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Abstract: 

Actin filaments, one of the three essential components of the cytoskeleton, underpin key cellular functions including morphology, 

motility, division, signaling, and intracellular transport. Their dysregulation is closely associated with pathological processes of 

veterinary interest, given their roles in infection responses, host–pathogen interactions, inflammation, and the maintenance of tissue 

integrity. This review synthesizes the organization, polarity, and polymerization–depolymerization dynamics of actin, as well as the 

principal regulatory mechanisms mediated by actin-binding proteins that enable the formation of higher-order structures (lamellipodia, 

filopodia, stress fibers, and the cell cortex). Their relevance in infectious diseases, musculoskeletal disorders, wound healing, and 

reproductive biology is examined, and therapeutic perspectives—including pharmacological and nanotechnological modulation—are 

explored alongside advanced imaging and gene-editing tools. The aim is to provide an updated framework tailored to the context of 

Veterinary Medicine. 
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Resumen: 

Los filamentos de actina, uno de los tres componentes esenciales del citoesqueleto, desempeñan funciones clave en la morfología, la 

motilidad, la división, la señalización y el transporte intracelular. Su desregulación se vincula con procesos patológicos de interés 

veterinario debido a su participación en las respuestas a infecciones, en las interacciones huésped–patógeno, en la inflamación y en el 

mantenimiento de la integridad tisular. Esta revisión integra la organización, la polaridad y la dinámica de polimerización–
despolimerización de la actina, así como los principales mecanismos de regulación por proteínas accesorias que permiten la formación 

de estructuras de orden superior (lamelipodios, filopodios, fibras de tensión y corteza celular). Se discute su relevancia en enfermedades 

infecciosas, trastornos musculoesqueléticos, cicatrización y biología de la reproducción, y se exploran perspectivas terapéuticas —
incluida la modulación farmacológica y nanotecnológica— junto con herramientas avanzadas de imagen y edición genética. El objetivo 

es ofrecer un marco actualizado y aplicado al ámbito de la medicina veterinaria. 
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1. Introducción 
El citoesqueleto es una red tridimensional de 
filamentos proteicos que proporciona soporte 
estructural a las células eucariotas, define su 
morfología y regula sus propiedades mecánicas. 
Este sistema constituye un andamiaje interno que 
mantiene la organización espacial del citoplasma y 

permite la distribución ordenada de orgánulos, 
vesículas y complejos moleculares. Además, 
interviene en la generación de movimiento, tanto en la 
migración celular como en el transporte intracelular, 
procesos indispensables para la funcionalidad y la 
supervivencia celulares [1,13,26].  
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El citoesqueleto también participa en la respuesta 
celular ante estímulos externos, lo que se traduce en 
modificaciones morfológicas, migración dirigida, 
reorganización interna y desplazamiento de 
componentes subcelulares. A través de estos 
mecanismos, regula procesos vitales como la 
endocitosis, la fagocitosis y la citocinesis, 
asegurando la correcta comunicación y la 
homeostasis celular [1,26]. La base funcional del 
citoesqueleto radica en la polimerización, un proceso 
dinámico y reversible mediante el cual las 
subunidades proteicas se ensamblan de forma no 
covalente para formar filamentos lineales. Durante 
este proceso, las subunidades de proteína se 
organizan longitudinalmente generando 
protofilamentos que, al unirse lateralmente, 
adquieren estabilidad estructural sin perder su 
capacidad de remodelación. Este equilibrio entre 
ensamblaje y desensamblaje confiere al 
citoesqueleto una naturaleza adaptable a los 
requerimientos fisiológicos de la célula [1]. 

En las células animales, el citoesqueleto está 
constituido por tres tipos principales de filamentos: 
microtúbulos, filamentos intermedios y filamentos de 
actina. Estos últimos, también denominados 
microfilamentos, se encuentran presentes en todas 
las células eucariotas, donde contribuyen a la 
contracción y al mantenimiento del citoesqueleto 
contráctil [1,13,26]. La versatilidad funcional de los 
filamentos de actina depende de su capacidad de 
ensamblaje y desensamblaje, así como de la acción 
coordinada de proteínas reguladoras que controlan 
su organización y localización intracelular. Gracias 
a esta dinámica, la actina participa en múltiples 
procesos biológicos de relevancia veterinaria, 
incluyendo la morfogénesis, la reparación tisular, la 
respuesta inmune y la interacción entre las células 
del hospedador y los patógenos [1,26]. 

