realizó la medición de Hematocrito, un frotis para realizar el conteo diferencial de 

Leucocitos, y se hizo el conteo total de Glóbulos Rojos y Glóbulos Blancos. La muestra 

conservada con citrato de sodio se utilizó para estimar la Velocidad de Sedimentación 

Globular VSG. Y, por último, la muestra conservada sin anticoagulante se empleó para 

hacer la determinación de la Química sanguínea. Todos los resultados obtenidos fueron 

registrados física y digitalmente, en una bitácora y en la plataforma SANO, 

respectivamente, con el fin de disponer de la información permanentemente y poder 

comparar las variaciones de las determinaciones cada semana. 

 

6.4 Investigación bibliográfica y diagnóstico presuntivo 

Una vez recopilada la información dentro de la plataforma SANO, se realizó una revisión 

bibliográfica con el fin de sustentar la implicación de los hallazgos clínicos con la 

hemocromatosis como principal factor participante en el Síndrome de enfermedad 

hepática presentado por los 12 individuos del grupo Delfines Hepáticos.   

7. OBJETIVOS Y METAS ALCANZADAS 

• Derivado del monitoreo en SANO, fue posible identificar a 12 ejemplares que 

presentaba alteraciones en los intervalos de referencia para Química sanguínea, 

específicamente mostraban incrementos en ALT, AST, Hierro, GGT y LDH, los cuales, 

según la bibliografía, se consideran indicadores hepáticos, por lo que se inició un plan de 

muestreo, cuya duración fue de 6 semanas, muestreando los días lunes.  

• Se logró desarrollar las habilidades y aptitudes necesarias en la operación y 

manejo del equipo y materiales del laboratorio empleadas para la determinación de 

biometría hemática y bioquímica sanguínea. 

• Luego de la implementación del plan de monitoreo sanguíneo, del que se 

obtuvieron un total de 72 muestras, fue posible identificar alteraciones en diferentes 
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analitos incluyendo: ALT, AST, GGT, LDH, Hierro, Globulinas, Albúmina, y Plaquetas. 

Dichas alteraciones se relacionaron con la hemocromatosis  

• Cabe mencionar que todos los resultados se agruparon y promediaron para su 

estudio debido a que todos los individuos presentaron la misma variación en los analitos 

hepáticos.  

• Se obtuvieron y aplicaron los conocimientos necesarios para lograr emitir un 

diagnóstico presuntivo y aun cuando no fue definitivo, se propusieron tres pruebas 

específicas, las cuales sirven como herramientas diagnósticas: Capacidad Total de 

Fijación de Hierro, Índice de Saturación de Transferrina y Ferritina sérica.  

8. RESULTADOS, DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 

Se analizaron un total de 72 muestras obtenidas del grupo Delfines Hepáticos entre el 

mes de agosto y octubre de 2014. Del total de muestras analizadas, se calculó el 

resultado promedio semanal y final de los valores de Química sanguínea y Biometría 

hemática (Ver Cuadro A. Resultados y promedios semanales. Anexo 1). En el Cuadro 1 

se muestran los analitos y valores que mostraron alteraciones. Se observó que todos los 

individuos del grupo tuvieron aumento de ALT, AST, Hierro, GGT, LDH e 

hiperglobulinemia, mientras que se detectó hipoalbuminemia, hipobilirrubinemia y 

trombocitopenia. No fue posible la cuantificación exacta de LDH y Bilirrubina; en el caso 

de esta última, la concentración se mantuvo siempre por debajo del rango mínimo de 

detección del equipo de medición utilizado. Para LDH, la concentración fue tan alta que 

sobrepasó el límite máximo de cuantificación; en casos como éste, lo recomendable es 

hacer una dilución de la muestra, para poder reanalizarla y obtener un valor que permita 

calcular la concentración real del analito, sin embargo, por políticas internas del manejo 

de muestras en el laboratorio, esto no se realizó. 
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Cuadro 1. Variaciones en los promedios Hematológicos y Químicos sanguíneos en el 
grupo “Delfines Hepáticos” durante seis semanas (Ago-Oct 2014). 
  
VALORES 
EXPRESADOS EN SI 

INTERVALO 
DE 

REFERENC
IA 

SEMAN
A 1 

SEMAN
A 2  

SEMAN
A 3 

SEMAN
A 4 

SEMAN
A 5 

SEMAN
A 6  

PROMEDI
O FINAL 

ALT (U/L) 28-60 A 223 229 221 249 236 247 234 

AST (U/L) 190-300 A 643 671 611 629 562 476 599 

HIERRO (µG/L) 92-300 B 316 331 335 319 332 335 328 

GGT (U/L) 21-48 B 430 448 434 470 644 597 504 

LDH (U/L) 350-500 A >R* >R* >R* >R* >R* >R* >R* 

GLOBULINAS 
(G/L) 

21-31 B 37 37 37 36 35 36 36 

ALBÚMINA (G/L) 39-49 B 36 35 35 37 37 38 36 

BIL. T (µMOL/L) 1.7-3.4 B <R** <R** <R** <R** <R** <R** <R** 

PLAQUETAS 
(X109/L) 

80-150A 70 85 74 78 84 75 78 

 

 

 

 

Existen varias patologías a las que se ha asociado el incremento de Aminotransferasas y 

Hierro en toninas, sin embargo, existe una en particular que se presenta de manera 

asintomática y es muy común que se identifique mediante un examen sanguíneo de 

rutina: la hemocromatosis. Ésta se considera una patología crónica y se caracteriza por 

mostrar incrementos progresivos de hierro y la consecuente alteración de los niveles de 

ALT y AST. Dicha patología también se denomina “Enfermedad por Sobrecarga de Hierro” 

o por sus siglas en inglés IOD (Iron Overload Disease) (Clauss y Paglia, 2012; Mazzaro et 

al., 2012; Venn-Watson et al., 2012; 2013). La tonina es susceptible a hemocromatosis y 

esto ha sido evidenciado gracias a múltiples estudios hechos tanto en delfines en 

cautiverio, como en vida libre (Venn-Watson et al., 2011-a; Clauss y Paglia, 2012; Phillips 

et al., 2014). Como consecuencia de la sobrecarga y acumulación de hierro a nivel 

hepatocelular, se producen radicales libres que modifican la permeabilidad de la 

membrana del hepatocito provocando inflamación local y la subsecuente ruptura y 

liberación de las enzimas ALT y AST al plasma (Bacon y Briton; 1990; García y Zurita, 

2012). Cuando el daño se vuelve crónico, pueden presentarse lesiones como degradación 

hepatocitaria, daño en conductos biliares, fibrosis en áreas periportales, cirrosis e incluso 

destrucción celular (Bossart et al., 2001; Gianini et al., 2003; Jaber et al., 2013); este tipo 

A Intervalo tomado de Bossart et al., 2001 
B Intervalo tomado de Venn-Watson et al., 2008 

*Rango dinámico de cuantificación= 100 a 1750 U/L VITROS DT60 II 
**Rango dinámico de cuantificación= 1.71 a 342 µmol/L VITROS DT60 II 

  
 

ALT= Alanino aminotransferasa 
AST= Aspartato aminotransferasa 
GGT= Gama glutamiltranspeptidasa 
LDH= Lactato Deshidrogenasa 
Bil. T= Bilirrubina total 
>R= Mayor al rango de cuantificación 
<R= Menor al rango de cuantificación 
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de lesiones se han descrito en toninas y se han asociado con incrementos de GGT y LDH 

(Venn-Watson et al., 2008; Johnson et al., 2009). La GGT al ser una enzima de inducción, 

aumenta su actividad por efecto del daño hepatocitario y del epitelio de los conductos 

biliares (Bein, 2005; Jaber et al., 2013), mientras que la LDH es una enzima que se libera 

al existir daño crónico o muerte hepatocelular. Bein (2005), Fernández et al. (2008) y 

Sorensen et al. (2008) afirman que, en conjunto con el aumento en la concentración de 

analítos hepáticos como ALT, AST y GGT, se puede evidenciar la presencia de daño 

crónico.  

El incremento en la concentración de las Proteínas Plasmáticas, específicamente de 

Globulinas, se ha relacionado directamente con la hemocromatosis y con otras 

enfermedades hepáticas crónicas, como cirrosis hepática, colangiohepatitis y colangitis 

(Bossart et al., 2001; Evans et al., 2005; Venn-Watson et al., 2011; 2012). Existe una 

fracción de globulinas denominada Beta-globulinas y dentro de este grupo se encuentra la 

Transferrina, la cual destaca por su implicación clínica en el metabolismo del hierro, 

debido a que se encarga de transportar hierro absorbido a nivel intestinal hacia depósitos 

de ferritina localizados en células parenquimatosas de diversos órganos, principalmente a 

los hepatocitos, más del 30% del hierro disponible en el organismo se encuentra 

almacenado de esta forma. La sobrecarga de hierro afecta directamente la concentración 

plasmática de globulinas (Hiperglobulinemia), ya que es necesario que se sinteticen más 

Transferrinas para movilizar el hierro excedente hacia los depósitos de ferritina 

(Prochazka y Tagle, 2006; Mazzaro et al., 2012).  