2. Filamentos de actina: estructura y función 

Los filamentos de actina están constituidos por 
polímeros de actina, una proteína globular de 375 
aminoácidos con un peso molecular aproximado de 
43 kDa. Esta proteína fue aislada inicialmente a 
partir de células musculares y, aunque en un 
principio se consideró exclusiva de los mecanismos 
de contracción, hoy se sabe que está presente en 
todas las células eucariotas, donde representa entre 
el 5 y el 10 % del total proteico. En mamíferos, 
existen al menos seis genes que codifican isoformas 
de actina: las isoformas β y γ predominan en células 
no musculares, mientras que las isoformas α y β son 
características del músculo, donde contribuyen a la 
contracción y a la organización estructural del 
sarcómero [1,13,26]. 

Durante su ensamblaje, la actina polimeriza formando 
filamentos helicoidales compuestos por dos 
protofilamentos entrelazados. Este proceso está 
estrictamente regulado por un conjunto de proteínas 
accesorias que controlan su estabilidad, longitud y 
orientación, lo que permite su participación en 
funciones esenciales como el mantenimiento de la 
forma celular, la migración, el transporte intracelular y 
los procesos de endocitosis, fagocitosis y citocinesis. 
La polaridad estructural de los filamentos de actina es 
una de sus propiedades más relevantes, ya que 
determina su crecimiento en dirección. Los 
monómeros se ensamblan de manera orientada, 
generando un extremo barbado (+), donde la 
polimerización es más rápida, y un extremo 
puntiagudo (–), con una tasa de elongación menor 
[1,13,26]. 

Los filamentos de actina son estructuras polares 
debido a la orientación uniforme de sus monómeros. 
Cada subunidad se dispone con su región de unión a 
nucleótidos orientada hacia un extremo específico, lo 
que produce diferencias cinéticas entre ambos polos 
del filamento. En el extremo barbado (+) la tasa de 
polimerización es más alta, mientras que en el 
extremo puntiagudo (–) es significativamente menor. 
La concentración crítica de monómeros de actina —la 
mínima requerida para que ocurra el ensamblaje— es 
de aproximadamente 0.1 µM en el extremo barbado y 
de 0.7 µM en el extremo puntiagudo. Por debajo de 
estos valores, los filamentos tienden a 
despolimerizarse, mientras que concentraciones 
superiores favorecen la polimerización activa [1,26]. 

Un fenómeno asociado a esta polaridad es el 
denominado “treadmilling” o rueda de molino. En este 
proceso, los monómeros de actina se incorporan en el 
extremo barbado y se liberan en el extremo 
puntiagudo, manteniendo constante la longitud total 
del filamento (Figura 1). Este equilibrio dinámico 
permite una renovación continua de los filamentos y 
garantiza la capacidad adaptativa del citoesqueleto 
ante los cambios en el entorno celular [1,25]. 

 

Figura 1. Dinámica de los filamentos de actina. Esquema 
del ensamblaje y del recambio de la actina. Los monómeros 
de actina T (asociados a ATP) se incorporan 
preferentemente en el extremo barbado (+) del filamento de 



Publicación semestral, Boletín de Ciencias Agropecuarias del ICAP, Vol. 12, No. 24 (2026) 103-112 
 

105 1 

actina (F-actina), mientras que las subunidades de actina 
D (asociadas a ADP) se localizan en el extremo 
puntiagudo (–), donde ocurre su disociación. Este 
proceso, conocido como treadmilling, permite la 
renovación continua del filamento manteniendo su 
polaridad estructural. 

El proceso de polimerización de actina comprende 
tres fases principales: nucleación, elongación y 
equilibrio. La nucleación es la etapa inicial y más 
lenta, durante la cual se forma un pequeño 
oligómero estable de tres monómeros que actúa 
como núcleo de crecimiento. En la fase de 
elongación, los monómeros de actina se agregan 
rápidamente al extremo barbado, lo que aumenta la 
longitud del filamento. Finalmente, en la fase de 
equilibrio, las tasas de polimerización y 
despolimerización se igualan, lo que mantiene un 
estado de estabilidad dinámica [1,26]. 