Otra Proteína Plasmática asociada a hepatopatías, es la Albúmina. Su importancia clínica 

radica en que es sintetizada en el hígado, por lo que, al existir daño funcional, su 

producción se ve disminuida (Prochazka y Tagle, 2006; Venn-Watson et al., 2008), lo que 

respalda la presencia de Hipoalbuminemia en el grupo “delfines hepáticos” del presente 

estudio. Aun cuando la hipoalbuminemia no se considera un indicador específico de 

insuficiencia hepática, en hepatopatías crónicas; como colestásis crónica y cirrosis, ésta 

suele ir acompañada de hiperglobulinemia (con predominio de β-globulinas) (Bein, 2005). 

En estudios realizados por Venn-Watson et al., (2008; 2011; 2012) se compararon 

muestras sanguíneas de delfines nariz de botella sanos con un grupo de delfines 

diagnosticados con hemocromatosis y entre la signología clínica descrita, se encontraba 

hiperglobulinemia e hipoalbuminemia.   
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La Bilirrubina es un componente amarillento derivado del catabolismo de la hemoglobina 

producido por macrófagos luego de la degradación del grupo hemo proveniente de 

eritrocitos “viejos”. Cuando los niveles de bilirrubina sérico aumentan, ya sea por 

destrucción acelerada de eritrocitos y/o por obstrucción intra o extrahepática (fibrosis, 

colestásis, cirrosis o colangiohepatítis) es posible observar cambios en la coloración del 

suero notándose “ictérico” (Bossart et al., 2001). Actualmente se conoce el metabolismo 

de la bilirrubina y se sabe que existe una fracción conjugada o directa y una no conjugada 

o indirecta y que, a partir de estas dos mediciones, es posible determinar la bilirrubina 

total (Bein et al., 2005; Gianini et al., 2015). El uso de estos indicadores puede ayudar a 

orientar el origen del daño durante el desarrollo de las hepatopatías, ya sea intra o 

extrahepático. Bossart et al. (2001), han relacionado, en delfines nariz de botella, el 

incremento de bilirrubina total con la presencia de cirrosis o colangiohepatítis. En un 

estudio realizado por Venn-Watson et al., (2008), se encontró que en 6 de 18 toninas que 

mostraban alteraciones en ALT, AST, Hierro, GGT y otros analitos asociados con 

hepatopatías obstructivas, como colestasis, fibrosis, cirrosis, colangitis y colangiohepatitis, 

era más probable encontrar incrementos en bilirrubina en comparación con los controles 

sanos (12 ejemplares); aun cuando en dicho estudio los niveles de bilirrubina no 

sobrepasaban el límite máximo de referencia, se asoció la presencia de lesiones 

hepáticas leves y moderadas, a la necropsia, con el incremento moderado en la 

concentración sérica de bilirrubina total.   

Un hallazgo hematológico importante es la trombocitopenia, Lu et al., (2006) señalan que 

dicha alteración sirve como un indicador de hepatitis crónica con el subsecuente 

desarrollo de cirrosis en delfines. Venn-Watson (2008), estudiando una población de 

delfines en cautiverio que mostraba incrementos en analitos hepáticos, encontró conteos 

plaquetarios por debajo del rango normal de referencia. Trotter (2006) señala que la 

disminución de la síntesis de Trombopoyetina (citoquina responsable de la síntesis de 

plaquetas en médula ósea) es consecuencia de la alternación patológica de la función 

hepática.  

Con base en los resultados y de acuerdo a la bibliografía, se atribuye, presuntivamente, 

que los incrementos séricos de Hierro, ALT, AST, Globulinas, GGT, LDH, Colesterol y la 

disminución de Albúmina y Plaquetas, son causados por Hemocromatosis. Sin embargo, 

para llegar a un diagnóstico definitivo, es preciso realizar otras pruebas específicas, como 

la determinación de la Capacidad Total de Fijación de Hierro, Índice de Saturación de 
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Transferrina y Ferritina sérica, como lo sugieren Clauss y Paglia (2012) y Mazzaro et al. 

(2012). 

Hasta el momento, no se ha podido identificar el agente etológico que cause la 

Hemocromatosis, por lo que se sigue considerando de origen inespecífico (Venn-Watson 

et al., 2012). Con base en el antecedente de Venn-Watson et al. (2011a) donde atribuyen 

el desarrollo de hemocromatosis en humanos a causa de una mutación del gen HFE 

(resultando en el gen C282Y), Phillips et al., (2014) secuenciaron ese mismo gen presente 

en delfín nariz de botella, con la finalidad de evaluar la posibilidad de una predisposición 

genética para la presencia de hemocromatosis en esta especie. La importancia del gen 

HFE reside en que codifica la síntesis de la hormona hepcidina en hígado, la cual se 

encarga de regular la absorción del hierro a nivel intestinal y cuando existe un déficit de la 

misma, la absorción de hierro se altera, provocando una deposición excesiva en el 

parénquima hepático (Altes y Aranalde, 2009). Sin embargo, no obtuvieron resultados 

concluyentes, pues no se logró identificar diferencias de codificación en el gen HFE entre 

delfines sanos y delfines enfermos, aunque no descartan aún la posibilidad de que la 

hemocromatosis en los delfines se deba a la mutación del gen HFE y a la vez 

recomiendan la evaluación de la dieta y descartar otras patologías como la insulino 

resistencia, diabetes, enfermedad de hígado graso, cirrosis o síndrome metabólico, como 

posible causantes de esta hepatopatía (Venn-Watson et al., 2011-b; 2013).  

Con base en los resultados y la bibliografía científica revisada, el diagnóstico presuntivo 

más probable es Hemocromatosis o Enfermedad por sobre carga de hierro. Pocos meses 

después se reportó la muerte de uno de los ejemplares del grupo Delfines Hepáticos y 

aun cuando la causa de muerte fue Zigomicosis, parte de los hallazgos a la necropsia 

indicaban que “se observó una marcada congestión aguda, con hemosiderosis y algunas 

hemorragias perivasculares. Los hepatocitos están hinchados, distorsionando los 

cordones hepáticos y se observa una mediana fibrosis periportal, con escasos linfocitos y 

neutrófilos” (Anexo 2, Necropsia Polé, Delfines Hepáticos). Esto refuerza la propuesta de 

diagnóstico presuntivo ASOCIADO A UNA ENFERMEDAD POR ACUMULACIÓN DE 

HIERRO planteada para el grupo de estudio.  Existen antecedentes de delfines en 

cautiverio que presentaron la misma signología clínica y luego de múltiples pruebas, se 

determinó que la causa de dichas alteraciones, eran originadas por sobre carga de hierro.  
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Como se ha observado, el estudio de los principales analitos hepáticos en delfines en 

cautiverio y su relación con hepatopatías inespecíficas sigue siendo inconcluso, debido a 

que hasta ahora no se han determinado causas específicas que provoquen dicho 

síndrome. Por esta razón, es fundamental que se generen investigaciones adicionales y 

se ahonde en el estudio de otros analítos como Albúmina y Globulinas, así como el 

conteo de plaquetas (componente importante del hemograma), ya que, tanto en humanos 

como en otros mamíferos, éstos se han relacionado con hepatopatías inespecíficas; 

además, estos estudios ayudarían a complementar el diagnóstico en estos casos y 

diferenciar entre los tipos de hepatopatías existentes.  

Es importante que se realicen pruebas complementarias, no solo para la obtención de 

conocimientos específicos y para llegar a un diagnóstico definitivo, sino también, para que 

dicho conocimiento sea aplicado y contribuya a la salud y el manejo de los delfines en 

cautiverio.  

9. RECOMENDACIONES   

Actualmente no existen tratamientos específicos que garanticen la cura de las 

hepatopatías inespecíficas o Síndrome de enfermedad hepática. Existe un 

hepatoprotector llamado Silimarina (Cardo mariano), el cual ha demostrado tener efectos 

antioxidantes, antiinflamatorias, antifibróticos, inmunológicos y metabólicos y ha sido 

utilizado exitosamente es perros, ratones, ratas, aves, cerdos, vacas y humanos (Vargas, 

et al., 2014); estas propiedades favorecen la regulación de la permeabilidad en 

hepatocitos y células de Kupffer, la inhibición de leucotrienos, proliferación del 

parénquima hepático y el restablecimiento de la función hepática en casos leves y 

moderados (Saller et al., 2001; Green et al., 2007). Con base en esto, se sugiere ahondar 

en la investigación del uso de Silimarina en toninas en cautiverio que presenten 

hepatopatías. 