La actina posee actividad ATPasa, lo que le permite 
hidrolizar ATP durante el ciclo de polimerización. 
Los monómeros unidos a ATP se incorporan 
preferentemente en el extremo barbado y, una vez 
integrados al filamento, el ATP se convierte en ADP, 
lo que reduce su afinidad por los monómeros 
vecinos (Figura 1). Esta transición induce 
inestabilidad y favorece la liberación de las 
subunidades del extremo puntiagudo, completando 
el ciclo de renovación. Este mecanismo asegura 
una remodelación constante del citoesqueleto, 
indispensable para la migración, la contracción y la 
respuesta celular ante estímulos externos [1,24]. 

3. Regulación de los filamentos de actina 

Aunque la concentración citoplasmática de actina 
libre es varias centenas de veces superior a la 
necesaria para la polimerización, los filamentos no 
se forman de manera indiscriminada. Esto se debe 
a la acción de un conjunto de proteínas reguladoras 
que controlan con precisión la nucleación, la 
elongación, la estabilización y el desensamblaje de 
los filamentos. Estas proteínas permiten que la 
polimerización ocurra únicamente en los sitios y 
momentos requeridos, en respuesta a señales 
intracelulares o a estímulos del entorno. De este 
modo, la célula mantiene un equilibrio dinámico que 
asegura la integridad estructural y funcional del 
citoesqueleto [1,13,26]. 

Las proteínas que regulan la actina se agrupan 
según su función. Las proteínas de unión a 
monómeros, como la timosina, secuestran 
subunidades de actina e impiden su incorporación 
al filamento, mientras que la profilina activa los 

monómeros facilitando su adición al extremo barbado. 
Entre las proteínas estabilizadoras destacan la 
tropomiosina, que se asocia lateralmente a los 
filamentos previniendo su fragmentación, y las 
proteínas de capping, como CapZ y tropomodulina, 
que bloquean los extremos para limitar el crecimiento 
o la pérdida de monómeros. En contraposición, las 
proteínas desestabilizadoras, como la cofilina y la 
gelsolina, inducen el corte o la fragmentación de los 
filamentos, promoviendo su recambio y 
reorganización [1,13,26]. 

Otro grupo importante lo constituyen las proteínas 
entrecruzadoras, como la α-actinina, la fimbrina y la 
filamina, que organizan los filamentos en haces o 
redes tridimensionales, otorgando a la célula 
resistencia mecánica y flexibilidad estructural. Estas 
interacciones permiten la formación de estructuras de 
soporte, como los haces contráctiles y las redes 
corticales submembranares. Finalmente, las proteínas 
motoras, principalmente las miosinas, convierten la 
energía química del ATP en trabajo mecánico, 
generando desplazamiento, contracción o transporte 
intracelular mediante su interacción con los filamentos 
de actina [1,26]. 

La regulación conjunta de estos sistemas asegura la 
organización precisa de la red de actina según las 
necesidades celulares. Gracias a esta coordinación, la 
célula puede modificar su forma, migrar, dividirse o 
responder a estímulos mecánicos de su entorno. En 
términos fisiológicos, este control dinámico resulta 
esencial en procesos como la motilidad celular, la 
cicatrización de heridas, la inmunidad, la 
morfogénesis y la homeostasis tisular [1,24]. 

4. Estructuras de orden superior 

La interacción de los filamentos de actina con 
proteínas accesorias da lugar a estructuras de orden 
superior que confieren a las células la capacidad de 
migrar, modificar su forma, generar fuerza y responder 
a estímulos mecánicos. Entre estas estructuras 
destacan los lamelipodios, los filopodios, las fibras de 
tensión y la corteza celular, todas ellas esenciales para 
la dinámica morfofuncional del citoplasma (Figura 2) 
[1,26]. 
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Figura 2. Organización de estructuras de orden 
superior del citoesqueleto de actina en una célula 
migratoria. Esquema de distribución de los filamentos de 
actina en una célula animal durante la migración. En el 
borde líder se observan lamelipodios, formados por redes 
dendríticas de actina nucleadas por el complejo Arp2/3. En 
el citoplasma se distinguen haces contráctiles (fibras de 
tensión), constituidos por filamentos de actina asociados a 
miosina. Asimismo, se identifica una red de actina 
entrecruzada en malla, que contribuye al soporte 
estructural de los lamelipodios. 