En conjunto con el uso de hepatoprotectores, desde hace unos años se ha estudiado el 

uso de flebotomías o sangrías en toninas ya que, su aplicación en casos donde se han 

diagnosticado patologías asociadas al incremento de Hierro, ALT, AST, GGT y LDH, ha 

demostrado que luego de 20 a 30 semanas de tratamiento la alteración de dichos analítos 

se restablece considerablemente (Johnson et al., 2009; Dold 2015).  
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Para poder corroborar que la hemocromatosis es el principal factor participante en el 

síndrome de enfermedad hepática presentado por los individuos estudiados en la 

presente investigación, se recomienda hacer las pruebas específicas: Capacidad Total de 

Fijación de Hierro, Índice de Saturación de Transferrina y Ferritina sérica, como lo 

sugieren Clauss y Paglia (2012) y Mazzaro et al. (2012). 

Así mismo, existen dos herramientas diagnósticas que, en conjunto con las pruebas 

descritas previamente, permiten complementar el estudio de las hepatopatías 

inespecíficas: la biopsia de tejido hepático y el uso de la técnica ultrasonográfica; ambas 

técnicas se han establecido específicamente para evaluar los cambios patológicos 

presentes durante el curso de este proceso patológico (Venn-Watson et al., 2008; 2013; 

Johnson et al., 2009; Mueller et al., 2014).  
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11. ANEXOS 

11.1 Anexo 1. Cuadro A. Resultados y promedios semanales. 

ANALITO/SI 

INTERVAL

O HEM. 

SEM 

1 

SEM 

2  

SEM 

3 

SEM 

4 

SEM 

5 

SEM 

6  

PROMEDI

O FINAL 

CCB(x10
9
/L) 

5000 - 

7000 6550 

603

0 

573

3 

772

5 

685

0 

693

6 6637 

CCR 

(x10
12

/L) 3.0 - 3.7 3.2 3.3 3.2 3.2 3.1 3.1 3.2 

HB (g/L) 135 - 155 150 150 150 150 150 150 150 

HCT (L/L) 0.38 - 0.44 0.42 0.42 0.42 0.42 0.42 0.42 0.42 

PLT (x10
9
/L) 80 - 150 70 85 74 78 84 75 78 

VSG 

(mm/60min) 4-17. 11 14 12 13 13 16 13 

GLU 

(mmol/L) 5.0 - 9.4 5.0 5.2 5.0 5.3 5.5 5.4 5.2 

UN (mg/dL) 15 - 21 18 17 17 17 17 18 17 

COL 

(mmol/L) 4-7. 7 6 7 6 6 6 7 

TRIG (mg/dL) 11 - 175 36 36 36 36 41 41 38 

CRTN 

(µmol/L) 88- 256 97 97 97 146 88 80 101 

PT (g/L) 60 - 78 72 72 72 72 72 74 72 

ALB (g/L) 39 - 49 36 35 35 37 37 38 36 

GLO (g/L) 21 - 31 37 37 37 36 35 36 36 

A/G 0.8-2.3 0.9 1.0 0.9 1.0 1.1 1.1 1.0 

BIL T 

(µmol/L) 1.7 - 3.4 <R <R <R <R <R <R <R** 

CK (U/L) 100 - 250 121 96 112 116 101 112 110 

Fe (µg/L) 92 - 300 316 331 335 319 332 335 328 

AST (U/L) 190 - 300 643 671 611 629 562 476 599 

ALT (U/L) 28 - 60 223 229 221 249 236 247 234 

GGT (U/L) 21 - 48 430 448 434 470 644 597 504 

LDH (U/L) 350 - 500 >R >R >R >R >R >R >R* 

ALKP (U/L) 300 - 1300 302 345 331 330 349 342 333 

 
 

 

 

 

 

 

CCB= Conteo de Células Blancas 
CCR= Conteo de Células Rojas 
HB= Hemoglobina 
HCT= Hematocrito 
PLT= Plaquetas 
VSG= Velocidad de Sedimentación Globular 
NU= Nitrógeno Ureíco 
COL= Colesterol 
TRIG= Triglicéridos 
 CRTN= Creatinína 
PT= Proteínas Totales 

ALB=Albúmina 
GLO= Globulinas 
A/G= Relación Albúmina Globulinas 
BIL T= Bilirrubinas Totales 
CK=Creatinina Cinasa  
Fe= Hierro 
ALT= Alanino aminotransferasa 
AST= Aspartato aminotransferasa 
GGT= Gama glutamiltranspeptidasa 
LDH= Lactato Deshidrogenasa 
ALKP= Fosfatasa Alcalina  
*>R= Mayor al rango de cuantificación 
**<R= Menor al rango de cuantificación 
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11.2 Anexo 2. Necropsia Polé, Delfines Hepáticos. 

 

 