Los lamelipodios son extensiones delgadas y 
aplanadas de la membrana plasmática que se 
proyectan hacia la parte frontal de las células 
móviles. Están compuestos por una red densa y 
ramificada de filamentos de actina orientados con 
sus extremos barbados (+) hacia la dirección del 
movimiento (Figura 2). Su formación sigue un ciclo 
coordinado de protrusión, adhesión y retracción, 
mediante el cual la célula avanza sobre un sustrato. 
La nucleación de nuevos filamentos está mediada 
por el complejo Arp2/3 (Actin-related proteins 2 y 3), 
un complejo multiproteico que actúa como nucleador 
de actina al iniciar la formación de nuevos filamentos 
y promover estructuras ramificadas dentro de la red 
del citoesqueleto, generando ramificaciones a partir 
de filamentos preexistentes. Proteínas reguladoras 
como cofilina, profilina y capping participan en la 
dinámica del sistema al controlar la 
despolimerización y el reciclaje de los monómeros de 
actina. Este proceso dinámico, conocido como 
treadmilling dendrítico, impulsa la protrusión de la 
membrana durante la migración celular 
[1,6,13,25,30]. 

Los filopodios son prolongaciones delgadas y 
cilíndricas de la membrana plasmática, sostenidas 
por haces paralelos de filamentos de actina, 
orientados con sus extremos barbados hacia la 
punta. Actúan como sensores del microambiente y 
participan en la exploración del espacio extracelular, 

así como en la adhesión y la comunicación 
intercelulares. Su formación depende de proteínas 
como fimbrina, fascina y espina, que alinean los 
filamentos en haces compactos, mientras que las 
proteínas Ena/VASP (Enabled/Vasodilator-Stimulated 
Phosphoprotein), miembros de una familia de 
proteínas reguladoras de la dinámica de la actina, 
facilitan su elongación. Los filopodios también pueden 
funcionar como puentes de contacto entre células 
adyacentes, denominados citotúbulos o nanotúbulos, 
implicados en el transporte de señales y de viriones 
[11,13,28,30,31]. 

La corteza celular está constituida por una red densa 
de filamentos de actina situada justo por debajo de la 
membrana plasmática. Esta red se ancla a la 
membrana mediante proteínas de la familia ERM 
(ezrina, radixina y moesina), que interactúan con 
fosfolípidos como el fosfatidilinositol 4,5-bisfosfato 
(PIP₂). La corteza proporciona soporte mecánico, 
regula la elasticidad de la membrana y participa en la 
generación de fuerzas contráctiles mediante su 
interacción con la miosina II. Su remodelación 
constante permite a la célula adaptar su forma, 
mantener la tensión cortical y responder a estímulos 
mecánicos o químicos externos [1,7,29]. 

Las fibras de tensión son haces contráctiles de 
filamentos de actina asociados a miosina II, 
responsables de generar fuerza mecánica y de 
mantener la integridad estructural celular. Estas fibras 
se clasifican en dorsales, transversales y ventrales, 
según su disposición y su grado de anclaje a las 
adhesiones focales. Las fibras dorsales conectan la 
región apical con las adhesiones, las transversales 
transmiten fuerzas de contracción y las ventrales —
ancladas en ambos extremos— constituyen la principal 
maquinaria contráctil de las células en interfase. Su 
actividad depende de la fosforilación de la cadena 
ligera de miosina, activada por la unión de calcio a 
calmodulina, y de la rigidez del sustrato, lo que las 
convierte en elementos clave de la 
mecanotransducción celular [1,12,37]. 

El conjunto de estas estructuras especializadas 
permite que la actina actúe como un sistema adaptable 
que integra señales mecánicas y químicas, 
traduciéndolas en cambios estructurales y funcionales. 
La capacidad de reorganizarse rápidamente confiere a 
la célula propiedades críticas como la motilidad, la 
contractilidad y la plasticidad morfológica, esenciales 
en procesos fisiológicos y patológicos de interés 
veterinario, como la cicatrización, la inflamación y la 
invasión tumoral [1,27,29]. 
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5. Técnicas de visualización 

El estudio de la organización de los filamentos de 
actina y de las estructuras de orden superior requiere 
el uso de técnicas que permitan su observación a 
alta resolución. Una de las más empleadas es el 
marcaje con faloidina conjugada a fluorocromos, 
utilizado en microscopía de fluorescencia directa. La 
faloidina, una toxina derivada del hongo Amanita 
phalloides, se une específicamente a la actina 
filamentosa (F-actina), estabiliza su estructura y 
permite su detección en células fijadas y 
permeabilizadas. Cuando la faloidina se conjuga con 
fluorocromos como fluoresceína (emisión verde) o 
rodamina (emisión roja), los filamentos pueden 
visualizarse con gran detalle al microscopio, lo que 
revela la arquitectura del citoesqueleto [1]. 

Esta técnica resulta fundamental para analizar la 
disposición de los filamentos de actina en diferentes 
tipos celulares, así como los cambios en su 
organización durante procesos fisiológicos o 
patológicos. Su alta especificidad permite distinguir 
entre regiones corticales, redes dendríticas, haces 
paralelos y fibras contráctiles, lo que facilita la 
interpretación funcional de la estructura observada. 
Además, la microscopía de fluorescencia se ha 
combinado con métodos de inmunomarcaje y 
microscopía confocal, lo que permite obtener 
imágenes tridimensionales y cuantificar la densidad 
filamentosa en distintas zonas de la célula [1,26]. 

En el ámbito de la investigación veterinaria, la 
visualización de la actina mediante faloidina 
fluoroconjugada ha permitido identificar alteraciones 
morfológicas del citoesqueleto asociadas a 
infecciones virales, a la remodelación tisular o a 
procesos inflamatorios. Este tipo de análisis 
proporciona información valiosa sobre la relación 
entre la dinámica de la actina y la fisiopatología 
celular, contribuyendo al entendimiento de los 
mecanismos subyacentes a diversas enfermedades 
animales. La aplicación de esta técnica, junto con 
microscopías de alta resolución como la 
superresolución, incluyendo STED (Stimulated 
Emission Depletion Microscopy), SIM (Structured 
Illumination Microscopy) y PALM/STORM 
(Photoactivated Localization Microscopy / Stochastic 
Optical Reconstruction Microscopy), ha permitido 
observar la reorganización de los filamentos en 
tiempo real y con una precisión nanométrica [35,41]. 

La microscopía electrónica de transmisión (TEM) y la 
microscopía de fuerza atómica (AFM) también se 

han empleado para examinar la ultraestructura del 
citoesqueleto de actina. Estas técnicas ofrecen una 
visión directa de los filamentos y sus interacciones con 
proteínas accesorias, revelando detalles sobre su 
grosor, empaquetamiento y orientación. La 
combinación de microscopía óptica y electrónica 
proporciona una comprensión integral de la 
organización del citoesqueleto, integrando la 
morfología con la función celular [1,39]. 

En conjunto, estas herramientas experimentales han 
revolucionado el estudio del citoesqueleto, al permitir 
la correlación entre la organización espacial de la 
actina y su comportamiento dinámico. Su 
implementación en modelos animales y cultivos 
celulares veterinarios ha contribuido a establecer 
bases morfológicas sólidas para la investigación en 
fisiología celular, patología y terapéutica experimental 
[4,36]. 

6. Implicaciones del citoesqueleto de actina en 
la salud animal 

 

Infecciones y manipulación del hospedador por 
los patógenos 

Diversos patógenos de importancia veterinaria 
modulan la red de actina para favorecer su entrada y 
su replicación intracelular. Las bacterias intracelulares, 
como Listeria monocytogenes y Shigella flexneri, 
utilizan proteínas efectoras que inducen la 
polimerización de actina y generan “colas cometarias” 
que les permiten desplazarse dentro del citoplasma y 
diseminarse entre células adyacentes [14,42,43,44]. 
Escherichia coli enteropatógena, mediante el 
mecanismo de adhesión y esfacelamiento de las 
microvellosidades, se une a los enterocitos y, a través 
del sistema de secreción tipo III, inyecta su propio 
receptor (Tir), al que se une la proteína bacteriana 
intimina, lo que provoca la polimerización de actina 
para formar pedestales, sitios en los que las bacterias 
colonizan el intestino [14,38,45,46]. 

Algunos virus requieren interacciones con la actina en 
una etapa específica de su ciclo de replicación, 
mientras que otros dependen de la actina para 
múltiples eventos, incluidos la entrada, el transporte 
intracelular y la salida. En animales domésticos, se ha 
descrito que el Betaarterivirus americense (PRRSV-2) 
reorganiza la actina cortical durante la entrada y la 
liberación virales en macrófagos, alterando la 
fagocitosis y contribuyendo a la inmunodepresión 
característica del síndrome reproductivo y respiratorio 
porcino [47,48]. El herpesvirus bovino, Bovine 
alphaherpesvirus 1 (BoHV-1), utiliza los filopodios 
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(nanotúbulos) para transportarse e infectar células 
vecinas [22]. De manera similar, Avian leukosis virus 
(ALV) y Murine leukemia virus (MLV) realizan un 
proceso de surfing sobre filopodios previo a la 
internalización viral [14]. 

Otros agentes, como Toxoplasma gondii, modifican 
el ensamblaje de actina del hospedador para invadir 
células epiteliales y Salmonella enterica activa vías 
de señalización dependientes de Rho-GTPasas que 
inducen la formación de filopodios y lamelipodios, 
facilitando su internalización [16,49,50]. 

Trastornos musculoesqueléticos y 
contractilidad 

Las alteraciones genéticas o postraduccionales en 
las isoformas de actina y en sus proteínas asociadas 
provocan miopatías y disfunciones contráctiles en 
animales. Mutaciones en el gen DMD (Dystrophin), 
que vincula la F-actina al sarcolema, originan 
distrofias musculares progresivas en perros y gatos, 
análogas a las humanas, con pérdida de fuerza y 
degeneración de las fibras musculares [51]. En 
modelos experimentales, la sobreexpresión de 
constructos como Lifeact-GFP, empleados para 
visualizar la actina, ha mostrado alterar la 
organización sarcomérica y la función cardíaca [40]. 
Además, la desregulación de proteínas 
moduladoras, como cofilina y gelsolina, afecta la 
elasticidad del citoesqueleto, lo que contribuye a 
lesiones musculares y a la fatiga en especies de 
producción [4,41]. 

Cicatrización y reparación tisular 

En la reparación tisular, la actina regula la migración 
y la contracción de fibroblastos, queratinocitos y 
células endoteliales, coordinando el cierre de las 
heridas y la reorganización de la matriz extracelular. 
La dinámica de la F-actina permite la formación de 
fibras de estrés y adhesiones focales que generan la 
fuerza necesaria para aproximar los bordes de la 
herida [52-55]. En animales domésticos, las 
infecciones secundarias o el estrés oxidativo pueden 
alterar este equilibrio y retrasar la cicatrización. En 
peces, la expresión diferencial de β-actina en la piel 
y el moco cutáneo se correlaciona con la respuesta 
al daño y al estrés ambiental, lo que refuerza su 
papel en la regeneración epitelial [5]. Estas 
observaciones posicionan a la actina como un 
marcador potencial de la calidad de la cicatrización 
en especies veterinarias. 

Reproducción y desarrollo embrionario 

La actina desempeña un papel crucial en los procesos 
reproductivos, desde la gametogénesis hasta la 
organogénesis temprana. En espermatozoides, regula 
la morfología flagelar y la reacción acrosómica; en 
ovocitos, interviene en la disposición del huso meiótico 
y en la exocitosis de gránulos corticales, los cuales 
impiden la polispermia [56]. Durante la embriogénesis, 
la reorganización de la red de actina dirige 
movimientos celulares clave como la gastrulación y la 
formación de órganos. Alteraciones en isoformas 
específicas pueden causar defectos morfogenéticos o 
embriones inviables, lo que afecta la fertilidad y la 
eficiencia reproductiva en especies de interés 
zootécnico [4,15]. 

7. Perspectivas futuras y desafíos en la 
investigación veterinaria 

El estudio del citoesqueleto de actina en medicina 
veterinaria se encuentra en una etapa de transición 
entre la caracterización básica y la aplicación 
traslacional. Los avances tecnológicos en microscopía, 
biología molecular y bioinformática están abriendo 
nuevas posibilidades para comprender su papel en 
procesos fisiológicos y patológicos específicos de cada 
especie. A futuro, el reto será integrar herramientas de 
biología de sistemas y modelos tridimensionales que 
permitan correlacionar la dinámica de la actina con la 
respuesta celular frente a infecciones, inflamación o 
estrés mecánico en tejidos animales [10,36]. 

Herramientas avanzadas para el estudio de la 
actina in vivo 

Las innovaciones en microscopía de superresolución, 
como STED y SIM, y en la imagen de fluorescencia en 
tiempo real permiten observar la reorganización de los 
filamentos de actina en células vivas con resolución 
nanométrica. Estas técnicas, junto con el uso de 
proteínas fluorescentes más estables (p. ej., 
mNeonGreen, HaloTag), están revolucionando el 
análisis de procesos dinámicos como la migración, la 
división y la fagocitosis [40]. En el contexto veterinario, 
la adaptación de estos métodos a modelos animales 
grandes —porcinos, equinos y caninos— podría 
proporcionar información inédita sobre la fisiopatología 
de enfermedades musculares, respiratorias y 
reproductivas [4]. Además, la implementación de 
modelos ex vivo, como cultivos primarios 
tridimensionales y organoides derivados de tejidos 
animales, facilitará el estudio de la actina en entornos 
que reproducen mejor la arquitectura y las tensiones 
mecánicas del tejido original [15]. 
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Biomarcadores basados en proteínas de 
actina 

Otra línea prometedora es la identificación de 
isoformas o de proteínas reguladoras de la actina 
como biomarcadores diagnósticos o pronósticos. 
Cambios en la abundancia de isoformas β o γ y de 
proteínas accesorias, como cofilina o tropomiosina, 
se han asociado con daño tisular, inflamación o 
procesos degenerativos en modelos animales [10]. 
En medicina veterinaria, el análisis proteómico del 
film lagrimal, del suero o del líquido cefalorraquídeo 
podría emplearse como herramienta no invasiva 
para detectar alteraciones celulares tempranas. Por 
ejemplo, en gatos domésticos infectados 
experimentalmente con Toxoplasma gondii, se ha 
detectado la presencia de proteínas del 
citoesqueleto en el film lagrimal antes de que 
aparezcan signos clínicos [9]. Esta aproximación 
puede extenderse al monitoreo de enfermedades 
musculares o metabólicas mediante la proteómica 
sérica comparativa [17]. 

Aplicación de nanotecnología y terapias 
dirigidas 

La nanotecnología ofrece nuevas vías para intervenir 
en la organización del citoesqueleto sin afectar de 
forma global la función celular. Se están 
desarrollando nanopartículas capaces de modular 
vías de señalización asociadas a la polimerización 
de actina —por ejemplo, Rho/ROCK o PI3K/AKT— 
con el fin de controlar procesos inflamatorios, 
angiogénicos o de reparación tisular [2]. En modelos 
animales, la administración localizada de 
nanomateriales biocompatibles podría permitir 
tratamientos dirigidos a tejidos con daño estructural, 
como el músculo cardíaco o el epitelio respiratorio, 
reduciendo los efectos sistémicos. Estas estrategias, 
aunque en fase experimental, constituyen un puente 
entre la biología celular veterinaria y la medicina 
regenerativa [57-60]. 

Desafíos experimentales y éticos 

A pesar del progreso tecnológico, la investigación 
sobre el citoesqueleto de actina enfrenta desafíos 
metodológicos y éticos. Las diferencias entre 
especies —en isoformas, tamaño celular o 
propiedades mecánicas del tejido— dificultan la 
extrapolación de los resultados de modelos murinos 
a animales domésticos. Además, la manipulación 
genética para estudiar proteínas de actina debe 
equilibrarse con los principios de bienestar animal y 
de reducción del uso de animales en la 

experimentación. En este contexto, la creación de 
bancos de imágenes, bases de datos y modelos 
computacionales derivados de cultivos celulares 
veterinarios constituye una alternativa alineada con los 
principios de reemplazo y refinamiento del modelo 
animal [10,2]. 

Proyección interdisciplinaria 

La integración del estudio del citoesqueleto con 
campos como la biomecánica, la inmunología 
comparada y la biología de sistemas permitirá formular 
hipótesis más amplias sobre la respuesta adaptativa de 
los animales ante el estrés, la infección o el daño 
tisular. La colaboración entre morfólogos, fisiólogos y 
bioingenieros será clave para desarrollar modelos 
predictivos de comportamiento celular bajo diferentes 
condiciones patológicas. Estas líneas no solo 
fortalecerán la investigación básica, sino también la 
formación de profesionales veterinarios con 
competencias en biología celular avanzada, capaces 
de aplicar la ciencia del citoesqueleto a la salud animal, 
la producción sostenible y la biotecnología aplicada 
[36,4]. 

 

8. Conclusiones 
Los filamentos de actina constituyen el eje estructural 
y funcional de la célula eucariota y su estudio ofrece 
una ventana privilegiada para comprender los 
procesos de morfogénesis, motilidad y homeostasis en 
los organismos animales. En medicina veterinaria, el 
conocimiento detallado de su organización y dinámica 
permite interpretar con mayor precisión los fenómenos 
celulares implicados en la salud y la enfermedad, así 
como las respuestas adaptativas ante factores 
fisiológicos, infecciosos y ambientales. Comprender la 
red de actina no solo tiene valor morfológico, sino 
también clínico y biotecnológico, al vincular la biología 
celular con la práctica veterinaria moderna. 
 
Las evidencias revisadas muestran que la 
desregulación del citoesqueleto de actina repercute 
directamente en la función tisular y orgánica. Su 
alteración puede provocar disfunciones musculares, 
fallas en la reparación de tejidos, disminución de la 
fertilidad y una mayor susceptibilidad a infecciones. 
Asimismo, muchos patógenos de relevancia 
veterinaria —como Betaarterivirus americense 
(PRRSV-2), Salmonella spp. o Toxoplasma gondii— 
explotan la maquinaria de actina del hospedador, lo 
que abre nuevas posibilidades para el diseño de 
estrategias terapéuticas dirigidas a los mecanismos 
celulares de invasión y replicación. Estas interacciones 
demuestran que la actina no solo sostiene la 
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arquitectura celular, sino que también participa 
activamente en la patogénesis y la respuesta 
inmunológica de los animales. 
 
A pesar de los avances, el citoesqueleto de actina 
continúa siendo un campo emergente en la 
investigación veterinaria. Su potencial como 
biomarcador o blanco terapéutico requiere todavía 
una validación experimental específica por especie y 
una aproximación interdisciplinaria que combine 
biología celular, nanotecnología, proteómica y 
bioinformática. La consolidación de líneas de 
investigación comparada —particularmente en 
modelos porcinos, caninos, equinos y bovinos— 
permitirá traducir el conocimiento molecular en 
aplicaciones diagnósticas y terapéuticas de alto 
impacto clínico y productivo. Finalmente, la 
enseñanza del citoesqueleto en las ciencias 
veterinarias debe trascender la mera descripción 
morfológica para integrar su comprensión funcional 
en el contexto fisiopatológico. Esta perspectiva 
fomenta la formación de médicos veterinarios con 
pensamiento analítico, capaces de relacionar los 
procesos celulares con la manifestación clínica y de 
participar en el desarrollo de soluciones 
biotecnológicas y terapéuticas. El estudio de los 
filamentos de actina, por tanto, no solo fortalece la 
base de la morfología veterinaria, sino que impulsa 
una visión integral y contemporánea de la biología 
animal 
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